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KISALTMALAR

ASA Amerikan Anestezistleri Dernegi
CO2 Karbondioksit

cm Santim

DAB Diastolik arter basinci

dk Dakika

EYV Ekspiratuar yedek voliim

ETCO, End Tidal Karbondioksit

EVK Ekspiratuar vital kapasite

FRK Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite
FVK Zorlu vital kapasite

FEV, 1. saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii
FEF 5575 Maksimal ekspirasyon ortast akim hizi
H Hidrojen

HCOs Bikarbonat

H,O Su

He Helyum

Hg Civa

HFIP Hexa fluoro isopropanol

IK Inspiratuar kapasite

IVK Inspiratuar vital kapasite

IAB Intra Abdominal Basing

Iyv Inspiratuar yedek voliim

1Lv. Intravendz

KAH Kalp Atim Hiz1

KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
MAC Minumum alveoler konsantrasyon
ml mililitre

mg miligram



mm milimetre

NO, Azot protoksit

N,O Nitroz oksid

0, Oksijen

OAB Ortalama Arter Basinci

PaCO2 Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci
PETCO2 End Tidal Karbondioksit Basinci
PEEP Pozitif End Ekspiratuvar Basing
Ppeak ,PIP Peak Basinci

Pplato Plato Basinci

Preop Preoperatif

RV Rezidiiel voliim

CS Statik Komplians

CD Dinamik Komplians

SAB Sistolik arter basinci

SFT Solunum fonksiyon testi

SpO, Pulse Oksijen Satlirasyonu
SVB Santral Vendz Basing

SVR Sistemik Vaskiiler Rezistans
TAK Total akciger kapasitesi

TV,VT Tidal voliim

VKIi Viicut Kitle Indeksi

VK Vital kapasite

VCO2 CO2 Tiiketimi

V/Q Ventilasyon- Perfiizyon Orani

ug mikrogram
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OZET
Amac:

Calisgmamizda laparoskopik kolesistektomi operasyonu gec¢irmis olan ASA I-11
hastalarda, ii¢ farkli PEEP diizeyinin (0- 5- 8§ cmH20) hemodinamik parametrelere, peak
ve plato hava yolu basinglarina, statik ve dinamik kompliyansa, gaz degisim zamanina ve

postoperatif pulmoner fonksiyonlara olan etkilerinin karsilagtirilmasin1 amacladik.
Gerec ve Yontem:

Calismamizda, 01 Ekim 2012 - 01 Ekim 2013 tarihlerinde, elektif laparoskopik
kolesistektomi uygulanmis 30-65 yas arasi, Amerikan Anestezistleri Dernegi (ASA) I-1I
risk grubunda olan, rutin monitorizasyonu (kan basinci, nabiz, SpO2, ETCO, ) yapilmis
ve preoperatif ve postoperatif — goglis hastaliklart uzmani tarafindan SFT ile

degerlendirilmis olan toplam 75 hastanin dosyalar1 incelenerek gerceklestirildi.

Tiim hastalar KAH (kalp atim hizi), noninvaziv TA, pulsoksimetre (SpO,) ile
monitorize edilmigsti. 20 G braniil ile periferik damar yolu ac¢ilmig olan ve s1vi replasmani
% 0,9 NaCl (10 ml. kg'.st' ) ile saglanmis olan hastalara anestezi indiiksiyonunda
fentanil (1-1,5pgkg”, IV) ile tiyopental (5-7mgkg’, IV) uygulanmisti. Rokuronyum
(0,5mg/kg, 1V) yapildiktan sonra 2 dk siireyle hastalar %100 O2 ile manuel olarak
kontrollii ventile edilmis, uygun c¢apli endotrakeal tiiple entiibe edilen ve ETCO,
monitdrizasyonu yapilan hastalara anestezi idamesi sevofluran IMAC ile %50 0, +Hava
karisimiyla ve remifentanil infiizyonu ile (0,05-0,1ug.kg”.dk™, IV) saglanmist;. Hastalara
ventilasyonda taze gaz akimui 6 It. dak™, tidal volum 6ml kg™ ideal kiloya (VKI 25 olmasi
icin gerekli viicut agirlig), frekans ise ETCO; 30-35 cmH»O olacak sekilde ayarlanmisti.

75 hasta uygulanmis olan PEEP degerlerine gore 3 esit gruba (n=25) ayrildi:

1. Grup ( VO) (n=25) : Basin¢ kontrollii ventilasyon ile +0 cmH20O PEEP

uygulanan hastalar.

2. Grup ( V5) (n=25) : Basing kontrollii ventilasyon ile +5 ¢cmH20O PEEP
(Minimum veya fizyolojik PEEP) uygulanan hastalar.
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3. Grup ( V8) (n=25) : Basin¢ kontrollii ventilasyon ile +8 cmH20 PEEP (Orta
dereceli PEEP) uygulanan hastalar.

Tiim hastalarin perioperatif siiregteki takiplerinden; demografik 6zellikleri; ASA,
yas, cinsiyet, VKI, hemodinamik parametreleri (KAH, OAB, SAB, DAB, SpO,, ETCO,);
30. dk’ya kadar 5’ser dakika, 30. dk’dan sonra operasyon bitimine kadar 15 dk arayla,
intraabdominal gaz insiiflasyonu ve desiiflasyonu sonrasinda, solunum mekanikleri;
Ppeak ,Pplato, kompliyans, ayrica inhalasyon anestezigi kesilmesinden sonra tiim
hastalarin 1IMAC’tan 0,3MAC’a ve 0,1IMAC’a diisiis siireleri ile IMAC, 0,3MAC ve
0,IMAC’daki Fi Sevo ve Fexp Sevo degerleri kaydedildi.

Bulgular:

Caligmamizda gruplar arasinda demografik veriler, operasyon siireleri,
insiiflasyon siireleri agisindan anlamli fark tespit edilmedi.

Calisgmamizda hemodinamik parametrelerde her 3 grupta anestezi indiiksiyonunu
takiben kaydedilen 0.dakikadaki KAH, SAB, DAB ve OAB degerlerine gore
anestezinin derinlesmesi ile istatistiksel olarak anlamli disiisler tespit edildi, CO2
insiiflasyonu doneminde ise baslangic donemine gore artislar tespit edilmesine ragmen bu
artis istratistiksel olarak anlamli degildi.

Calismamizda tiim hastalarda tidal voliimii 6ml.kg"’da sabit tutuldu, ETCO, 30-
35¢cmH,0 arasinda olacak sekilde solunum frekansi ayarlanmisti. Hastalarin higbirisinde
ETCO; degeri frekans arttirmamizi gerektirecek diizeyin lizerine ¢ikmadi.

Calismamizda P Peak ve P Plato degerlerinde her {i¢ grupta da insiiflasyon
baslangi¢ ve siiresince, preoperatif ve operasyonun diger zaman dilimlerindeki dl¢limlere
gore anlaml artislar tespit edildi (p<0,05). Gruplar arasinda yapilan istatistiksel
degerlendirmede Grup 3’ilin degerleri tiim zamanlarda Grup 1°den ve Grup 2’den anlaml
olarak yiiksek tespit edildi. Biz bu durumu Grup 3'te PEEP degerinin 8 cm H,O olarak

uygulanmasina bagladik.

P Peak ve P Plato degerlerinden hesaplanan dinamik ve statik komplianslart Grup
I’de tiim zamanlarda Grup 2 ve Grup 3’ten diisiik tespit edildi. Bu durumu Grup 1°de
PEEP uygulanmamasina bagladik. Grup 2 ve 3 arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmasa da operasyon siiresince komplians degerleri Grup 3’te daha yiiksek olarak

seyretti.
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Sonug olarak 5 ve 8 cmH,O PEEP uygulamasinin hava yolu basinglarini, Ppeak
ve Pplato degerlerini barotravmaya sebep olabilecek diizeylerde arttirmadan kompliansa
pozitif yonde etki olusturdugunu saptadik.

MACI1’den MAC 0,3’¢ ve MAC 0,3’ten MAC 0,1°¢ diisiis stirelerinde istatistiksel
anlamli fark tespit edilmedi. MAC 0,3’te Fi Sevo degerinin Grup 1’de Grup 3’e gore
istatistiksel olarak yiiksek c¢ikmasina karsin, bu fark klinik olarak anlamli bulunmada.
Calismamizda 5 cmH,0 ile 8 cmH,O peep uygulamasinin sevofluran wash out zamanina
etkisinin olmadig1 saptandi.

Preoperatif ve postoperatif yapilan solunum fonksiyon testlerinde elde ettigimiz
FVC, FEV,, FEV/FVC,FEF,s.75 degerlerinde her ii¢ grupta da istatistiksel olarak anlamli
diisiisler saptand1 (p>0.05). FVC, FEV,, FEV|/FVC,FEF,s75 degerlerinin istatistiksel
ortalamalar1 incelendiginde; FVC’de diisiis, 8 cmH,O PEEP uygulanan grupta diger
gruplara oranla, daha az saptandi. FVC’de 0 ve 5 PEEP uygulamasma gore 8 PEEP

uygulamasinda daha az diisiis saptandi.

Sonuc:

Genel anestezi altinda  laparoskopik kolesistektomi operasyonu geg¢irmis
hastalarda 8 ¢cmH,O PEEP uygulamasinin; hemodinamiyi bozmadan ve sevofluran
washout zamanini etkilemeden, perioperatif statik ve dinamik komplians: arttirmasi ve
preoperatif yapilan SFT’ye kiyasla postoperatif SFT degerlerinde, daha az bozulma
saglamasi nedeniyle 0 ve 5cmH,O PEEP uygulamalarina gore hastalar1 postoperatif

pulmoner komplikasyonlardan daha iyi koruyabilecegini diistinmekteyiz.
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ABSTRACT
Objective

In this study, we aimed to compare effects of 3 different PEEP levels (0, 5, 8
cmH,0) on hemodynamic parameters, peak and plateau airway pressures, static and
dynamic compliances, gas-exchange time and postoperative pulmonary functions in

patients with ASA I-1I status who underwent laparoscopic cholecystectomy.
Material and method

Files of 75 patients aged 30-65 years with ASA I-II risk status who underwent
elective laparoscopic cholecystectomy with standard monitoring (blood pressure, heart
rate, SpO,, ETCO,) between 01 October, 2012 and 01 October, 2013 as well as
preoperative and postoperative evaluations with pulmonary function tests conducted by a

chest disease specialist were reviewed in the present study.

Standard monitoring including heart rate, non-invasive blood pressure, pulse
oximetre (SpO,) were employed in all patients. A peripheral venous line was accessed by
inserting a 20 G cannula while fluid replacement was provided at a rate of 10 ml.kg"
" hour by using normal saline. Anesthesia was induced by using fentanyl (1-1,5 ug.kg™;
IV) and thiopenthal (5-7mg.kg™; IV). After administration of rocuronium (0,5 mg/kg;
IV), the patients were manually ventilated over 2 minutes by using 100% O, in a
controlled manner which, in turn, followed by endotracheal intubation. In patients
monitored by ETCO,, anesthesia was maintained by using sevoflurane (MAC 1) in
50:50% O,: air mixture and remifentanil infusion (0.05-0.1 pgkg'.min"'; IV). During
ventilation, fresh gas flow rate was set at 6 L. min™' to maintain a tidal volume of 6 ml.kg’
" ideal body weight (body weight required for BMI of 25 kg/m?), while frequency was set
to maintain ETCO; level of 30-35 cmH,O0.

Seventy five patients were assigned into 3 groups (n=25) based on PEEP levels

used:

Group 1 (VO0): patients underwent pressure controlled ventilation plus PEEP with

0 cmH,O
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Group 2 (V5): patients underwent pressure controlled ventilation plus PEEP with

5 cmH,0 (minimum or physiological PEEP)

Group 3 (V8): patients underwent pressure controlled ventilation plus PEEP with

8 cmH,0O (moderate PEEP)

In all patients, demographic characteristics including ASA, age, gender and BMI,
hemodynamic parameters including HR, MAP, SAP, DAP, SpO, and ETCO,, respiration
mechanics assessed by 5-minutes intervals until minute 30, by 15-minutes intervals until
end of surgery thereafter and after intraabdominal gas insufflation and exsufflation, Ppcax,
Pplatccau, compliance were recorded. In addition, time to reduction from 1 MAC to 0.3
MAC and 0.1 MAC as well as Fi Sevo and Fexp Sevo values at | MAC, 0.3 MAC and

0.1 MAC were also recorded in all patients.
Results

No significant difference was detected in demographic data, operation time and

insufflation time among groups.

In all groups, it was found that there were significant decreases in HR, SAP, DAP
and MAP values by increasing anesthesia depth when compared to those recorded on the
minute 0 after anesthesia induction. Although significant increases were detected during

CO; insufflation, the difference didn’t reach statistical significance.

In our study, tidal volume was fixed to 6 ml.kg™ in all patients, while ventilation
frequency was set to maintain ETCO; level of 30-35 cmH,O. In any of the patients,

ETCO; value didn’t reach to a level requiring up-titration of ventilation frequency.

In all groups, significant increases were detected in Ppeax and Ppiaean values at
initiation and during insufflation when compared to those at other time points (p<0.05).
In the statistical assessment, it was found that Ppeax and Ppaean Values were significantly
higher in group 3 when compared to groups 1 and 2 in all time points. This was attributed

to use of PEEP level of 8 cmH,0 in group 3.

Dynamic and static compliance values calculated from Pycac and Ppjaean values
were found to be lower in group 1 when compared to groups 2 and 3 in all time points.
Compliance values were higher in group 3 when compared to group 2 during surgery but

the difference didn’t reach statistical significance.
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In conclusion, it was found that use of PEEP levels of 5 and 8 cmmH,O had
positive influence on compliance without increasing airway pressures, Ppeak and Pplatcau

values to a level that can cause barotrauma.

No significant differences were detected in reduction times from MAC 1 to MAC
0.3 and from MAC 0.3 to MAC 0.1. Although Fi Sevo value at MAC 0.3 was found to be
significantly higher in group 1 when compared to group 3, the difference was considered
to be clinically insignificant. It was found that PEEP levels of 5 and 8 cmH,0 had no

influence on washout time of sevoflurane.

In all groups, significant decreases were detected in preoperative and
postoperative FVC, FEV, and FEV/FEF,s.75 values (P<0.05). When mean FVC, FEV,
and FEV|/FEF,s.75 values were assessed, it was found that decrease in FVC value was
smaller in the group received PEEP level of 8 cmH,O when compared to the groups

received PEEP levels of 0 and 5 cmH,O0.
Conclusion

We think that using a PEEP level of 8§ cmH,O could provide better protection
against pulmonary complications when compared to PEEP levels of 0 and 5 cmH,0 in
patients underwent laparoscopic cholecystectomy under general anesthesia, as it increases
static and dynamic compliances and causes less impairment in postoperative PFT values
compared to baseline PFT values without impairing hemodynamic and influencing

sevoflurane washout time.
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1.GIRIS VE AMAC

Laparoskopik kolesistektomi, laparoskopinin cerrahide kullanilmaya baslamasiyla
beraber, kolelitiyazis ve safra kesesi hastaliklarinin cerrahi tedavisinde altin standart

olarak benimsenmistir ( 1,2 ).

Laparoskopik kolesistektominin pek ¢ok avantaji (hastanede kalig siiresinin kisa
olmasi, minimal postoperatif agri, hizli derlenme) oldugu gibi, intraabdominal basing

artigina bagl sistemik dezavantajlar1 da bulunmaktadir.

Laparoskopik girisimler sirasinda abdominal kaviteye karbondioksit (CO,)
insiiflasyonu diyafragmada yukar1 dogru yer degistirmeye; dolayisiyla regiirjitasyon
riskinde artisa, akciger voliimlerinde ve kompliyansinda azalmaya, havayolu
rezistansinda artmaya ve ventilasyon perfiizyon oraninda bozulmaya neden olur.
Abdominal basing artist ile hastalarin fonksiyonel rezidiiel kapasitesi (FRK) de

azalmaktadir ve hastalarda kompresyon atelektazisi goriilebilmektedir.

Pozitif ekspiryum sonu basinci (PEEP) ekspiryum sonunda havayollarma pozitif
basing uygulanmasidir. Yogun bakim hastalarinda ya da genel anestezi uygulanmis
hastalarda mekanik ventilasyon sirasinda kullanilan PEEP, pulmoner oksijen degisimini
cesitli mekanizmalar yoluyla iyilestirir. Bunlar; havayollarimin kollabe olmasinin
onlenmesi, pulmoner kan akiminin rediistribiisyonu, FRK'nin artmasi, alveolokapiller
oksijen gradientinin artmasi, kollabe veya siv1 dolu alveollerin rekruite edilmesi ve hava

dagiliminin diizenli hale getirilmesi seklinde siralanabilir. (3)

Postoperatif pulmoner fonksiyonlarin bozukluklarinin tanisinda, solunumun
degerlendirilmesinde kullanilan en temel test olan solunum fonksiyon testlerinden(SFT)
faydalanilmaktadir. Solunum fonksiyon testlerinden; FVK (zorlu vital kapasite) , FEV,
(1. sn’de zorlu ekspirasyon voliimii), FEV;/FVK ile FEF ;575 (maksimal ekspirasyon
ortast akim hiz1) degerleri, dlglilen temel parametrelerdir ve hastada restriktif ya da

obstriiktif patolojinin mevcudiyetini saptamada kullanilir.

Bu caligmada laparoskopik kolesistektomi operasyonu gecirmis olan ASA I-II
hastalarda, ti¢ farkli PEEP diizeyinin (0- 5- 8 cmH20); hemodinamik parametrelere (kalp
atim hizi, sistolik artar basinci, diastolik arter basinci, ortalama arter basinci, pulse

oksijen satiirasyonu, end tidal CO; ), solunum mekaniklerine (peak ve plato hava yolu
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basinglarina, statik ve dinamik kompliyansa), volatil anestezik ajan atilimina (sevofluran

wash-out ) ve postoperatif pulmoner fonksiyonlara etkilerini arastirmay1 amagladik.
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2.GENEL BILGILER

1. LAPAROSKOPIK CERRAHI
1.1. Tarihge:

[k laparoskopi uygulamas: 1901 tarihinde George Kelling tarafindan canli bir
kopegin karin boslugu incelenerek yapilmistir. George Kelling bu isleme "koelioskopi"

adin1 vermistir (4).

Isvecli Dr H. C. Jacobeaus insanda yapilmis ilk laparoskopik girisimi
gerceklestirerek 1911'de biiytik bir seri yaymlamistir. 1929'da Alman hepatolojist Kalk'in
135 lens sistemi ve dual torakar sistemini, 1938'de Janos Veress'in otomatik
pndmoperitonium ignesini, 1960'da Kunt Semm'in otomatik kontrolli insiiflatorii
gelistirmesi ve laparoskopik aletleri kullanima sokmasi; bu araglarla yeni optik lens
sistemlerinin gelistirilmesi ve en son 1980'de kompiiter ¢ipli televizyon kamerasinin icat

edilmesiyle laparoskopi 6zellikle jinekoloji alaninda kullanima girmistir (5).

1987'ye kadar daha ¢ok jinekolojik amagclarla kullanilan laparoskopi teknigini ilk
kez Fransa'da Dr Philippe Mourette kolesistektomi i¢in kullanmigtir. Laparoskopik teknik
bu tarihten itibaren cerrahlar tarafindan kisa siirede benimsenerek yaygin olarak

kullanilmaya baslanmistir.

Laparoskopi en sik safra kesesi cerrahisinde basvurulan bir yontem olmasina

ragmen jinekolojik, abdominal ve torasik girisimlerde de yaygin olarak kullanilmaktadir

(6).

Acik prosediir ile karsilastirildiginda, laparoskopik sonuglardan elde edilen
yararlanimin pek c¢ok yonden, 6zellikle homeostazis agisindan daha iyi oldugu kabul

edilmektedir.

Laparoskopik cerrahinin; yara yerlerinin ¢ok daha iyi kozmetik goriintii vermesi,
postoperatif daha az agriya neden olmasi, postoperatif erken mobilizasyon saglamasi,
hastalarin hastanede kalis siirelerinin daha kisa olmasi, postoperatif uzun donemde
olusabilen intestinal obstruksiyon riskinin ¢ok daha az olmasi gibi avantajlarina ragmen;
endokamera yardimiyla monitdre yansitilan goriintli izlenerek yapildigindan hekimin bu

konuda yeterli bilgi ve deneyime sahip olmast sarti, ameliyathanede donanimli cihaz ve
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alet bulunma zorunlulugu ve agik cerrahiye donme olasilig1 gibi dezavantajlar1 da

bulunmaktadir. (7,8).

Safra tast olan insanlarin % 40-60’1 asemptomatik klinik seyir gosterirken,

semptomatik kolelitiazisi olan olgularin ¢ogunda da asemptomatik bir donem bulunur.

Semptomatik saftra tasi olgularinin % 20’ si akut kolesistit tablosu ile bagvururken, %10’u

komplike kolesistit (sarilik, kolanjit, pankreatit ), % 60-70’1 ise kronik kolesistit

semptomlari ile hastaneye bagvurur( 9 ).

1.2. Laparoskopik Kolesistektomini Endikasyonlari

Tasl safra kesfesi
Kalsifiye safra kesesi
Kronik tassiz kolesistit

Non fonksiyone safra kesesi

Safra kesesi polipleri (4)

1.3. Laparoskopik Kolesistektominin Kontrendikasyonlari

I-Kesin kontrendikasyonlar

Hastanin agik operasyonu tercih etmesi

Cerrahin deneyimsizligi

Hipovolemik sok tablosu

Beraberinde baska batin cerrahisi gerektirecek hastalar
Sepsis

Peritonit

Major kanama , pithtilasma bozukluklari

II-Réolatif Kontrendikasyonlar

Ust karm ameliyat: gegirenler
Akut kolesistit
Koledokolitiyazis

Hamilelik
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. Akut pankreatit

. Kolanjit

. Portal hipertansiyon ve/veya ileri evre siroz
. Sarilik

. Morbid obezite

. Asirt kolon distansiyonu

. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH)

. Peritonit (4,10)

1.4. Cerrahi Teknik :

Genel anestezi altinda, nazogastrik sonda ve idrar sondasiyla batini dekomprese edilmis

hastanin solunda cerrah ve kamera asistani, saginda ise 1. asistan yer alir (Sekil 1).

Anesthesia
Assistant ~—h Surgeon
Surgeon I
Camera
Operator

Sekil 1. Laparoskopik kolesistektomi sirasinda operasyon odasindaki genel yerlesim

plani
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Umblikusun altindan horizontal veya vertikal 1-1.5 cm'lik kiiciik bir kesi
yapilmaktadir. Bu kesiden linea albaya ulasilarak Veres ignesi ile intraperitonyal
mesafeye girilir. Ignenin herhangi bir barsak ansinda veya damarlar icinde olup
olmadiginin tespiti i¢in bir enjektdr yardimi ile aspirasyon yapilmakta daha sonra asili
damla teknigi ile batin igine girildigine emin olunduktan sonra isleme devam
edilmektedir. Veres ignesine baglanan insiiflator ile 3-4 litre CO, gazi batin igine
verilerek intraabdominal basing ortalama 12-15mmHg olacak sekilde pndmoperitonyum
olusturulur. Veres ignesi ¢ikartilir. Ayni kesiden 10mm’lik trokar yerlestirilir. Buradan

videokameraya bagli laparoskop ile girilerek karin i¢i gdzlemlenir.

Amerikan ekoliinde trokarlardan biri gdbek altina, 2. trokar gobek- ksifoid
mesafesinin 1/3 {ist birlesim yerinin hemen solundan ksifoid ¢ikintinin altina, 3. trokar
sag arkus kostarum altinda gobek ile sag on aksiller ¢izginin kesistigi noktaya ve 4. trokar

sag midklavikular hatta safra kesesi iz diisiimiiniin lizerinden yerlestirilmektedir (Sekil 2).

Sekil 2. Laparoskopik kolesisktektomi operasyonunda trokar pozisyonlar:
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Trokarlarin timi yerlestirilip insiiflatore baglandiktan sonra 1 no’lu trokardan
disektdr, 2 ve 3 no’lu trokarlardan tutucular yerlestirilip safra kesesi ekspozisyonu
saglanarak diseksiyon yapilir (Sekil 3.). 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 (4, 7, 11).

’

Sekil 3. Laparoskopik kolesisktektomi operasyonunda trokar pozisyonlar:

1.5. LAPAROSKOPIK CERRAHI ve ANESTEZI

Laparoskopik cerrahide goriintii ve cerrahi kolaylik saglamak amaciyla batin
duvarmi, organlardan uzaklastirarak yapay pnomoperitonyum olusturulur ( 12 ).
Pnomoperitonyum olusturmak amaciyla karbondioksit ( CO, ), azot protoksit ( NO; ),
helyum ( He ) ve oksijen ( O, ) gazlar1 kullanilabilirse de, rutin olarak intraperitonyal
CO; insiiflasyonu uygulanmaktadir( 13,14,15,16 ). Batin icine insiifle edilen gazlar; inert,

patlayici ve irritan olmamali, akcigerlerden kolayca atilabilir olmalidir.

Oksijen; yanma tehlikesi, Hava; kiigiik voliimlerde bile emboliye yol agmasi, Azot

protoksit; ¢ok yavas absorbe edilmesi, ani kardiyak arrest olusturmasi, postoperatif
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donemde omuz agrisina neden olmasi, Helyum; emboli riskinin yiiksek olmasi nedeniyle
kullanilmaz. Hiperkarbiye neden olmasi ve siirekli akim gerektirmesine ragmen

insuflasyonda %95’in {lizerinde bir siklikla CO, kullanilmaktadir.

1.5.1. COy’nin Avantajlar :

* Hizli emilim ve atilim (kanda erirligi yiiksek)

* Yanici degil

* Ucuz

* Kullanima hazir

* Rezidiiel pnomoperitonyuma bagli omuz agris1 minimal

* Emboli riski havaya gore ¢cok az

* Girisimin sonunda tamamen abdominal kaviteden bosalir.

Laparoskopi esnasinda pnomoperitonyuma ve hasta pozisyonuna bagli olarak
solunumsal, hemodinamik ve metabolik birtakim degisiklikler meydana gelmektedir
( 17 ). Bu degisiklikler anestezi uygulamalarin1 komplike hale getirirler. Laparoskopik
kolesistektominin siiresi, beklenmeyen visseral yaralanmalar, kan kaybi miktarinin
degerlendirilmesindeki giicliik, laparoskopik prosediirlerdeki anestezi uygulamasi i¢in

potansiyel yiiksek risk olusturmaktadir.

Cok onemli diger bir konu da, anestezistin peroperatif gelisen intraabdominal
basing (IAB) artisina bagli patofizyolojik degisiklikleri tanimasi ve hastayr olusan bu
degisikliklerden korumasidir, ancak bazi durumlarda korunma miimkiin olmamaktadir.
Anestezistin izleyecegi en giizel yontem patofizyolojik degisikliklere uygun cevaplarin
verilmesi ve hastanin preoperatif hazirliginin  Ongoriilen  degisiklikler 1s18inda

yapilmasidir ( 18).
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1.5.2. Preoperatif hazirhkta bazi 6nemli noktalar sunlardir:

Laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalara operasyon Oncesi girisim
hakkinda yeterli bilgi verilmeli; ameliyat yonteminden bahsedilmeli, olusabilecek

komplikasyonlar belirtilmeli ve agik ameliyata gegme olasilig1 anlatilmalidir.

Geng ve kolelitiazis harici patolojisi bulunmayan hastalar fizyolojik degisiklikleri
daha 1iyi tolere ederken, yashi 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 lizeri, kalp yetersizligi ve iskemik kalp hastalig1
olan hastalara ¢ok fazla dikkat edilmesi gerekmektedir ( 19,20). Ciddi konjestif kalp
yetersizligi ve terminal kalp kapak yetersizligi olan hastalardaki kardiyak komplikasyon

riski iskemik kalp hastalig1 olanlara gore daha fazladir ( 18 ).

Pnomoperitonyum, intrakranyal tiimor, hidrosefali ve kafa travmasi gibi
intrakranyal basincin arttig1 durumlarda, hipovolemide, ventrikiiloperitoneal santlarda ve
peritonojuguler santlarda uygulanmasi istenmeyen bir tekniktir ( 21, 22, 23). Bu santlar
peritoneal  insiiflasyon  Oncesi  klemplenirse =~ pndmoperitonyumun  giivenlikle

uygulanabilecegi savunulmustur ( 24 ).
1.5.3. Laparoskopik kolesistektomide olusabilecek fizyolojik degisiklikler

Intraabdominal basing artis1 renal fonksiyonlar: da etkilediginden bdbrek
yetersizligi olan hastalara dikkat edilmeli ve nefrotoksik ilaglardan kaginilmalidir ( 25 )

ve intraoperatif idrar ¢ikist monitorize edilmelidir.

Laparoskopi sirasinda vendz doniis bozuklugu olusacagi icin operasyon Oncesi
derin ven trombozu proflaksisi baslanmalidir ( 26,27 ). Pndmoperitonyumda,
intraabdominal basing 15mmHg’nin altinda tutulursa fizyolojik degisikliklerin en az

olacagi kabul edilmektedir (Tablo 1) ( 19,28)
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Tablo 1. Laparoskopik kolesistektomide olusabilecek fizyolojik degisiklikler.

Respiratuvar Diyafragmanin yer degigtirmesi.

Akciger volimlerinde ve kapasitesinde azalma.
Havayolu rezistansinda artma.

V/Q oranmda artma.

Hipoventilasyon sonucu hipoksi / hiperkapni.

Regiirjitasyon riskinde artma.

Kardiyovaskiiler Sistemik vaskiiler rezistansta artma.
Ortalama arter basincinda artma,
Inferior vena kavada kompresyon.
Venoz doniiste azalma.

Kardivak outputta azalma/degismez/artma.

Renal Renal kan akimunda azalma.
Glomeruler filtrasyon oraminda azalma.

Idrar ¢ikiginda azalma.

Metabolik Hiperkarbi.

Asidoz ( CO; sistemik absorbsiyonuna bagly).

1.5.3.1. Respiratuar degisiklikler

Pnoémoperitonyumun neden oldugu respiratuvar degisiklikler uygulanan
intraabdominal basinca, absorbe olan CO; voliimiine, ventilatdr teknigine, uygulanan
cerrahiye ve uygulanan anestezik ajanlara baghdir.

Pndmoperitonyum, dort temel respiratuvar komplikasyona yol acabilmektedir.
1. Subkutan CO; amfizemi

2. Pndmotoraks

3. Endobronsiyal entiibasyon

4. Gaz embolisi
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1. Subkutan CO, Amfizemi

Subkutan CO, amfizemi, kaza ile ekstraperitonyal insiiflasyon yapilmasi sonucu
olusabilecegi gibi, inguinal herni onarimi, renal cerrahi, pelvik lenfadenektomi gibi
cerrahi prosediirlerde uygulanan ekstraperitonyal insiiflasyonun yan etkisi olarak da
karsimiza ¢ikabilir ( 29,30,31 ). Hiatal herni onarimi sirasinda CO,, diyafragma altini
doseyen peritonun acilmasiyla mediastinuma, servikosefalik bolgeye hareket eder. Bu
olay, CO2 Tiiketimi (VCO,), Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci (PaCO;) ve End
Tidal Karbondioksit Basincinin (PETCO,) artisina yol acar. Bu durumda CO;
eliminasyonu saglamak amaciyla laparoskopi en hizli sekilde durdurulmali, hiperkarbi
diizeldikten sonra daha diisiikk basinglarla devam edilmelidir. Servikal subkutan CO,

amfizemi postoperatif hastanin ekstiibasyonu icin kontrendikasyon olusturmaz ( 18 ).

2. Pnomotoraks, Pnomomediastinum ve Pnomoperikardiyum

CO; ile pnomoperitonyum olusturulurken pnémomediastinum, tek veya ¢ift taratl
pnomotoraks ve pndmoperikardiyum olusabilir. Embriyolojik kalintilar, peritonyal
kavite, plevra ve perikard kesesi arasinda kanallar olusturur. Bu kanallar CO;
insiiflasyonu esnasinda acilabilir ( 32,33 ). Diyafragmadaki defektler veya aortik ve
0zofajiyal hiyatustaki zayif noktalardan gaz toraksa gecebilir. Peritonoplevral kanallarin
acilmasiyla sag tarafli, funduplikasyon sirasinda ise siklikla sol tarafli pnomotoraks
goriiliir ( 34 ). Bu komplikasyonlar sonucunda respiratuvar ve hemodinamik bozukluklar
meydana gelebilir. Torakopulmoner ve havayollarindaki basing artisina bagli olarak
VCO,, PaCO; ve PETCO; de artar. Difflizyon kapasitesi yiiksek olan gazlarla ( CO; ve
Nitr6z oksid gibi) herhangi bir travma olmadan meydana getirilen pndmotoraksta gazin

eksiiflasyonu sonras1 30-60 dakika i¢inde pndmotoraks ¢oziilmeye baslar ( 35 ) .

Laparoskopik kolesistektomi esnasinda meydana gelen pnomotorakstaki anestezik
yaklagim su sekilde planlanabilir;
1. Nitr6z oksid (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 kaginilir, ¢iinkii olusan pndmotoraks travmaya bagl

degil ise ¢oziilecektir ( 18).
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3. Endobronsiyal Entiibasyon

Pnémoperitonyum sirasinda diyafragmanin yukar1 dogu yer degistirmesi ile karina
da yukart dogru itilir ve endobronsiyal entiibasyon olabilir (36). Bunun sonucunda

desatiirasyon ve plato basincinda artis kaydedilir.

4. Gaz Embolisi

Gaz embolisi nadiren goriilen, fakat gerceklestiginde en korkulan ve en tehlikeli
laparoskopik komplikasyondur. Pndmoperitonyum uygulanirken olusabilecegi gibi
operasyon sonrasi da meydana gelebilir ( 37,38 ). Biiylik miktarlarda gaz dolagima girerse
ciddi hemodinamik ve respiratuvar komplikasyonlara yol acabilir. Gaz embolisi sebepleri
arasinda biiyiilk miktarda gaz absorbsiyonu, yiiksek karin ici insuflasyon basinci ve
cerrahi travmaya bagli acik venler bulunmasi vardir. Vena cava inferiorda olan gaz
embolisi nedeniyle kalbe vendéz doniis azalir, ani ve derin hipotansiyon, kardiyak
aritmiler, degirmen tasi sesi benzeri murmur ( millwheel murmur) veya daha farkli yeni
bir kardiyak iflirim, siyanoz, akut sag ventrikiiler hipertansiyonu, pulmoner 6dem,
ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu, End Tidal Karbondioksit (ETCO,) basincinda ani
diisiis, hipoksemi goriilebilir (18, 39).

Karbondioksitin Sistemik Absorbsiyonu

Bas yukarida olacak sekilde yapilan laparoskopik kolesistektomilerde CO, ile
pnomoperitonyum olusturulduktan sonra PaCO, giderek artar, 15-30 dak. sonra ise
platoya ulasilir. CO, pnomoperitonyumu sirasinda PaCO’deki artis multifaktoryel

olabilir.
1.Peritonyal kaviteden CO, absorbsiyonu

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

perfiizyon
3.Hasta pozisyonu
4.Voliim kontrollii mekanik ventilasyon

5.Spontan solunumda takip edilen hastalarda premedikan ve anestetik ajanlarla solunum

depresyonu
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Postoperatif donemde intraabdominal CO, retansiyonu, solunum frekansinda artig
ve PETCO;’de artis yapar. Kapnograf ve pulsoksimetre, saglikli hasta popiilasyonunda
PaCO, ve arteryel oksijen satiirasyonu i¢in yeterli monitorizasyon saglar. Desiiflasyon
esnasinda CO,, kollabe olan peritonyel kapiller damarlara, oradan da sistemik dolagima
ulagarak gecici PaCO, ve VCO; artigina neden olur. Pnémoperitonyumda intraabdominal
basincina bagli olarak hava yolu basinci ve toraks i¢i basing artar ( 40 ). Diyafragmatik
hareket kisitlanir, pulmoner kompliyans ve vital kapasite diiser. Periton i¢i hacimdeki
artis diyafragmay1 gogiis bosluguna iter ve akciger bazal segmentlerinin kompresyonuna
neden olur. Fizyolojik olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite diiger, alveoler 0lii mesafe

artar, ventilasyon-perflizyon oraninda dengesizlik olusur ( 41,42,43 ).

Pnomoperitonyum sirasindaki ventilator degisiklikleri

Pnémoperitonyumda olusan torakopulmoner kompliyans azalmasi saglikli, obez,
ASA III veya IV hastalarda %30-50 oraninda olurken, basing-hacim egrisinin seklinde
degisiklik olmamaktadir. PaCO; ve End tidal CO; basinci (PETCO,) arasindaki ortalama
gradientler (Aa-ETCQO) periton i¢i CO; insiiflasyonu esnasinda belirgin olarak degismez.
PaCO, ve Aa-ETCO,, ASA I hastalardan ziyade ASA II ve III hastalarda siklikla
artmaktadir. Klinik olarak hiperkapni beklenen durumlarda PETCO, normal bile olsa

arter kan gazi 6rneklemesi yapilmalidir (18 ).

Intraabdominal basing 14mmHg’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 PETCO;’de artis ile sonuglanir.

Peroperatif Pozisyona Bagh Degisiklikler

Ters trendelenburg (Fowler) pozisyonunda hasta sirt iistii yatarken masanin bas
kism1 10°-30° yukarida olacak sekilde kaldirilir. Laparoskopik girisimlerde ve mide
iceriginin regiirjitasyonun Onlenmesinde indiiksiyon sirasinda kullanilabilir. Bu
pozisyonun solunuma etkileri batin i¢i organlarin diyafragmadan uzaklagmasi sonucu
solunumun rahatlamasi olarak 6zetlenebilir. Supin pozisyona gére FRK artar, yasa baglh
santlar daha azdir. Intratorasik kan voliimii yaklasik 500 ml azalir. Laparoskopik islemler
sirasinda CO; insiiflasyonu ve hasta pozisyonu solunum fonksiyonlar1 iizerinde

degisiklige yol agar ( 18).
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1.5.3.2. Kardiyak Degisiklikler
Intraabdominal basingtaki orta derecede artis kardiyak dolum basmncinda ve

kardiyak outputta artma ile birliktedir ( 44). Intraabdominal basing arttiginda vena kava

basisi, tagikardi, hipotansiyon, santral vendz basingta azalma, sol ventrikiil end-diyastolik

voliimde ve kardiyak outputta azalma gdzlenmektedir (Sekil 4).

T intraabdominal basing

T i o ‘ -
i z" , i
Bacaklardakan | || Tvensz |/ | Tintratorasik || intraabd organ
gollenmesi | rezistans || basing (| Vaskrezist®
-. | / 1 v
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Peritoneal reseptorlerin

| |
\ Kava [ i
kompresyonu ‘! [ uyariimasi i
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\ / / ! v L I
\ yd ,’ J
// || Norohumoral faktorlerin salinmasi |
\ ' {| (vazopressin, katekolamin...) lf
\ / [
oW + ‘*
d venoz doniis d inotropizm 27 "« | 1 sistemik vask rezist
T “’" --------------- - l
4 Kardiyak Output T Arteriyel Basing

Sekil 4. Pnomoperitonyum olusturuldugunda goriilen hemodinamik degisikliklerin

sematizasyonu

Pnémoperitonyum sirasinda kardiyak outputta sabit kalma veya artma oldugunu
soyleyen ¢alismalar da mevcuttur ( 45,46 ). intraabdominal basing artisi; kan1 abdominal

organlardan inferiyor vena kavanin digina, santral vendz rezervuarin i¢ine itmekte, ayni

zamanda da periferal kan gdllenmesini arttirmakta, boylece santral kan voliimiinii

azaltmaktadir.
Kardiyak outputtaki degisikliklere neden olan faktorlerin ayrimi zordur, ancak

diisitk IAB da da kardiyak outputun artma nedeni kismen mekanik faktorler ve kismen
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kapasitans damarlardaki sempatik vazokonstriksiyon ve hiperkarbinin kardiyak efferent
sempatik aktivite lizerine etkisiyle artmig kardiyak dolum basincinin bir sonucu olabilir (
47 ). Katekolaminlerin, 6zellikle renin-anjiyotensin sisteminden vazopressinin salinimi
pndmoperitonyum sirasinda artar. Bu artig kalbin ard ylikiinde artisa neden olurken,
intraperitonyal gaz insiiflasyonu, atrio-ventrikiiler ayrisma, nodal ritim, siniis bradikardisi
ve asistoli gibi aritmilere neden olur. Bu problemler, peritonun gerilmesiyle meydana

gelen vagal kardiyovaskiiler refleks kaynaklidir ( 48).

1.5.3.3. Renal Degisiklikler:

CO; pnomoperitonyumu, intraabdominal basing artistyla baglantili olarak renal
fonksiyonlar1 da etkiler. idrar ¢ikisi, renal plazma akimi, glomeruler filtrasyon hizinda
diisiis kaydedilir. Artmis intraabdominal basincin renal parenkim tizerine lokal direkt
etkisi olabilecegi gibi, renal arter ve ven lizerinde de kompresyon etkisi olabilir. Vena
kava kompresyonu da aniiri i¢in etyolojik rol oynar. CO; insiiflasyonu plazma renin
aktivite konsantrasyonlarini arttirir. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi gii¢lii bir renal
vazokonstriktdr olan anjiyotensin II'yi aktive eder. Diisiik IAB’larda ve minimal CO,

insuflasyonunda renin aktivitesinin artmadig1 gosterilmistir (49).

1.5.3.4. Metabolik degisiklikler:

Renal perfiizyonda oldugu gibi mezenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve
splanknik  sahanin da perfiizyonu intraabdominal basing artistyla  beraber
pnomoperitonyum sirasinda azalir ( 50,51 ). Laparoskopik prosediirler doku perfiizyon
bozuklugu ve asidozla ¢ok yakindan iligkilidirler. Masif basing artiglarinda ise kalp
debisinin ve hepatik laktat klirensinin diismesine bagli laktik asidoz goriiliir.
Intraabdominal basincin siiresi ve artis miktariyla, barsak mukozasindaki oksijenizasyon
azalmasi arasinda pozitif korelasyon vardir ( 52 ). Splanknik perfiizyondaki yetersizligin
erken gostergesi pH’daki diisiis olarak diisliniilmektedir. Hiicrelerin kendilerine ait
bikarbonat tamponlama sistemleri vardir. Asidozu 6nlemek amacli H™ konsantrasyonu
arttirlhr.( H” + HCO3~ — H,0 + CO; ). CO; bu sistemde son iiriin olarak rol alir ve zayif
perflizyonun sonucudur. Splanknik kan akiminin diizelmesi, sistemik sirkiilasyonun
diizelmesine gore daha uzun siirmektedir. Splanknik iskemi; bakteriyel translokasyon,
nazokomiyal pndmoni, myokardiyal depresyon, sepsis ve multisistem yetersizligi

acisindan risk faktoriidiir ( 53 ).

Sonug olarak; laparoskopi sirasinda goriilen fizyolojik degisikliklerin nedenleri:
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1. CO; insiiflasyonu
2. Pozisyon
3. Anestezi

4. Intraabdominal basing artis1 ( Pnémoperitonyumun etkisi ) olarak siralanabilir.

1.6. LAPAROSKOPIK CERRAHIDE ANESTEZI

Laparoskopik tekniklerin tam bir kas gevsemesi gerektirdigi i¢in hastalara genel

anestezi uygulamasi yapilmaktadir.
1.6.1. Genel anestezi:

Genel anestezi uygulamalar1 sirasinda ventilasyonun inspirasyon fazi; makinenin
iist solunum yolunda olusturdugu periyodik basingla, ekspiryum fazi ise pasif olarak
gerceklesir (54). Pozitif basingli ventilasyon, torakstaki normal fizyolojik basinglari
degistirir. Degisikliklerin derecesi uygulanan basinca ve akcigerlerin fizyopatolojisine

baglidir.

Spontan soluyan kiside, negatif intratorasik basing havay1 iceri dogru c¢ekerken
ayni zamanda kanin da toraks damarlarina ve kalbe dogru ¢ekilmesine sebep olur. Kanin
sag atriyuma donmesi ile sag kalp on yiikii artar bu da sag kalp atim hacminin artmasi ile
sonuglanir. Ekspiryumun pasif ve intratorasik basincin daha az negatif olmasi, dénen kan

miktarini azaltir. Sol kalp hacimleri de sag kalp hacimlerini izleme egilimindedir (55).

Pozitif basingli mekanik ventilasyon, intrakardiak basinglar dahil olmak iizere tiim
intratorasik damarlarda Ol¢iilen basinci arttirir. Mekanik olarak ventile edilen hastalarda
prone pozisyonunda pulmoner vaskiiler rezistansta diisme gozlemlenebilir (56).
Inspirasyon sirasinda artan basinglar damarlara ve torakstaki diger yapilara iletilerek,
major kan damarlar1 basing altinda kalir ve santral vendz basing artar. Ortalama hava yolu
basinct ne kadar yiiksek ise etkileri de o kadar fazla olur. Bu nedenle de normal kalp
fonksiyonu {izerine ekspiryum sonu pozitif basincin (PEEP) etkileri, yalniz basina pozitif

basingli ventilasyondan daha fazladir.
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Normal hastalarda pozitif basingli ventilasyon uygulanmasi ile kompansatuar
mekanizmalar devreye girer ve hemodinamik parametrelerde degisim nadiren gozlenir.
Atim hacmindeki azalma, hizli bir sekilde tasikardiye yol agar. Arter ve venlerdeki
konstriksiyona bagl olarak sistemik vaskiiler direngte ve periferik vendz basingta artisa

yol agar (57). Alt ekstremite ve bobreklerde periferik santlar olusabilir.

Net etki, kardiyak outputta azalmaya ragmen kan basincinin idame ettirilmesidir.
Kompansasyon mekanizmalarinin tam calisabilmesi i¢in normal reflekslerin saglam

olmas1 gerekmektedir.

Hipoksi ile gelisen pulmoner damarlarda daralma ve pulmoner hipertansiyon
pulmoner vaskiiler rezistansin artmasina yol acar. Mekanik ventilasyon bu kapiller
yataklar1 agarak oksijenizasyonu iyilestirdiginde pulmoner perfiizyon ve pulmoner

vaskiiler rezistans diizelebilir (58).
1.6.2. Ekspiryum sonu pozitif basin¢ (PEEP)

Pulmoner oksijen degisimini c¢esitli mekanizmalar yoluyla iyilestirir. PEEP,
havayollarmin kollabe olmasini Onleyerek, pulmoner kan akimi rediistribiisyonunu
saglayarak, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRK) arttirarak, alveolokapiller oksijen
gradientini arttirarak, kollabe veya s1vi dolu alveolleri recruite ederek ve hava dagilimini

diizenli hale getirerek etki eder(59).

Akciger koruyucu ventilasyon stratejisinin pargalar1 olan yiiksek PEEP, diisiik
tidal voliim ve prone pozisyonu recruitment manevralar1 arasinda en giivenilir ve etkili

olanlardir (60).

Yiiksek PEEP degerleri, fazla miktarda uygulandiginda ise alveollerde gerilme ile
olii mesafede artma ve kompliyansta azalma olusabilir. Basincin yiiksek olmasi alveol i¢i

ve interstisyel dokuda sivi birikmesine neden olabilir.

PEEP, V/Q (ventilasyon/perfiizyon) iligkisinde iyilesmeye yol agarsa kardiyak

performans da pozitif yonde etkilenir ve miyokard oksijenizasyonu artar (61).
Klinik olarak uygulanan ti¢ PEEP diizeyi ya da aralig1 vardir:

* Minimum veya Fizyolojik PEEP: Hastanin normal FRK’ini korumaya yardimci olmak

icin minimum diizeylerde (3 — 5 cmH,0) PEEP uygulanir. Minimum PEEP ile ¢ok kii¢iik
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miktarda basin¢ uygulandigindan komplikasyon olarak diisiiniilecek bir probleme yol

acmaz.

* Orta Dereceli PEEP: Sinirlar1 5 — 15 cmH,0O’dur. En sik olarak kullanilan terapotik
PEEP araligidir. Azalmig FRK ve kompliyansin eslik ettigi artmis intrapulmoner santin

yol agtig1 inat¢1 hipoksemi tedavisinde kullanilir.

* Maksimum PEEP: 15 cmH,0’dan yiiksek degerler yiiksek PEEP olarak kabul edilir.
Bu diizeyde PEEP, PEEP gerektiren hastalarin ¢ok kii¢iik bir ylizdesinde yararlidir.

Optimum PEEP ( terapotik PEEP veya tercih edilen PEEP ) artmis oksijen transportu,
FRK ve kompliyansa, azalmis santin eslik ettigi durumlar, PEEP’in yararl etkilerine
maksimum diizeyde ulasildigi noktalardir. Bu diizeyde PEEP, azalmis vendz doniis,
azalmis kardiak output, azalmis kan basinci, artmig sant ile 6lii bosluk ve barotravma gibi

onemli kardiopulmoner yan etkiler olmaksizin kullanilabilen en uygun PEEP dir (55).

Auto PEEP (intrensek PEEP) Kronik obstriiktif hastaliklarda akcigerlerin iyi
bosalamamasi nedeniyle akcigerlerde bir miktar hava kalir ve bu siirekli olarak bir pozitif

basing meydana getirir.

1.6.2.1. PEEP’in endikasyonlari (55):

-ARDS (akut respiratuar distres sendromu)

-IRDS (yenidoganin idiopatik solunum sikintis1 sendromu)
-Kardiyojenik pulmoner 6dem (eriskin ve gocuklarda)
-Bilateral difliz pnémoni

-Postoperatif atelektazi tedavisi
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1.6.2.2. PEEP’in goreceli kontrendikasyonlar (55)

- Hipovolemi; eger hasta hemoraji ve dehidratasyon nedeniyle veya nisbi olarak
hipovolemikse kardiak outputu azaltabilecegi ve dolagimi bozabilecegi icin PEEP zararli

olabilir.

- Intrakranial basinc1 (IKB) yiiksek kisilerde PEEP santral vendz basinci arttirarak IKB’m

daha da artmasina neden olabilir.

- Unilateral akciger hastaligi (lober pndmoni, unilateral pnémoni vb) olanlarda kan

dagilimi ve akciger ventilasyonu {iizerinde istenmeyen etkilere yol agabilir.

- Yakin zamanda akciger operasyonu gec¢irmis kisiler de, PEEP uygulanirken, yakin

takibe alinmalidir.
1.6.2.3. PEEP’in kesin kontrendikasyonlari (55):

- Tedavi edilmemis biiyiik pnomotoraks ve tansiyon pndmotoraks: uygulanan pozitif

basing intraplevral mesafedeki hava miktarini arttirabilir ve fatal sonu¢ dogurabilir.
- Bronkoplevral fistiil

- Barotravma

- Amfizematoz hastaliklar

- Bronsit

- Kot fraktiirii

1.6.3. Tepe inspiratuar Basin¢ (PIP; Ppaek)

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 (55).
1.6.4. Plato Basinci (Pplato)

Gaz akimmnin olmadigr periyotta hastanin akcigerlerinde tidal voliimiin
stirdiiriilebilmesi i¢cin gerekli olan basing miktarin1 gosterir. Statik kompliansin

Olctilmesinde kullanilir.
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Akciger hastaligi olmayan bir hastada normal ventilasyon esnasinda PIP,

Pplato’ya esittir yada hafifce ytiksektir.

Her iki basingta da ayni anda yiikselme, tidal voliim artisina yada komplians

azaligina bagh olabilir.

Pplato degismeden PIP artar ise hava yollar1 direncine (endotrakeal tiipiin
kivrilmasi, bronkospazm, sekresyon, yabanci cisim aspirasyonu, hava yollarina bas1 (vb)

veya akim hizinda bir artiga bagli oldugu diisiiniilebilir (55).
1.6.5. Komplians (C)

Akcigerin ve toraksin genisleyebilme kabiliyetidir. Birim basing degisikligi ile
olusan hacim degisikligidir. Akcigerin normal komplians1 akciger dokusu ve onu

cevreleyen toraks yapilarinin komplianslarinin toplamidir. Normal degeri 150 - 200
ml/cmH,0’dur(62,63).

Endotrakeal entiibasyon uygulanmis ve mekanik olarak ventile edilen erigkin

erkekte 40 - 50 ml/cmH,0; kadinda ise 35 — 45 ml/cmH,0’dur(BS).
1.6.5.1. Statik Komplians (CS)

Statik kosullar altinda akcigerlere hi¢ gaz akimi yokken olciilen her iinite basing
degisikliginin olusturdugu hacim degisikligidir. Alveoler duvarin ve gogiis kafesinin
elastik biiziismesini yansitir. Olgiimiinde inspiratuar duraklama ile elde edilen plato

basinci kullanilir(62).

Normal degeri 70 — 100 ml/cmH,O’dur. Diisiik oldugunda hastanin solunum isi
artar ve ventilasyonun daha az efektif oldugunu gdosterir. Basing kontrollii ventilasyonda
tidal voliim (TV) azalirken, basing sabit kalir. Voliim kontrollii ventiasyonda ise TV sabit

kalirken PIP ve Pplato yiikselir (55).

CS =VT/Pplato — PEEP (CC)
Statik Komplians1 azaltan nedenler (55,62):
-Hava hapsi -Pulmoner 6dem

-Atelektazi -Konsolidasyon
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-Pnémoni -Pnémotoraks

-Hemotoraks -Plevra eflizyonu
-Pnémomediastinum -Abdominal distansiyon
-Gogiis duvar1 kompliansindaki degisiklikler
1.6.5.2. Dinamik Komplians (64)

Ventilator tarafindan verilen tidal voliimiin PIP’a boliinmesiyle bulunur. Hava
akimi sirasinda 6l¢iildiigli icin hem akciger hem de gogiis duvari biiziismesinden, ayrica
endotrakeal tlip, devre ve havayolu direncinin neden oldugu basingtan ibarettir. Hem
komplians hem de direng Ogelerini igermesi nedeniyle aslinda bir impedans

Olctimiidiir(55,63).

CD=VT/PIP-PEEP

1.7. ANESTEZININ SOLUNUM MEKANIKLERINE ETKIiSi

Anestezinin solunum fonksiyonuna etkisi ¢ok yonlii olup, anestezik ve diger ilaglarin
etkisi anestezi derinligi, solunumun preoperatif durumu anestezi ve cerrahinin 6zellikleri,
anestezi aygiti ve ventilatoriin diizenli ¢aligmasi gibi bir¢ok etkenin ortak sonucu olarak
ortaya ¢ikar(64). Ayrica;

* Santral depresyon

» Periferik kemoreseptorlerin depresyonu

* Kompliansin azalmasi

* Ventilasyon/ Perflizyon oran1 ve FRK’de degisme

» Kas Gevseticiler

« Olii Bosluk Artis1

*  Pulmoner Dolasim ve Hipoksik Pulmoner Vazokonstriksiyon

38



Pozisyon:

Pozisyon da anestezinin solunum mekanikleri iizerine olan etkilerinden sorumlu olan
faktorlerdir. Anestezi altindaki hastalarda pozisyon degisikliklerinin yergekimine bagl
olarak pulmoner mekanikler ve perflizyon lizerine 6nemli etkileri mevcuttur. Cesitli

pozisyonlarda vital kapasite kayiplari (65,66);
Litotomi pozisyon:%18

Trendelenburg :%14,5

Prone :%10

Supin :%12,5
Sag lateral :%12,5

Sol lateral :%10

Volatil anestezikler:

Volatil anestezikler; solunumun kontrolii, pulmoner dolasim, hava yolu direnci,
sekresyon, mukosilier aktivire, surfaktan fonksiyonu ve makrofaj aktivitesi lizerinden
degisik derecelerde etki yaparlar. Bu etkilerin 6nemi solunum sistemi hastalig1 olanlarda

daha da artar.

Mediiller merkezin depresyonu ile doza bagimli solunum depresyonu yaparlar.

Periferik kemoreseptorlerin depresyonu ile hipoksik uyartya duyarlilig1 azaltirlar.

Inhalasyon anesteziklerinin hepsi hipoksik pulmoner vazokonstruksiyonu deprese
ederek ventilasyon perfiizyon iligkisini bozabilirler. Bu etkinin nasil oldugu pek
bilinmemektedir. Anestezik ilacin direk olarak damar diiz kasini gevsetmesine bagl
olabilir. Genellikle pulmoner vaskuler direng azalir. Birlikte sol atrium basinci da azaldigi

icin sonugta pulmoner arter basinci pek etkilenmez.

Akciger volliimlerini etkileyerek hava yolu direncini arttirip, kompliansi
azaltabilirler. Bu durum, postoperatif donemde de komplikasyonlarin artmasina neden
olur. Bronkomotor tonusu muhtemelen cAMP artis1 ile direk olarak azaltirlar.Burda
PG’ler ve Ca aktivitesi lizerine etkilerinin de katkis1 olabilir. Normal kisilerde bunun

klinik 6nemi yoktur ancak astmatik hastalarda oldugu gibi bronkomotor tonusun arttig

39



durumlarda bu 6nemli bir etki olup, 6zellikle halotan, astmatik krizde terapotik amagla

kullanilabilir.

1.8. SEVOFLURAN

Fluoromethyl-2.2.2-trifluoro-1-(trifluoromethyl) ethyl eter yapisinda, yanmaz,
patlamaz, hafif ve hos kokulu bir inhalasyon ajanidir. 1960’da Regan Wallin tarafindan
sentez edilmis, 1970’lerde Japonya’da kullanilmaya baslanmistir. 1990’larda Amerika

Birlesik Devletlerinde piyasaya siirtilmustiir.

1.8.1. Fizikokimyasal 6zellikler (67)

* Fluoromethyl-2.2.2-trifluoro-1-(trifluoromethyl) ethyl eter' dir.(Sekil 5)

CF;

|
H — C — O — CH,F Sevofloran

l
CF;

Sekil 5. Sevofluran

* Oda sicakliginda stabildir.
» Patlamaz ve yanmaz.
* Molekiil agirligi: 200.05
« Kaynama noktasi (760 mmHg’da): 58.6 °C
o« Ogzgiil agirlig1 (25 °C/ 4 °C): 1.53
 Buhar basinci (24/25 °C): 197 mmHg
(20 °C): 157 mmHg
+ Kan/gaz dagilim katsayisi: 0.63

* Yag/gaz dagilim katsayisi: 47
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* Beyin/kan dagilim katsayisi: 1.7

« MAC (18 yas): %2.93, (87 yas): %1.3

* Metal,kauguk ve plastik ile reaksiyona girmez.
* UV isminda stabildir.

* Sodalime ile Compound A bilesigini yapar.

* Antioksidan gerektirmez.

+ Aditif gerektirmez.

1.8.2. Metabolizma ve toksisitesi

%35’den daha az miktarda metabolize olur. Metabolizmas: p 450 enzim sistemi
iizerinden olur. Inorganik florid ve karbondioksit salmmmasi sonucu hexa fluoro
isopropanol (HFIP) olusur (68). HFIP, glukuronik asitle konjuge olur ve iiriner bir
metabolit olarak elimine edilir. Sevofluran yiiksek flor diizeyi gosterir, fakat bobrekte
deflorizasyonun az olmasi nedeniyle nefrotoksik degildir (67). Sodalime, baralime gibi
CO; absorbanlariyla etkilesir. Bilesik A (Compound A) denilen florometilli bir vinileter
ile bilesik B (Compound B) olusur (69). Bu bilesiklerin olusumu taze gaz akimi ile ters

orantilidir. 2 L dk' gaz akimimin altinda bu bilesiklerin yogunlugu artmaktadur.
1.8.3. Anestezi etkinligi ve uyanma

Alveolar konsantrasyonu hizli bir sekilde yiikselir. Anestezi indiiksiyonu kolay ve
hizhidir. Oksiiriik, laringospazm ve soluk tutma gibi problemlerle karsilasiimaz (70).
Sevofluranin 18 yasindaki bir hastada MAC degeri %2.93 tiir ve 87 yasinda %1.3’e kadar
azalir (71). Cocuklarda MAC degeri yiiksektir. Yenidoganlar i¢in %3.3, 1-6 ay i¢in %3.2,
6ay-1lyas i¢in %2.5 ve 1-9yas icin %2.03 tiir. Indiiksiyon ve uyanma tam ve hizlidir (72).

1.8.4. Kardiyovaskiiler sisteme etkileri (73,74)

Sevofluran, dolagim sistemini ve miyokardiyal kontraktiliteyi deprese eder.
Sistemik vaskiiler rezistansta ve arteriyel kan basincinda izofluran ve desflurana gore
daha az diisiis olusturur. Bunun nedeni, kalp hiz1 ve kardiyak debiyi fazla degistirmeden
etki gostermesidir. Negatif inotropik bir ajandir. Sistemik vazodilatasyon yapar. Koroner

kan akimini %29 oraninda artirir. Iskemi sirasinda bile koroner kan akimi, sevofluran
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anestezisi sirasinda korunur ve koroner ¢alma sendromu tanimlanmamistir. Disritmik

etkisi olmadig: ileri siiriilmektedir.

1.8.5. Solunum sistemine etkileri

Rahatsiz edici kokusu ve hava yoluna irritan etkisi olmamasi, inhalasyon ile
indiiksiyonu miimkiin kilar. Sevofluran diger inhalasyon ajanlar1 gibi doza bagli solunum
depresyonu yapar. Doza bagl olarak tidal voliimde ve dakika ventilasyonunda azalma,
buna karsilik solunum frekansinda artma meydana getirir (75). Sonugta, PaCO, artar ve
COy’deki bu artisa solunum cevabi azalir (76). Sevofluranin solunum depresan etkisi,
mediiller solunum ndéronlarin santral depresyonu (77)ve diafragmanin fonksiyon ve
kontraktilitesinin depresyonu (78)sonucudur. Sevofluran brons diiz kaslarinda gevseme
meydana getirir. Ayrica hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe ettigi de

gosterilmistir. Diger inhalasyon ajanlarina benzer bronkodilatasyon meydana getirir.
1.8.6. Merkezi sinir sistemine etkileri

Diger inhalasyon ajanlari ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral vaskiiler
rezistanst ve serebral metabolik hizi azaltir (79). Artan anestezik dozlarda verildiginde,
kafa i¢i basinct artirmayacagi gorilmistiir (80). Kisaca, sevofluran serebral

otoregiilasyonu saglar.
1.8.7. Kas iizerine etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme
meydana getirir. Ek olarak, nondepolarizan noromiiskiiler blokerlerin etkisini
potansiyalize eder. Myastenia Gravisli bir hastada néromiiskiiler transmisyonun dramatik

olarak kotiilestigi bir vaka da rapor edilmistir (81).
1.8.8. Karaciger tizerine etkileri

Sevofluran metabolizmasi trifluoroasetikasit tizerinden olmadigindan hepatotoksik
yan etkisinin olmadig diisiiniilmektedir (82). Karaciger kan akimi {izerine etkisi az olarak
goriilmektedir (83). Albiimin, transferrin ve fibrinojen sentezini % 60-70 oraninda
azalttig1 goriilmektedir. Sevofluran, sitooksijenaz aktivitesini baskiladigi i¢in trombosit

agregasyonunu azaltir.
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1.8.9. Bobrekler tizerine etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik fluorid diizeyi yiikselse de bobrekde
defluorinizasyon az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmistir (67).
Sevofluran metabolizmas {iirlinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek bobrek
korteks-medulla bileskesindeki hiicrelerde mikroskopik hasar olusturmaktadir. Idrar
konsantrasyon yetenegini etkiledigi bildirilmemistir (84). Insanda kullanildig

yogunluklarda heniiz bu tiir toksik etkiler bildirilmemistir.

1.8.10.Sevofluran wash-out zamani ve PEEP’in bu eliminasyon siirecine etkileri

Inhalasyon ajaninin (Sevofluran) wash-out’u; yari kapali devre sisteminin
kullanildig1 uygulamalarda, operasyon bitiminde inhalasyon ajaninin kesilmesinden sonra
MAC degerinin sifir degerine ulagsma hizinin zaman birimi ile ifadesidir. MAC degerinin
diisiis hiz1 inhalasyon anesteziklerinin viicuttaki redistriblisyonu ve eliminasyonu ile

iligilidir (Sekil 6).

43



MAC

! 1 1 1
720 725 730 735 740 745
Time (min)

Sekil 6: inhalasyon ajanlarma 1 MAC’hik 1saat (B), 2 saat (C), 4 saat (D) ve 12
saatlik (E) maruziyet sonundaki wash-out siireleri (... : Isofluran, -- --: Sevofluran,
----- : Desfluran)

Inhalasyon anestezikleri arteriyel kan tarafindan dokulara tagindiginda bu dokular
tarafindan tutulur ve giderek parsiyel basinci ylikselir. Gazin kandan dokulara gegis hizi,
gazin dokudaki erirligi, dokularin kan akimi ve doku ile kandaki anestezik parsiyel
basincia baghdir. Bu etkenler, anestezigin akcigerlerden diflizyonundaki etkenler gibi

etkili olmaktadir.

Kandaki diisiik ¢oziiniirliik nedeniyle, indiiksiyon asamasinda alveol havasi
konsantrasyonunun, inspirasyon havasi konsantrasyonuna oraninin hizla yiikseldigi,

anestezi uygulamasi sonlandirildiginda bu oranin hizla azaldig1 gézlenir (85).

Inhalasyon anesteziklerinin redistribiisyonu ve eliminasyonu (Anesteziden
Uyanma) basta beyin dokusu olmak {izere kan akimi daha az olan organlara dogru, bu

organlarda da denge olusana dek redistribiisyon olur. Anestezi siiresi arttikca, cesitli
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dokulardaki anestezik madde diizeyi birbirine yaklasacagindan dagilim azalacaktir. Bu
arada yag dokusu, barsaklar, cilt ve cerrahi sirasinda opere edilen dokulardan kayiplar

olacak, indiiksiyon sirasindaki gereksinim azalarak sabit bir diizeye inecektir (idame).

Sevofluranin viicutta %35 gibi diisiik bir oranda metabolize olmasi nedeni ile
eliminasyonda esas yol akcigerlerden ajanin exhalasyonu ile gerceklesmektedir. Bu
islemde belirleyici olan faktér CO olup, PEEP’in alveolleri agik tutarak ve daha c¢ok
akciger dokusunun ventilasyona katilmast saglayarak, inhalasyon ajaninin

eliminasyonunun daha hizli olabilecegi 6ngoriilebilir.

1.9. SOLUNUM FONKSIiYON TESTLERI

Solunum fonksiyon testleri, 6zellikle son 30 yilda fizyoloji ¢aligsmalarinda
kullanilan araglar olmaktan ¢ikip, solunum hastaliklarinin klinik degerlendirmelerinde

yaygin olarak kullanilan bir laboratuar yontemi haline gelmistir.

Spirometri; bireyin inhale veya ekshale ettigi hava voliimiiniin, zamanin bir
fonksiyonu olarak tanimlandigi fizyolojik bir testtir. Spirometri ile dlgiilen primer sinyal

voliim veya akim olabilir.

1.9.1. Parametrelerin ol¢iimii ve tanim

Akciger voliimleri statik ve dinamik akciger voliimleri olarak ikiye ayrilmaktadir.
Statik voliimlerin Ol¢iimiinde zamana bagimlilik yokken, dinamik voliimler zorlu

solunum sirasinda 6l¢iilmektedir.

A. Statik Akciger Voliimleri: Akcigerler ve intratorasik hava yollarinda bulunan
hava voliimii; akciger parankimi ve gevreleyen organ ve dokular, ylizey gerilimi, solunum
kaslarinin olusturdugu gii¢, akciger refleksleri, hava yollarina ait 6zellikler tarafindan

belirlenmektedir.

Akciger voliimleri pozisyon, yas, boy, cins, viicut kiitlesi, etnik 6zellikler, giinliik

aktivitelerden etkilenir. Voliimler yasla ters, boyla dogru orantilidir. Kadinlarda er-
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keklerden kiigliktiir. Etnik olarak beyaz irkta, sar1 veya siyah wrktan fazladir. Ayakta,
otururken veya yatarken degiskenlik gosterdigi i¢in, testlerin uygulanmasinda her zaman
standart pozisyon olan sandalyede dik oturur pozisyon seg¢ilmelidir. Sedanter

yasayanlarda antrene kisilere gore voliimler daha azdir ( 86,87,88 ).

Vital kapasite (VK): Derin bir inspirasyondan sonra, derin ekspirasyonla atilan
hava voliimii olarak tanimlanir, ml veya It cinsinden ifade edilir Yavas vital kapasite veya
manevra yukarida tanimlanan sekilde yapildiginda, ekspiratuar vital kapasite (EVK)’de
denir. Derin ekspirasyondan sonra derin inspirasyonla alman havanm Ol¢limiine ise
inspiratuar vital kapasite (IVK) denir. Iki ayr1 asamada IK ve ERV 6l¢iimlerinin toplami

elde edilerek odlgiilebilirse de rutinde uygulanmaz (86).

Inspiratuar kapasite(IK): Normal ekspirasyondan sonra derin inspirasyonla alinan

maksimum voliimdiir. VK’nin %75’ini olusturur (86).

Inspiratuar yedek voliim (IYV): Normal inspirasyondan sonra derin inspirasyonla

alman hava voliimidiir (86).

Ekspiratuar yedek volim (EYV): Normal ekspirasyondan sonra derin

ekspirasyonla atilan hava voliimiidiir. VK’nin %25’ini olusturur (86).

Tidal volim (VT, TV): Her bir normal solukla aliman ya da verilen hava

voliimiidiir. Normalde 500 ml’dir (86).

Total akciger kapasitesi (TAK): Derin inspirasyonun bitiminde akcigerlerde

bulunan hava voliimiidiir (TAK= FRK + IK) (86).

Rezidiiel volim (RV): Derin ekspirasyondan sonra akcigerlerde kalan hava

voliimiidiir (RV= FRK-ERV) (86).

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK): Normal ekspirasyonun bitiminde
akcigerlerde bulunan hava voliimiidiir. FRK, yani normal ekspirasyonun sonlandigi
seviye istirahat diizeyidir, bu seviyede akciger ve toraks elastik recoili denge halindedir

ve solunum kas aktivitesi hi¢ yoktur(Sekil 7) (86).
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Sekil 7. Statik akciger voliim ve kapasiteleri

B.Dinamik akciger voliimleri: Hava yollar1 obstriilksiyonunun belirlenmesinde

kullanilirlar, zorlu ekspirasyon ve inspirasyon sirasinda degerlendirilirler. Dinamik

spirometrinin sonuglari, voliim-zaman ya da akim-voliim egrileriyle ifade edilir (Sekil

8,9). Dinamik parametrelerin degerlendirilmesi i¢in en az {i¢ kabul edilebilir manevra

yaptirilmalidir. Bir seferde en fazla sekiz manevra yaptirilabilir ( 86,87,88 ).

Volum (L)

o 1 2 3 4 5

Zaman (sn)

Sekil 8. Voliim - zaman egrisi
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Sekil 9: Akim-voliim egrisi

FVK (Zorlu vital kapasite): Derin inspirasyondan sonra zorlu, hizli ve derin
ekspirasyonla atilan hava voliimiidiir. VK’den farki, manevranin ¢ok hizli yapilmasidir.
Normal kiside FVK, VK’ye esittir. Hava yolu obstriiksiyonunda zorlu ekspirasyonun
yarattig1 bronsiyoller kollaps nedeniyle FVK daha diisliktiir. Amfizemde kii¢iik hava
yollarinin doku desteginin azalmasi, kronik bronsit, astim, bronsektazi ve kistik fibroziste

mukus tikaglar1 ve bronsiyoller konstriksiyon buna neden olur ( 86,87,88 ).

FEV\: Zorlu ekspirasyonun birinci saniyesinde atilan hava voliimiidiir. Normalde
voliimlerin % 80’1 birinci saniyede atilir. Genellikle biiyiik hava yollarin1 yansitir. Mukus
sekresyonu, bronkospazm, inflamasyon veya elastik doku kaybi gibi gesitli faktorlere
bagli olarak, ortaya ¢ikan hava yolu obstriiksiyonu FEV, de azalmaya neden olur. Ancak
erken donemde kiiciik hava yollarindaki obstriiksiyonu yansitmaz. Restriktif patolojilerde
ise FVK’deki azalmaya bagli olarak azalir. FEV, kooperasyon ve hasta eforuna bagiml

bir parametredir ( 86,87,88 ).

FEV//FVK orani (Tiffeneau orani): Bu oran, geng erigkinde % 75’in iizerindedir
ve yas ilerledik¢e azalir. Obstriiktif ve restriktif patolojilerin ayiriminda kullanilir. Hava
yollar1 obstriiksiyonu varliginda oran < % 70’dir. Hafif- orta dereceli obstriiksiyonun

degerlendirilmesinde yararlt olmakla birlikte, obstriiksiyon siddetinin
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derecelendirilmesinde hassas degildir. Restriktif patolojilerde ise oran normal veya

yliksektir (86).

FEF,s5.75 % (Maksimal ekspirasyon ortasi akim hizi, MMFR): Zorlu ekspirasyon
ile voliimlerin % 25 ila % 75’inin atildig1 perioddaki akim hizidir. Orta ve kiigiik hava
yollarindan gelen akimi yansitir. Obstriiktif hastaliklarin erken donemlerinde bu
parametre azalir. Bazen restriktif hastaliklarda da azalma gosterebilir. Bu akim hiz1 FEV1
ve FVK toplaminin en yiiksek oldugu egriden elde edilir. Zorlu ekspirasyon manevrasinin

etkinligi ve ekspiratuar eforun giiciinden etkilenir ( 86,87,88 ).

C.Maksimal akim- voliim egrisi: Akim-voliim egrisi FV ve IK manevralar
strasinda ortaya ¢ikan akimin, voliim degisikligi ile iligskilendirilmesiyle elde edilir. Akim
It/sn, volim ise It cinsinden ifade edilir. Maksimal ekspiratuar akim voliim egrisi
TAK’den RV’ye dogru ekspiratuar boliimden, maksimal inspiratuar akim voliim egrisi

ise RV’den TAK’ye dogru inspiratuar boliimden olusur (Sekil 9) (86).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda, laparoskopik kolesistektomi operasyonu geg¢irmis olan ASA I-11
hastalarda, optimum etkiyi saglamak iizere ii¢ farkli PEEP diizeyinin (0- 5- 8 cmH,0)
hemodinamik parametrelere, statik ve dinamik kompliyansa, peak ve plato hava yolu
basinglarina, postoperatif pulmoner fonksiyonlara ve sevofluran wash-out zamanina olan
etkilerinin karsilastiritlmast amaglandi.

Calismamizda, elektif laparoskopik kolesistektomi uygulanmis 30-65 yas arasi,
Amerikan Anestezistleri Dernegi (ASA) I-II risk grubunda olan, rutin monitorizasyonu
(kan basinci, nabiz, SpO2, ETCO, ) ve preoperatif ve postoperatif gogiis hastaliklari
uzmani tarafindan SFT ile degerlendirilmis olan 75 hastanin dosyalari incelenerek
gerceklestirildi.

ASA III-IV-V grubu hastalar, batin i¢i basinci arttirabilecek ya da pulmoner
hipertansiyona neden olabilecek yandas bir hastaligi olanlar, operasyonlarina
laparoskopik olarak baglanip laparotomik olarak siirdiiriilen vakalar, bobrek veya
karaciger yetersizligi, gebeligi olan, bronkodilatatéor ve steroid kullanimi olan

hastalar inceleme dis1 birakildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda, sivi replasman1 % 0,9 NaCl (10 ml. kg”.st™ )
ile saglanmus , anestezi indiiksiyonunda fentanil (1-1,5ug kg™, IV) ile tiyopental (6mg.kg’
' IV) uygulanmusti. Rokuronyum (0,5mg/kg, IV) yapildiktan sonra 2 dk siireyle hastalar
%100 O, ile manuel olarak kontrollii ventile edilmisti. Uygun c¢apli endotrakeal tiiple
entiibe edilmis olan hastalara anestezi idamesi de sevofluran 1IMAC ile %50 0, + %50
Hava karisimiyla ve remifentanil infiizyonu ile (0,05-0,1pgkg”.dk™, IV) saglanmist.
Hastalara ventilasyonda taze gaz akimi 6 It. dak™, tidal volum 6ml.kg™ ideal kiloya (VKIi
25 olmast igin gerekli viicut agirligl), frekans ise ETCO; 30-35 cmH»O olacak sekilde

ayarlanmigt.

Hastalar uygulanmis olan PEEP degerlerine gore 3 gruba ayrildi:

e Grup 1 ( VO0) n=25: Basing kontrollii ventilasyon ile + 0 cmH,O PEEP
uygulanmis olan hastalar.

*  Grup 2 ( V5) n=25: Basing kontrollii ventilasyon ile + 5 cmH,0O PEEP (Minimum
veya fizyolojik PEEP) uygulanmis olan hastalar.
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e Grup 3 ( V8) n=25: Basing¢ kontrollii ventilasyon ile + 8 cmH,O PEEP (Orta
dereceli PEEP) uygulanmis olan hastalar.

Calismamizda gruptaki hastalarin verileri, demografik o6zellikleri (ASA, yas,
cinsiyet, VKI, sigara iciciligi; ka¢ paket/yil) preoperatif siiregteki kayitlar1 incelenerek
degerlendirildi.

Gruplarin indiiksiyondan 6nce, indiiksiyondan sonra (ilk 30 dakikalik siirede 5’ser
dakika, 30. dakikadan sonra operasyon bitimine kadar 15 dakika arayla), intraabdominal
gaz insiiflasyonu ve desiiflasyonu sonrasinda ve cerrahi bitiminde (son cilt dikisi)
kaydedilmis hemodinamik veriler (KAH, OAB, SAB, DAB, SpO,, ETCO,) ve solunum
mekanikleri (Ppeak, Pplato ve bu verilerden hesaplanan dinamik-statik kompliyanslar)
karsilagtirildi. Ayrica cerrahi bitiminde kaydedilmis olan, Sevoflurane IMAC iken Fi
Sevo ve Fexp Sevo degerleri ile inhalasyon anestezigi kesilmesinden sonra tiim gruplarin
IMAC’tan 0,3MAC’a ve 0,1MAC’a diisiis siireleri ile bu degerler esnasinda kaydedilmis
olan Fi Sevo ve Fexp Sevo degerleri, preoperatif ve postoperatif gdgiis hastaliklar

uzman tarafindan yapilmis olan solunum fonksiyon testleri karsilastirildi.

Istatistiksel Incelemeler
Power and Sample Size programinda yapilan Power analizi sonucunda MAC 0.1
parametresi i¢in A:85, SD:100 aldigimizda Power: 0.80 ve «:0.05 i¢in tespit edilen

orneklem sayisi her bir grup i¢in minimum n:23 olarak saptandi.

Caligmada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yant sira niceliksel verilerin karsilagtirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve farkliliga neden ¢ikan grubun
tespitinde Tukey HSD testi kullanildi. Grup i¢i karsilastirmalarinda ise paired sample t
testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4- BULGULAR

Calisma 01 Ekim 2012 - 01 Ekim 2013 tarihleri arasinda T.C. Saghk
Bakanhg Tiirkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Istanbul ili Kamu Hastaneleri Birligi
Genel Sekreterligi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Anestezi ve
Reanimasyon Klinigi’nde laparoskopik kolesistektomi operasyonu geciren 75 olgunun
dosyasi incelenerek yapildi. Toplam 75 olgu, 25’1 Grup 1( VO ), 25’1 Grup 2 ( V5), 25’1
de Grup 3 ( V8) olmak tizere ii¢ grupta incelendi.

Tiim olgularin %30,7 (n=23) erkek, %69,3 (n=52) kadin idi. Olgularin yaslari, 26
ile 60 arasinda degismekte olup, ortalamasi 44,73+10,28 idi.

Gruplara gore yas, VKI, operasyon siiresi, insiiflasyon siiresi, cinsiyet, ASA ve
sigara kullanim durumlar1 agisindan gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik

yoktu (p>0.05) (Tablo 2).

Tablo 2: Demografik Ozelliklerin Gruplara Gire Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 .
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
Yas (y1l) 44,08+10,74 45,28+10,66  44,84+9,80 0,919
VKIi (kg/m?) 29,36+4,64  27,9943,97  28,44+3.31 0,475

Operasyon Siiresi (dak) 79,60+20,09 74,80+18,96  78,60+35,13 0,787

insiiﬂasyon Siiresi 55,20+£20,89  50,20+17,04 55,60+33,49 0,694
n (%) n (%) n (%) p

Cinsiyet Erkek 7 (%28) 10 (%40) 6 (%24) 0,443
Kadn 18 (%72) 15 (%60) 19 (%76)

ASA I 10 (%40) 14 (%56) 11 (%44) 0,498
II 15 (%60) 11 (%44) 14 (%56)

Sigara Yok 20 (%80) 16 (%64) 20 (%80) 0,324
Var 5 (%20) 9 (%36) 5 (%20)

Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)

'Oneway ANOVA test ’K-Kare test
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Hemodinamik degerler acisindan ii¢ grup karsilastirildiginda; kalp atim hizlarinin
(KAH) gruplara gore karsilastirilmasinda;

Preoperatif, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika,
insiiflasyon ve desiiflasyon zamanindaki KAH ol¢iimleri gruplara gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 3).

Tablo 3: KAH Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
KAH 'n
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Preop 78,32+11,32 79,92+14,04 86,24+13,01 0,077
0.dakika 86,8+13,06 89,84+12,27 101,96+15,93 0,001 **
5.dakika 77+£11,94 81,44+15,27 88,36+13,87 0,017*
10.dakika 73,4+12,96 80,84+17,24 82,76+12,76 0,060
15.dakika 73,4+11,41 76,56+14,36 81,4+15,16 0,124
20.dakika 75,64+13,8 74,16+13,13 81,2+14,23 0,168
25.dakika 73,52+12,85 75,12+14,56 82,6+15,76 0,066
30.dakika 71,96+13,74 73,6+16,08 82,68+15,82 0,063
45.dakika 69,36+11,59 71,28+16,02 78,38+16,96 0,067
Insiiflasyon esnasinda 74,48+13,67 79,28+14,58 81,68+14,63 0,200
Desiiflasyon esnasinda 63,4+9,2 66,68+11,93 70,6£12,47 0,085
Bitis 62,04+8,62 68,12+11,08 70,56+12,85 0,023*
2 Grup ici
Preop-0.dakika 0,008** 0,006** 0,001 **
Preop-5.dakika 0,612 0,686 0,546
Preop-10.dakika 0,101 0,819 0,361
Preop-15.dakika 0,077 0,320 0,234
Preop-20.dakika 0,425 0,088 0,183
Preop-25.dakika 0,113 0,154 0,354
Preop-30.dakika 0,063 0,081 0,395
Preop-45.dakika 0,003 ** 0,019* 0,103
Preop-Insuflasyon esnasinda 0,227 0,849 0,229
Preop-Desuflasyon esnasinda 0,001%** 0,001** 0,001 **
Preop-Bitig 0,001%** 0,001** 0,001 **
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
!Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 **p<0.01
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Sekil 10.Takiplerdeki KAH(atim/dk) ol¢iimleri degisimi
(* p<0.05: 3 grup karsilastirildiginda, ** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)

KAH 0.dakika oOlclimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’in 0.dakika KAH diizeyi Grup 1’den (p:0.001,
p<0.01) ve Grup 2’den (p:0.008, p<0.01) anlamli sekilde yiiksekti. KAH 5.dakika
Olciimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05).
Grup 3’iin 5.dakika KAH diizeyi Grup 1’den (p:0.013, p<0.05) anlamli sekilde yiiksekti.
KAH bitis ol¢limleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p<0.05). Grup 3’iin bitis KAH diizeyi Grup 1’den (p:0.021, p<0.05) anlaml sekilde
yiiksekti. Diger gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Kalp atim hizlarimin (KAH) grup i¢i karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

Preoperatif KAH o6l¢iimlerine gore 0.dakikada goriilen artislar ile (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gozlenen
diistisler istatistiksel olarak anlamli idi. Preoperatif Ol¢iimlere gore diger takipler
istatistiksel olarak anlamli degisim gostermedi (p>0.05).

Grup 2 olgularda:
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Preoperatif KAH o6l¢iimlerine gore 0.dakikada goriilen artislar ile (p<0.01),
45.dakikada (p<0.05), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gozlenen
diistisler istatistiksel olarak anlamli idi. Preoperatif Ol¢iimlere gore diger takipler
istatistiksel olarak anlamli degisim gostermedi (p>0.05).

Grup 3 olgularda:

Preoperatif KAH o6l¢iimlerine gore 0.dakikada goriilen artislar ile (p<0.01),
desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gozlenen diisiisler istatistiksel olarak
anlamli idi. Preoperatif ol¢timlere gore diger takipler istatistiksel olarak anlamli degisim

gostermedi (p>0.05).
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Hemodinamik degerler acisindan ii¢ grup karsilastirildiginda; sistolik arter

basin¢larimin (SAB) gruplara gore karsilastirlmasinda;

Preoperatif, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika,

insiiflasyon esnasinda, desiiflasyon esnasinda ve bitisteki SAB Ol¢timleri gruplara gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 4: SAB (mmHg) Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 X
SAB (mmHg) p

Ort+SS Ort+SS Ort+SS
Preop 152,924+24,14 145,44+17,12  147,88+24.,4 0,480
0.dakika 137,96+23,22  141,28+17,9  153,76+26,38 0,041*
5.dakika 115,76£20,49 110,12+13,66  126,76+18,55 0,005**
10.dakika 116+16,41 114,24+18,83  122,32+22,14 0,303
15.dakika 118,76+17,4 120,8+18,34  124,56+21,86 0,562
20.dakika 124,96+19,01  114,2+£23,87  119,04+25,79 0,262
25.dakika 121,76+£21,49  114,8+£20,74  121,84+19,35 0,385
30.dakika 110,2+£20,55 113+18,14 119,36+16,99 0,211
45.dakika 106,36+18,53 106,48+15,42 113,04+17,55 0,298
Insiiflasyon esnasinda 117+17,75 118,08£19,19 122,88+21,38 0,528
Desiiflasyon esnasinda 102,68+14,32 100,32+20,98 108,52+15,61 0,229
Bitis 100,44+14,66  102,24+20,47  111,2+15,72 0,066
‘Grup ici
Preop-0.dakika 0,011%* 0,296 0,274
Preop-5.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-10.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-15.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-20.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-25.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-30.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
Preop-45.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
i’sr:::l-lfz:uﬂasyon 0,001** 0,001** 0,001**
i’sr::gnbde:uﬂasyon 0,001** 0,001** 0,001**
Preop-Bitis 0,001** 0,001** 0,001**
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
!Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #xp<0.01
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Sekil 11.Takiplerdeki SAB(mmHg) ol¢iimleri degisimi

(* p<0.05: 3 grup karsilastirildiginda, ** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)
g

SAB 0.dakika olclimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamh
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 0.dakika SAB diizeyi Grup 1’den (p:0.043, p<0.05)
anlamli sekilde yiiksekti. SAB 5.dakika Ol¢limleri arasinda gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’iin 5.dakika SAB diizeyi Grup 2’den
(p:0.004, p<0.01) anlamli sekilde yiiksekti. Diger zamanlardaki degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Sistolik arter basin¢larinin( SAB) grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

Preoperatif SAB Ol¢limlerine gore 0.dakikada (p<0.05), 5.dakikada (p<0.01),
10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada
(p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01),
desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gdzlenen diisiisler istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu.

Grup 2 olgularda:

Preoperatif SAB o6l¢iimlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemis olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
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45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve
bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Grup 3 olgularda:

Preoperatif SAB o6l¢iimlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve

bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Hemodinamik degerler acisindan ii¢ grup karsilastirildiginda; diastolik arter

basin¢larinin (DAB) gruplara gore karsilastirilmasinda;

Preoperatif, 0.dakika, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika,
45.dakika, insuflasyon esnasinda ve desuflasyon esnasindaki DAB o&lglimleri gruplara
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 5).

Tablo 5: DAB (mmHg) Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
DAB (mmHg) 'n
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Preop 91,92+13,33 91,16+14,14 88,36+10,92 0,590
0.dakika 91,72+20,66 93,88+12,62 98,48+20,96 0,423
5.dakika 75,36+15,45 72,36+12,45 83+16,53 0,039*
10.dakika 74,64+14 77,28+17,05 82,52+15,09 0,192
15.dakika 78,16+15,81 81,44+17,01 82,48+14,99 0,609
20.dakika 82,88+15,57 76,36+19,64 78,72+17,55 0,422
25.dakika 78,32+14,7 76,36+15,72 79,36+13,54 0,765
30.dakika 71,44+14,05 74,36+13,76 78,2+13,34 0,224
45.dakika 66,24+13,33 68,84+12,51 70,76+12,4 0,457
Insiiflasyon esnasinda 77,52+15,43 78,88+18,04 82,48+17,52 0,570
Desiiflasyon esnasinda 62,84+9,66 65,56+13,81 69,2+10,42 0,150
Bitis 60,64+10,08 66,4+14,2 69,44+10,45 0,031*
2 Grup ici
Preop-0.dakika 0,960 0,401 0,020
Preop-5.dakika 0,000 0,000 0,171
Preop-10.dakika 0,000 0,002 0,100
Preop-15.dakika 0,001 0,020 0,160
Preop-20.dakika 0,020 0,003 0,026
Preop-25.dakika 0,001 0,000 0,018
Preop-30.dakika 0,000 0,000 0,007
Preop-45.dakika 0,000 0,000 0,000
Preop-Insiiflasyon esnasinda 0,002 0,006 0,160
Preop-Desiiflasyon esnasinda 0,000 0,000 0,000
Preop-Bitis 0,000 0,000 0,000
Grup 1: V (0) Grup 2: V(3) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Sekil 12.Takiplerdeki DAB(mmHg) él¢iimleri degisimi
(* p<0.05: 3 grup karsilastirildiginda)

DAB S5.dakika Olciimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 5.dakika DAB diizeyi Grup 2’den (p:0.036,
p<0.05) anlaml1 sekilde yiiksekti. DAB bitis dl¢limleri arasinda gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’iin bitis DAB diizeyi Grup 1’den
(p:0.026, p<0.05) anlamli sekilde yiiksekti. Diger zamanlardaki degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05).

Distolik arter basin¢larinin (DAB) grup i¢i karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

Preoperatif DAB ol¢timlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.05), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve
bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Grup 2 olgularda:

Preoperatif DAB ol¢timlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degigsim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.05), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
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45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve
bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Grup 3 olgularda:

Preoperatif DAB Ol¢limlerine gore 5.dakikada, 10.dakikada, 15.dakikada ve
insuflasyon esnasinda istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05). Preop
DAB olciimlerine gore 20.dakikada (p<0.05), 25.dakikada (p<0.05), 30.dakikada
(p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01)

gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Hemodinamik degerler acisindan ii¢c grup Kkarsilastirildiginda

basin¢larinin (OAB) gruplara gore karsilastirnlmasinda;

ortalama arter

Preop, 0.dakika, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika,

insiiflasyon esnasinda ve desiiflasyon esnasindaki OAB o6l¢iimleri gruplara gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) ( Tablo 6).

Tablo 6: OAB (mmHg) Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
OAB (mmHg) n
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Preop 116,8+17,88 113,72+16,27 113,6+16,81 0,753
0.dakika 111,08+21,43 113,72+14,46 120,76+19,9 0,179
5.dakika 92+17,11 86,44+11,87 99,28+18,05 0,021*
10.dakika 91,4+14,14 93,12+18,29 97,88+16,88 0,362
15.dakika 95,44+14,82 97,2+17,08 97,32+18,29 0,907
20.dakika 100,92+16,14 91,44+20,28 94,24+20,84 0,207
25.dakika 96+16,43 91,04+16,88 95,32+15,82 0,513
30.dakika 87+16,43 90,12+14,43 94,48+14,89 0,227
45.dakika 83,32+15,21 83,64+13,06 88,16+14,03 0,404
Insiiflasyon esnasinda 93,6+14,13 95+18,05 98,44+19,8 0,604
Desiiflasyon esnasinda 78+11,87 80,48+14,29 83,76+13,08 0,303
Bitis 75,68+12,81 80,84+14,93 85,8+14,54 0,046*
2 Grup ici
Preop-0.dakika 0,250 1,000 0,076
Preop-5.dakika 0,001** 0,001*%* 0,003**
Preop-10.dakika 0,001** 0,001** 0,002%**
Preop-15.dakika 0,001 ** 0,001** 0,005**
Preop-20.dakika 0,002%** 0,001** 0,001%**
Preop-25.dakika 0,001** 0,001** 0,001%**
Preop-30.dakika 0,001** 0,001*%* 0,001 **
Preop-45.dakika 0,001** 0,001** 0,001 **
Preop-Insiiflasyon esnasinda 0,001** 0,001 ** 0,003**
Preop-Desiiflasyon esnasinda 0,001** 0,001 ** 0,001**
Preop-Bitig 0,001** 0,001** 0,001 **
Grup 1: V (0) Grup 2: V(3) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Sekil 13.Takiplerdeki OAB(mmHg) ol¢ciimleri degisimi
(* p<0.05: 3 grup karsilastirildiginda)

OAB S5.dakika Olclimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 5.dakika OAB diizeyi Grup 2’den (p:0.015,
p<0.05) anlamli sekilde yiiksektir. OAB bitis Olclimleri arasinda gruplara gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin bitis OAB diizeyi Grup
1’den (p:0.036, p<0.05) anlaml sekilde ytiksekti. Diger gruplar arasinda anlaml farklilik
bulunmadi (p>0.05).

Ortalama arter basin¢larinin (OAB) grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

Preoperatif OAB olctimlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degigsim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve
bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Grup 2 olgularda:
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Preoperatif OAB olctimlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve
bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Grup 3 olgularda:

Preoperatif OAB ol¢timlerine gore 0.dakikada istatistiksel olarak anlamli degigsim
goriilmemekte olup (p>0.05), 5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve

bitiste (p<0.01) gozlenen diislisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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SpO; ol¢iimlerinin gruplara gore karsilastirnlmasinda;

Preoperatif, 0.dakika, 5.dakika, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika,

30.dakika, 45.dakika, insiiflasyon esnasinda, desiiflasyon esnasinda ve bitisteki SpO,

Olgtimleri gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 7).

Tablo 7: SpO; Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
SpO; 'p
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
Preop 98,84+1,11 98,4+1,61 98,52+1,05 0,457
0.dakika 99,68+0,63 99,68+0,63 99,76+0,44 0,849
5.dakika 99,68+0,56 99,52+0,65 99,52+0,59 0,556
10.dakika 99,64+0,57 99,6+0,65 99,44+0,58 0,463
15.dakika 99,56+0,58 99,52+0,65 99,4+0,58 0,625
20.dakika 99,56+0,65 99,44+0,82 99,32+0,63 0,488
25.dakika 99,64+0,57 99,36+0,81 99,32+0,63 0,197
30.dakika 99,6+0,58 99,32+0,8 99,32+0,63 0,246
45.dakika 99,6+0,58 99,36+0,81 99,32+0,63 0,295
Insiiflasyon esnasinda 99,6+0,58 99,52+0,65 99,48+0,59 0,777
Desiiflasyon esnasinda 99,6+0,5 99,36+0,81 99,28+0,61 0,205
Bitis 99,64+0,49 99,32+0,8 99,36+0,64 0,178
2 Grup ici
Preop-0.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001**
Preop-5.dakika 0,001 ** 0,002%%* 0,001**
Preop-10.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001**
Preop-15.dakika 0,002%%* 0,002%%* 0,001**
Preop-20.dakika 0,002%%* 0,003 ** 0,003**
Preop-25.dakika 0,001 ** 0,006** 0,003**
Preop-30.dakika 0,001 ** 0,009** 0,003**
Preop-45.dakika 0,001 ** 0,007*%* 0,003**
Preop-Insiiflasyon esnasinda 0,001 ** 0,002 ** 0,001 **
Preop-Desiiflasyon esnasinda 0,002%** 0,007 ** 0,004**
Preop-Bitis 0,001 ** 0,009** 0,001**
Grup 1: V (0) Grup 2: V(3) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Sekil 14.Takiplerdeki SpO; ol¢iimleri degisimi

SpO2 degerlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

Preoperatif SpO, Ol¢limlerine gore 0.dakikada (p<0.01), 5.dakikada (p<0.01),
10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada
(p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01),
desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gdzlenen artiglar istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu.

Grup 2 olgularda:

Preoperatif SpO, oOl¢limlerine gore 0.dakikada (p<0.01), 5.dakikada (p<0.01),
10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada
(p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01),
desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gdzlenen artiglar istatistiksel olarak
anlaml1 bulundu.

Grup 3 olgularda:

Preoperatif SpO, Ol¢limlerine gore 0.dakikada (p<0.01), 5.dakikada (p<0.01),
10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada
(p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01),
desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.01) gdzlenen artiglar istatistiksel olarak

anlamli bulundu
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ETCO; élciimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;
10.dakika, 15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika, insiiflasyon
esnasinda, desiiflasyon esnasinda ve bitisteki ETCO; dl¢limleri gruplara gore istatistiksel

olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8: ETCO; Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
ETCO, '
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
0.dakika 34,24+2 24 31,5242,35 32,88+4.,4 0,013*
5.dakika 32,52+1,78 29,28+1,31 30,92+2,47 0,001%*
10.dakika 30,72+1,02 29,56+2,47 30,48+1,64 0,063
15.dakika 31,2+1,22 30,88+2,54 31,92+1.,8 0,157
20.dakika 32,92+1,91 32,36+2,23 33,04+1,84 0,444
25.dakika 33,12+1,83 33,28+1,7 33,12+1,74 0,933
30.dakika 33,92+1,55 33,48+1.,9 33,36+2,1 0,537
45.dakika 33,68+1,99 34,24+1,59 33,48+1,96 0,330
Insiiflasyon esnasinda 31,32+1,63 31,76+2,03 31,32+1,97 0,636
Desiiflasyon esnasinda 33,92+1,75 33,724+2,09 33,88+1,96 0,929
Bitis 33,24+2,11 33,52+2,24 33,64+2,2 0,829
‘Grup ici
0.dakika-5.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,003 **
0.dakika-10.dakika 0,001%** 0,003 ** 0,002**
0.dakika-15.dakika 0,001 ** 0,243 0,335
0.dakika-20.dakika 0,044* 0,208 0,862
0.dakika-25.dakika 0,108 0,004** 0,788
0.dakika-30.dakika 0,553 0,003 ** 0,608
0.dakika-45.dakika 0,200 0,001 ** 0,520
0.dakika-Insiiflasyon esnasinda 0,001 ** 0,594 0,073
eo's’lll‘;’;f’l‘l‘(’l'f esitflasyon 0,425 0,001 0,238
0.dakika-Bitis 0,051 0,002** 0,397
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
!Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 *xp<0.01
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Sekil 15.Takiplerdeki ETCO; 6l¢iimleri degisimi

(* p<0.05: 3 grup karsilastirlldiginda, ** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)

ETCO; 0.dakika Ol¢limleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik vardi (p<0.05). Grup 1’in 0.dakika ETCO, diizeyi Grup 2’den (p:0.009, p<0.01)
anlamli sekilde yiiksektir. ETCO; S.dakika 6l¢iimleri arasinda gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardi (p<0.01). Grup 1’in ETCO, 5.dakika diizeyi Grup 2’den
(p:0.001, p<0.01) ve Grup3’ten (p:0.011, p<0.05) anlamli sekilde yiiksekti. Grup 3’iin de
ETCO, 5.dakika dl¢timleri Grup 2’den (p:0.009, p<0.01) anlamli sekilde yliksekti. Diger
gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05) (Sekil 15) (Tablo 8).

ETCO; degerlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

0.dakika ETCO, olgiimlerine goére 25.dakikada, 30.dakikada, 45.dakikada,
desuflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
5.dakikada (p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada (p<0.05)
ve insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Diger zamanlardaki ETCO; degerlerinde 0.dakikaya gore anlamli fark yoktu (p>0.05).

Grup 2 olgularda:

0.dakika ETCO, olglimlerine gore 15.dakikada, 20.dakikada ve insuflasyon

zamaninda bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05). 5.dakikada
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(p<0.01), 10.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.05) 45.dakikada
(p<0.05), desiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve bitiste (p<0.05) gozlenen disiisler
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Diger zamanlardaki ETCO, degerlerinde 0.dakikaya
gore anlaml fark yoktu (p>0.05).

Grup 3 olgularda:

0.dakika ETCO2 dl¢limlerine gore 5.dakikada (p<0.01) ve 10.dakikada (p<0.01)
goriilen dislisler istatistiksel olarak anlamli olup, diger zamanlardaki  ETCO,

degerlerinde 0.dakikaya gore anlamli fark yoktu (p>0.05).
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Peak basinci (P Peak) ol¢ciimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika ve insiiflasyon esnasindaki
P Peak Olclimleri gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05)
(Tablo 9).

Tablo 9: P Peak Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
P Peak 'p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
0.dakika 17,16+4,38 16,88+3 19,64+3,2 0,014*
5.dakika 17,68+4,26 17,04+3,78 20,04+3,56 0,020*
10.dakika 19,04+3,94 19,4+4,51 21,88+3,8 0,033*
15.dakika 21,48+4,36 21,1243,98 23,36+3,29 0,100
20.dakika 22,72+4,1 21,4+4,01 23,72+2,94 0,094
25.dakika 22,924+3.91 21,68+4,05 23,92+2,83 0,100
30.dakika 22,68+3,76 22,08+3,88 23,6+3,14 0,330
45.dakika 21,7243,96 21,08+4,32 23,16+3,05 0,150
insiiﬂasyon esnasinda 22,243,92 22,2+3,69 24,04+3,22 0,123
Desiiflasyon esnasinda 17,44+3,84 17,96+3,12 19,88+2,49 0,022*
Bitis 17,243,64 17,32+3,29 19,8+2,81 0,009%*
‘Grup ici
0.dakika-5.dakika 0,405 0,637 0,296
0.dakika-10.dakika 0,024* 0,001%** 0,001%**
0.dakika-15.dakika 0,001%** 0,001%** 0,001 **
0.dakika-20.dakika 0,001%** 0,001%** 0,001 **
0.dakika-25.dakika 0,001%** 0,001%** 0,001 **
0.dakika-30.dakika 0,001%** 0,001%** 0,001 **
0.dakika-45.dakika 0,001%** 0,001%** 0,001 **
0.dakika-Insiiflasyon esnasinda 0,001 ** 0,001 ** 0,001**
0.dakika-Desiiflasyon esnasinda 0,484 0,004** 0,450
0.dakika-Bitis 0,912 0,177 0,597
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Sekil 16.Takiplerdeki P Peak ol¢iimleri degisimi

(* p<0.05: 3 grup karsilastirlldiginda, ** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)
g

P Peak 0.dakika ol¢iimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 0.dakika P Peak diizeyi Grup 1’den (p:0.044,
p<0.05) ve Grup 2’den (p:0.022, p<0.05) anlamli sekilde yiiksekti.

P Peak 5.dakika Olciimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 5.dakika P Peak diizeyi Grup 2’den (p:0.021,
p<0.05) anlaml sekilde ytiksektir.

P Peak 10.dakika Ol¢iimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin 10.dakika P Peak diizeyi Grup 1’den (p:0.043,
p<0.05) anlaml sekilde yiiksekti.

P Peak desiiflasyon esnasindaki 6l¢iimler arasinda da gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’iin desiiflasyon esnasinda P Peak
diizeyi Grup 1’den (p:0.023, p<0.05) anlaml1 sekilde yiiksekti.

P Peak bitis Olciimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml

farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’iin bitisteki P Peak diizeyi Grup 1’den (p:0.017,
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p<0.05) ve Grup 2’den (p:0.024, p<0.05) anlaml sekilde yiiksekti. Diger gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Peak Basinci (P Peak) olciimlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

0.dakika P Peak ol¢limlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.05), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01) ve
insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel olarak anlamli bulundu.
0.dakika P Peak Ol¢iimlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 2 olgularda:

0.dakika P Peak ol¢iimlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon
esnasinda (p<0.01) ve desiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel
olarak anlamli bulundu. 0.dakika P Peak Olgiimlerine gore bitiste istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 3 olgularda:

0.dakika P Peak ol¢limlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01) ve
insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel olarak anlamli bulundu.
0.dakika P Peak oOlgiimlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak

anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
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Plato basinci (P Plato) ol¢iimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

15.dakika, 20.dakika, 25.dakika, 30.dakika, 45.dakika ve insiiflasyon esnasindaki

P Plato 6l¢iimleri gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p>0.05) (Tablo

10).

Tablo 10: P Plato Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
P Plato 1p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
0.dakika 14,68+4,03 14,4+2,72 17,48+3,16 0,003%*
5.dakika 15+3,95 14,76+3,42 17,92+3,56 0,005%*
10.dakika 16,76+3,9 17,36+4,43 19,68+3,9 0,033*
15.dakika 19,04+3,87 19+3,8 21,28+3,25 0,057
20.dakika 20,48+3,72 19,24+3,97 21,6+2,81 0,068
25.dakika 20,443,65 19,56+3,83 21,96+2,79 0,051
30.dakika 20,32+3,7 19,843,61 21,84+2,95 0,100
45.dakika 19,4+3,67 19+3,88 21,24+2,89 0,062
Insiiflasyon esnasinda 19,76+3,54 20,08+3,55 21,88+3,18 0,069
Desiiflasyon esnasinda 15,243,63 15,76+2,82 17,7242,56 0,012*
Bitis 15+3,33 15+3,07 17,68+2,85 0,003%*
‘Grup ici
0.dakika-5.dakika 0,591 0,339 0,217
0.dakika-10.dakika 0,006** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-15.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-20.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-25.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-30.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-45.dakika 0,001%** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-Insiiflasyon esnasinda 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
eo's’lll‘;’;f’l‘l‘(’l'f esitflasyon 0,131 0,001 0,434
0.dakika-Bitis 0,342 0,109 0,486
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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a=g==Grup 1 =l=Grup 2 de==Grup 3 ** p<0.01 *p<0.05

Sekil 17.Takiplerdeki P Plato ol¢iimleri degisimi

(* p<0.05: 3 grup karsilastirildiginda, ** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)

P Plato 0.dakika oOlglimleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’lin 0.dakika P Plato diizeyi Grup 1’den (p:0.012,
p<0.05) ve Grup 2’den (p:0.005, p<0.01) anlamli sekilde yiiksekti.

P Plato 5.dakika Ol¢iimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’lin 5.dakika P Plato diizeyi Grup 1’den (p:0.016,
p<0.05) ve Grup 2’den (p:0.009, p<0.01) anlaml1 sekilde yiiksekti.

P Plato 10.dakika ol¢iimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’lin 10.dakika P Plato diizeyi Grup 1’den (p:0.036,
p<0.05) anlamli sekilde yiiksektir.

P Plato desiiflasyon esnasindaki 6l¢timleri arasinda da gruplara gore istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Grup 3’lin desiiflasyon esnasinda P Plato
diizeyi Grup 1’den (p:0.012, p<0.05) anlamli sekilde yiiksekti.

P Plato bitis Olglimleri arasinda da gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulundu (p<0.01). Grup 3’iin bitisteki P Plato diizeyi Grup 1’den (p:0.008,
p<0.01) ve Grup 2’den (p:0.008, p<0.01) anlaml sekilde yiiksekti. Diger gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Plato Basinci (P Plato) dl¢iimlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

0.dakika P Plato dl¢limlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01) ve
insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel olarak anlamli bulundu.
0.dakika P Plato ol¢iimlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 2 olgularda:

0.dakika P Plato dl¢limlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon
esnasinda (p<0.01) ve desiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel
olarak anlamli bulundu. 0.dakika P Plato Ol¢limlerine gore bitiste istatistiksel olarak

anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 3 olgularda:

0.dakika P Plato dl¢limlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli degisim
goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01), 20.dakikada
(p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01) ve
insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen artislar istatistiksel olarak anlamli bulundu.
0.dakika P Plato dl¢iimlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak

anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
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Dinamik Komplians 6l¢iimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

Dinamik Komplians 0.dakika, 5.dakika, 10.dakika, 15.dakika, 20.dakika,
25.dakika, 30.dakika, 45.dakika, insiiflasyon esnasinda, desiiflasyon esnasinda ve bitis
Olciimleri arasinda gruplara gore, her Ol¢lim zamani igin, istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulundu (p<0.01) (Tablo 11).

Tablo 11: Dinamik Komplians Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Dinamik Komplians 'p
Ort+SS Ort+SS Ort+SS
5.dakika 28,19+7,07 40,09+9,81 41,86+11,39 0,001%*
10.dakika 25,946,52 33,84+8,84 36,4+10,4 0,001%*
15.dakika 22,845,24 29,47+6,94 31,78+5,89 0,001%*
20.dakika 21,444,62 28,88+6,87 30,68+4,7 0,001%*
25.dakika 21,14+4,35 28,31+6,22 30,27+4,76 0,001%*
30.dakika 21,34+4,24 27,63+6,01 31,06£5,19 0,001%*
45.dakika 22,53+5,6 29,78+7,5 32,36+6,9 0,001%*
Insuflasyon esnasinda 21,85+4,49 27,25+5,54 30,18+5,02 0,001%*
Desuflasyon esnasinda 28,15+6,89 36,45+8,21 41,17+8,74 0,001%*
Bitis 28,25+5,83 38,65+9,29 42,01+10,32 0,001%*
‘Grup ici
0.dakika-5.dakika 0,239 0,919 0,442
0.dakika-10.dakika 0,018* 0,001 ** 0,002**
0.dakika-15.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-20.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-25.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-30.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-45.dakika 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
0.dakika-Insuflasyon esnasinda 0,001 ** 0,001 ** 0,001 **
eo's’lll‘;’;f’l‘l‘(’l'f esuflasyon 0,208 0,001 ** 0,199
0.dakika-Bitis 0,183 0,103 0,459
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Her 6l¢iim zamani i¢in, Grup 1’in Dinamik Komplians diizeyi Grup 2’den (p:0.001,
p<0.01) ve Grup 3’ten (p:0.001, p<0.01) anlaml sekilde diisiiktii. Diger gruplar arasinda
anlamli farklilik yoktu (p>0.05)

Dinamik Komplians

Ortalama

N N NS NS NS NS NS @ & o s
& & & & & & & < & N
o A A S P
Q’b é’&'b"
e4=Grupl  ==ll=Grup 2 #=Grup 3 A o ** p<0.01

Sekil 18.Takiplerdeki Dinamik Komplians 6lciimleri degisimi

(** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)

Dinamik Komplians 6lciimlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

0.dakika Dinamik Komplians ol¢iimlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.05), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01) ve insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen diisiisler istatistiksel
olarak anlamlidir. 0.dakika Dinamik Komplians 6l¢limlerine gore desiiflasyon esnasinda

ve bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 2 olgularda:

0.dakika Dinamik Komplians ol¢iimlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
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45.dakikada (p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve desiiflasyon esnasinda (p<0.01)
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 0.dakika Dinamik Komplians
Olciimlerine gore bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 3 olgularda

0.dakika Dinamik Komplians Olc¢timlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak
anlamli degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada
(p<0.01), 20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01),
45.dakikada (p<0.01) ve insuflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen diisiisler istatistiksel
olarak anlamli bulundu. 0.dakika Dinamik Komplians o6l¢limlerine gore desuflasyon

esnasinda ve bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
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Statik Komplians dl¢iimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

Statik Komplians 0.dakika 5.dakika , 15.dakika , 20.dakika , 25.dakika, 30.dakika

, 45.dakika , insiiflasyon esnasinda , desiiflasyon esnasinda ve bitig 6l¢iimleri arasinda

gruplara gore , her 6l¢iim zamani igin , istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu

(p<0.01) (Tablo 12).

Tablo 12: Statik Komplians Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Statik Komplians 'p
Ort£SS Ort£SS Ort£SS
0.dakika 34,41+9,61 51,6+14,02 54,3+16,05 0,001 **
5.dakika 33,4+9,01 50,35+13,87 52,55+17,32 0,001 **
10.dakika 31,13£11,21 40,24+11,89 44,8+16,14 0,002%*
15.dakika 25,76+6,11 34,5+9,62 37,248,32 0,001 **
20.dakika 23,77+5,26 33,95+9,45 35,78+6,59 0,001 **
25.dakika 23,84+5,16 32,63+7,86 34,86+6,04 0,001 **
30.dakika 23,92+5,18 32,23+7,57 35,18+6,35 0,001 **
45.dakika 25,32+6,63 34,35+9,57 37,22+9,14 0,001 **
Insiiflasyon esnasinda 24,44+5 .82 31,42+7,3 35,24+6,9 0,001%**
Desiiflasyon esnasinda 32,6+8,84 44,41+£10,96 51,65+14,14 0,001%**
Bitis 32,7+£7,32 48,74+13,32 52,9+16,72 0,001 **
2 Grup ici
0.dakika-5.dakika 0,377 0,319 0,280
0.dakika-10.dakika 0,125 0,001** 0,002**
0.dakika-15.dakika 0,001 ** 0,001** 0,001**
0.dakika-20.dakika 0,001 ** 0,001** 0,001**
0.dakika-25.dakika 0,001 ** 0,001** 0,001**
0.dakika-30.dakika 0,001 ** 0,001** 0,001**
0.dakika-45.dakika 0,001 ** 0,001** 0,001**
0.dakika-Insiiflasyon esnasinda 0,001** 0,001** 0,001 **
0.dakika-Desiiflasyon esnasinda 0,101 0,001** 0,193
0.dakika-Bitis 0,078 0,092 0,396
Grup 1: V (0) Grup 2: V(3) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *p<0.05 #¥p<0.01
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Belirtilen her 6l¢lim zamani i¢in, Grup 1’in Statik Komplians diizeyi Grup 2’den
(p:0.001, p<0.01) ve Grup 3’ten (p:0.001, p<0.01) anlaml sekilde diistiiktii. Diger gruplar
arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Statik Komplians
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Sekil 19.Takiplerdeki Statik Komplians ol¢iimleri degisimi

(** p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)

Statik Komplians 10.dakika dl¢limleri arasinda gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulundu (p<0.01). Grup 1’in 10.dakika Statik Komplians diizeyi Grup
2’den (p:0.046, p<0.05) ve Grup 3’ten (p:0.001, p<0.01) anlamh sekilde diisiiktii. Diger
gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (p>0.05).

Statik Komplians ol¢iimlerinin grup ici karsilastirmalarinda;

Grup 1 olgularda:

0.dakika Statik Komplians Ol¢limlerine gore 5.dakikada ve 10.dakikada
istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 15.dakikada (p<0.01),
20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01)
ve insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen disiisler istatistiksel olarak anlamlidir.
0.dakika Statik Komplians 6l¢iimlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel

olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
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Grup 2 olgularda:

0.dakika Statik Komplians 6l¢timlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli
degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01),
20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada
(p<0.01), insiiflasyon esnasinda (p<0.01) ve desiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen
diistisler istatistiksel olarak anlamli bulundu. 0.dakika Statik Komplians dl¢timlerine gore
bitiste istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).

Grup 3 olgularda

0.dakika Statik Komplians 6l¢timlerine gore 5.dakikada istatistiksel olarak anlamli
degisim goriilmemekte olup (p>0.05), 10.dakikada (p<0.01), 15.dakikada (p<0.01),
20.dakikada (p<0.01), 25.dakikada (p<0.01), 30.dakikada (p<0.01), 45.dakikada (p<0.01)
ve insiiflasyon esnasinda (p<0.01) gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli bulundu.
0.dakika Statik Komplians dl¢limlerine gore desiiflasyon esnasinda ve bitiste istatistiksel

olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05).
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Gaz Konsantrasyonu 6l¢iimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

MAC 1 degerinde, Fi Sevo ve Fexp Sevo diizeyleri gruplara gore istatistiksel
olarak anlaml farklilik géstermedi (p>0.05) (Tablo 13) (Sekil 20,21,22)

MAC 1’den MAC 0,3 degerine diisiis sliresi ve Fexp Sevo diizeyleri gruplara
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermedi (p>0.05). Fi Sevo diizeyleri ise
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gdsterdi (p<0.05). Grup 1’in Fi Sevo
diizeyi Grup 3’ten anlamli sekide yiiksek bulundu (p:0.018, p<0.05). Diger gruplar
arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05) (Tablo 13) (Sekil 20,21,22).

MAC 0,3’den MAC 0,1 degerine diisiis siiresi ve Fexp Sevo diizeyleri gruplara
gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermedi (p>0.05). Her 3 grupta da Fi Sevo
degeri sifir(0)d1 (Tablo 13) (Sekil 20,21,22).

Tablo 13: Gaz Konsantrasyonu Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3
Gaz Konsantrasyonu 1p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS
MAC1 Siire (sn) - - - -
Fi Sevo 2,43+0,13 2,4+0,1 2,4+0,09 0,661
Fexp sevo 2,16+0,09 2,15+0,08 2,14+0,08 0,585

MAC 0.3 Siire (sn) 123,2+433,15  139,48+44,25 134,2+37,63 0,320
Fi Sevo 0,31+0,08 0,28+0,09 0,25+0,07 0,023*
Fexp sevo 0,71+0,05 0,7+0,04 0,69+0,06 0,323

MAC 0.1 Siire (sn) 547,84+156,95 623,4+188,22 560,8+119,72 0,200

Fi Sevo 0+0 0+0 0+0 -
Fexp sevo 0,3+0,01 0,3+0,02 0,3+0,05 0,793
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test *»<0.05
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Sekil 20. Gruplarda MAC 1’den MAC 0,3’e ve MAC 0,1’e diisiis siireleri

Fi Sevo
3
Grup 1 Grup 2 Grup 3
EMAC1 EMACO.3 *p<0,01

Sekil 21. Gruplarda MAC 1 ve MAC 0,3’te Fi Sevo degerleri

(*p<0.01: 3 grup karsilastirildiginda)



Fexp Sevo

Grup 1 Grup 2 Grup 3

EMAC1 EMACO0.3 MMACO.1

Sekil 22. Gruplarda MAC 1, MAC 0,3 ve MAC 0,1’de Fexp Sevo degerleri
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Solunum Fonksiyon Testi (SFT) olciimlerinin gruplara gore karsilastirilmasinda;

Tablo 14: SFT Degerlendirmesi

Grup 1 Grup 2 Grup 3

SFT 1 p
Ort£SS Ort+SS Ort+SS

FVC % Preop 88,52+11,87 90,68+14,61 92.4+10,95 0,552

Postop 57,88+12,4  57,52+15,88  62,96+8,74 0,244

*Grup igi 0,001** 0,001** 0,001**

FEV 1% Preop 91,81+10,73  97,32+14,96  96,24+9,62 0,234
Postop 64,6£13,05  60,68+17,41 66,76+8,9 0,282
*Grup igi 0,001** 0,001** 0,001**

FEV1/FVC % Preop 110,25+12,43  113,2+11,88 110,44+10,14 0,601

Postop 117,0£8,6  110,56+12,03 112,48+8,16 0,063
*Grup igi 0,015* 0,395 0,487
FEF 25-75 %  Preop 100,4+15,6  103,08+21,42 104,8+16,62 0,687

Postop 76,76+£22,24  69,28+29,87  75,84+17,48 0,482

*Grup igi 0,001** 0,001** 0,001**
Grup 1: V (0) Grup 2: V(5) Grup 3: V(8)
'Oneway ANOVA test ’Paired Samples t test *»<0.05 **p<0.01
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Preop ve Postop FVC (%) Olclimleri gruplara gore istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermedi (p>0.05).

Grup 1 olgularda; Preop FVC (%) Ol¢limlerine goére postop oOlglimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (
Sekil 23 ).

Grup 2 olgularda; Preop FVC (%) Ol¢limlerine gore postop oOlglimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (
Sekil 23 ).

Grup 3 olgularda; Preop FVC (%) Olclimlerine gore postop Olgiimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (
Sekil 23 ).

FVC (%)
120

ort+SS

Grup 1 Grup 2 Grup 3

M Preop HPostop *p<0,01

Sekil 23. Gruplarin FVC degerleri

(*p<0,01; Gruplarda, grup i¢i preoperatif-postoperatif karsilastirildiginda)
P g
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Preop ve Postop FEV 1 (%) ol¢iimleri gruplara gore istatistiksel olarak anlaml

farklilik gostermedi (p>0.05).

Grup 1 olgularda; Preop FEV 1 (%) Olglimlerine gore postop Olgiimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
24).

Grup 2 olgularda; Preop FEV 1 (%) Olglimlerine gore postop Olgiimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
24).

Grup 3 olgularda; Preop FEV 1 (%) Olglimlerine gore postop Olgiimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
24).
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Sekil 24. Gruplarin FEV, degerleri

(*p<0,01; Gruplarda, grup i¢i preoperatif-postoperatif karsilastirildiginda)
P g
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Preop ve Postop FEV 1/FVC (%) Olglimleri gruplara gore istatistiksel olarak

anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Grup 1 olgularda; Preop FEV 1/FVC (%) ol¢iimlerine gore postop Olctimlerde

gozlenen artislar istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05) ( Tablo 14) (Sekil

25).

Grup 2 olgularda; Preop FEV 1/FVC (%) ol¢iimlerine gore postop Olctimlerde

gbzlenen istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05) ( Tablo 14) (Sekil 25).

Grup 3 olgularda; Preop FEV 1/FVC (%) ol¢iimlerine gore postop Olctimlerde

gozlenen istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmedi (p>0.05) ( Tablo 14) (Sekil 25).
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Sekil 25. Gruplarin FEV{/FVC degerleri

(*p<0,05; Grup 1°de, preoperatif-postoperatif FEV1/FVC karsilastirildiginda)
g
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Preop ve Postop FEF 25-75 (%) ol¢iimleri gruplara gore istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermedi (p>0.05).

Grup 1 olgularda; Preop FEF 25-75 (%) ol¢limlerine gdre postop Olglimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
26).

Grup 2 olgularda; Preop FEF 25-75 (%) ol¢limlerine gdre postop Olglimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
26).

Grup 3 olgularda; Preop FEF 25-75 (%) olglimlerine gore postop dlgiimlerde
gozlenen diisiisler istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.01) ( Tablo 14) (Sekil
26).
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TARTISMA

Calisgmamizda laparoskopik kolesistektomi operasyonu gec¢irmis olan ASA I-11
hastalarda, optimum etkiyi saglayan PEEP diizeyini belirlemek amaciyla ti¢ farkli PEEP
diizeyinin (0- 5- 8 cmH20) hemodinamik parametrelere, statik ve dinamik kompliyansa,
peak ve plato hava yolu basinglarina, postoperatif pulmoner fonksiyonlara ve sevofluran

wash-out zamanina olan etkilerinin karsilastirilmasi amaclandi.

Laparaskopik cerrahide uygulanan CO; insuflasyonu, intraabdominal basinci 12-
14 mmHg seviyesine kadar yiikseltilmektedir. Olas1 yan etkiler nedeniyle, intraabdominal
basing hemodinamik parametreleri minimal etkileyecek seviyede (~ 14 mmHg)
tutulmalidir (89,90). Cunningham ve ark. (89), saglikli olgularda intraabdominal basing
14 mmHg seviyesinde tutulmasmma ragmen, biiyik hemodinamik degisikliklerin
olabilecegi ve bu degisikliklerin intraabdominal basinca, kullanilan CO, voliimiine,
intravaskiiler voliime, ventilasyon teknigine, kullanilan anestezik ajanlara ve cerrahi

sartlara bagl olabilecegini de bildirmistir.

Genel anestezi uygulamasinin  akciger dinamikleri {izerine en Onemli etkisi
Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite (FRK)’ deki azalmadir (91,92). Hastalarin operasyon
masasinda supin pozisyonunda FRK'si yaklasik olarak % 20 oraninda azalir. Bu diisiis,
inspiratuvar kas tonusundaki azalmaya bagli oldugu gibi abdominal basingtaki artis ve
torasik kan hacmindeki degisiklikler nedeniyle de gelismektedir. Anestezi indiiksiyonu
ile FRK’deki bu diisiis % 10 oraninda artar(93). FRK'deki bu azalmaya bagli olarak
genel anestezi uygulamasi perioperatif ve postoperatif donemde atelektaziye yol acar.
Genel anestezi sirasinda olusabilen atelektazinin bir baska sebebi de, nitroz oksitin veya
oksijenin ani absobsiyonu ile hava yollarinda olusabilen okliizyona bagli gelisen

absorbsiyon atelektazisidir.

[laveten laparoskopik cerrahi yaklagimlarda olusturulan pndmoperitonyum da,
parsiyel CO; basincini ve intraabdominal basinci arttirarak solunum mekanikleri tizerinde
onemli etkiler olusturur. Boylece diyafragma itilerek akcigerler iizerinde bast ve

pulmoner kan akiminda sift olusur. Atelektaziler gelisir, arteriyel oksijenasyon bozulur.

Genel anestezi altinda, daha ¢ok bazaller agirlikta olmak iizere akcigerin % 5-6’s1
kadar olan atelektazi oraninin, laparaskopik kolesistektomi operasyonlarinda daha ytiksek

olmas1 beklenmektedir (94). Genel anesteziye bagli olarak olusan atelektazinin 6nlenmesi
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ve PaO, degerinin arttirilmasi amaciyla farkli alveolar rekriiitment manevralar1 ve PEEP

diizeyleri kullanilmaktadir (95,96).

Pozitif ekspirasyon sonu basing (Positive End-Ekspiratory Pressure: PEEP)
uygulamalar ile, atelektazinin neden oldugu akciger kompliansinda ve oksijenasyonda
azalma, pulmoner vaskiiler direncteki artis ve akciger hasari olusumu onlenebilir ve
solunum fonksiyonlarinin korunabilir.  (97,98). Intraoperatif dénemde yetersiz gaz
degisimi sonucu atelektazinin postoperatif hipoksemiye neden oldugu, PEEP’in
atelektaziyi onledigi ve sonucta postoperatif komplikasyonlar1 gerilettigi bildirilmistir

(98,99,100).

PEEP ile alveoller, siirekli olarak kapanma basinglari iistiinde bir basing ile
atelektaziden korunur. PEEP effektif oldugunda intrapulmoner santlar, yetersiz V/Q

oranlar1 ve bozulmus oksijenasyon diizeltilir.

PEEP uygulamalarinin olumlu etkilerinin yaninda olumsuz sonuglart da
olabilmektedir. Akut solunum sikintisi olan hastalarda ekspirasyonda kapanmay1
(derecruitment) onleyen PEEP diizeylerinin yararli etkilerine karsin, hastalarin 1/3’tinden
fazlasinda dependant olmayan akciger bdlgelerindeki havalanmasi normal olan akciger
parankiminde hiperinflasyona yol agtigi saptanmistir (101). Bu durumda PEEP bazi
alveol {nitelerinde asir1 gerilmeye yol acgarak gerilim hasarina yol agabilir. PEEP
sonucunda intraplevral basingtaki artig, barotravma riskini de artirabilir, ancak yapilan
meta-analizlerde yiiksek ve/veya diisik PEEP uygulamalarinin arasinda barotravma
yoniinden bir fark tespit edilememistir (102). Barotravma kardiyovaskiiler dinamigi de
bozabilir. Perioperatif donemde kardiyovaskiiler sistem etkilenir ve kardiyovaskiiler
destege gereksinim duyulabilir. Bu durum postoperatif donemi de etkileyerek,

postoperatif kardiyak risk degisikliklerine neden olabilir.

Laparoskapik cerrahilerde, CO; insiiflasyonu ile olusan pndémoperitoneumun ve
hastada uygulanan pozisyonlarin hemodinami ve solunum sistemine olumsuz etkileri
bilinmektedir (89,90,103). CO; insiiflasyonu sonucunda intraabdominal basing artar ve
vendz doniis engellenerek kalp debisi diiser. Bu girisimlerde uygulanan ters

trendelenburg pozisyonu kalp debisini daha da diisiiriir(90,104).

Marshall ve ark. (105) CO; insiiflasyonunun intraabdominal basing artigina bagl

olarak hemodinamigi etkiledigini, KAH, OAB ve total periferik direncte artisa, atim
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voliimiinde azalmaya ve sempatik uyariya yol a¢tigini rapor etmislerdir.

Ayrica, Haris SN ve ark. ( 106 ) da laparoskopik kolesistektomi yapilan 6 hastada
perioperatif  transozefagial eko ile hemodinamik parametreleri arastirdiklari
caligmalarinda, peritonyal insiiflasyona yanit olarak santral vendz basing, OAB ve

sistemik vaskiiler direngte artma oldugunu saptamislardir.

Hirvonen ve ark. ( 107 ) da, uyanik hastalarin supin pozisyondan fowler
pozisyonuna getirildiklerinde kardiyak indeks, atim (stroke ) indeksi, santral vendz basing
ve pulmoner kapiller kama basincinin diistiigiinii, sistemik vaskiiler direncin arttigin
gormiiglerdir. Ancak laparoskopik kolesistektomi yapilan ve CO; insiiflasyonu uygulanan
bu hastalarda fowler pozisyonunda atim indeksinin distiigii fakat kardiyak indeksin
belirgin olarak degismedigini (%20’nin altinda azalma) saptamislar ve bunu da kalp atim

hizindaki kompansatuvar artigin sonucu olarak yorumlamiglardir.

Laparoskopik cerrahilerde SAB degerlerinde indiiksiyondan sonra diisme,
insiiflasyondan sonra ise artma gozlenebilmektedir. Nitekim Joris ve ark. (90) CO2
insiiflasyonu siiresince arter basincinin %35, Diamont ve ark.(108) %20 arttigini

bildirmislerdir.

Berg ve ark.’lar1 ( 109 ), ise laparoskopik kolesistektomi yapilan 40 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢caligmada intraabdominal CO; insiiflasyonuyla KAH’da supin pozisyonunda %
12 artig, cerrahi pozisyonda % 18 artig saptamislardir. Ayrica arteryel kan basincinda
supinde % 21 ve cerrahi pozisyonda % 28 artis ile santral ven6z basingta da %20’den

daha fazla artis gézlemislerdir.

Goodale (110) ile Laughling (111) de CO; insiiflasyonu siiresince ortalama arter
basincinda %22-24 artis oldugunu bildirmislerdir.

Puri ve ark.' larinin (112) jinekolojik laparoskopik cerrahi planlanan 16 kadin
hasta tizerinde CO, insiiflasyonunun arteriyel CO, parsiyel basincina etkilerini
karsilastirdiklart c¢alismalarinda periton gerilmesine baglh artmis vagal tonus ve
hiperkarbiye bagli ventrikiiler aritmilerin  sik goriilen komplikasyonlar oldugunu

bildirmislerdir.

Calismamizda hemodinamik parametrelerde anestezi indiiksiyonunu takiben

kaydedilen baglangic KAH, SAB, DAB ve OAB degerlerine gore, anestezinin
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derinlesmesi ile istatistiksel olarak anlamli diisiisler tespit ettik. CO, insiiflasyonu
doneminde ise KAH, SAB, DAB ve OAB degerlerinde baslangica goére artis olmasina

ragmen bu artis istatistiksel olarak anlamli degildi.

Laparoskopik cerrahide FRK’nin azalmasi ve insiifle edilen CO,'in absorbsiyonu
ile hiperkarbi olusur (89,113,114). Bu nedenle CO; insiiflasyonu uygulanan laparoskopik
olgularda  peroperatif = solunum  parametrelerinin stk takibinin  gerektigi

bildirilmistir(103,115).

Baraka ve ark. (116) laparoskopik girisimlerde ventilasyon sabit tutuldugu
takdirde, CO, insiiflasyonunun 40. dakikasindan sonra ETCO, konsantrasyonunda
maksimum degerlere ulasildigini belirtmislerdir. Bizim c¢alismamizda da ETCO;’in

insiiflasyon sonras1 donemde yiikseldigi gozlendi.

Hirvonen ve ark (117). insiifle edilen CO,’in  pnOmoperitonyum sirasinda
akcigerler yoluyla atilamadigi zaman, derlenme siirecinde viicutta elimine edilmeye
calisildigini, CO2 kanda c¢ok iyi ¢Ozlindiiglii i¢in pH’y1 asit tarafa dogru c¢ekerek
hiperkarbi ve respiratuvar asidoza neden oldugunu, bu sebeple peroperatif gelisen
hiperkarbiden korunmak i¢in tidal voliimii arttirip, solunum frekansim diisiik tutmay1

ongormislerdir.

Laparoskopik cerrahide IAB artig1; intratorasik, intrakranyal ve intrakardiyak
dolum basinglarini arttirir. Buna karsilik sol ventrikiil, gogilis duvari ve total respiratuvar
kompliyansini azaltir. IAB artigina kars1 akciger koruyucu stratejiler hedef alinmali ve en
uygun PEEP uygulanmalidir ( 118 ). Diisiik tidal hacimlerle (6 mL.kg™") beraber PEEP
uygulanmast Acute Respiratory Distress Syndrome Network (ARDS net) tarafindan da

akciger koruyucu strateji olarak bildirilmistir (119).

Bu c¢alismada ise, Hirvonen (117) ve Baraka’dan (116) farkli olarak tiim akciger
koruyucu stratejilerde oldugu gibi hastalarda PEEP ile birlikte diisiik tidal voliim (ideal
kiloya gore 6 mlkg™' ) uygulanmisti. Solunum frekans: ayarlanmasi ise,hiperkarbiden
korunmak amaciyla ETCO, 30-35cmH,0 arasinda olacak sekilde planlanmis ve solunum
frekans1 normal simrlarda (12-14 dk') seyredip, daha fazla arttirmaya veya azaltmaya

gerek kalmamis, hicbir olguda hiperkapni gelismemistir.

Laparaskopik cerrahilerde, solunum mekanikleri ile ilgili olarak kompliansta

azalma, P Peak ve P Plato basinglarinda artma oldugunu gosteren bircok calisma
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bulunmaktadir. Kopriilii ve ark. (120) abdominal CO, insiiflasyonundan sonra pik
inspiratuar hava yolu basincinda % 46 artis oldugunu bildirmistir. Ayrica laparoskopi

sirasinda kompliyansta da % 20-48 oraninda azalma gozlenebilecegi bildirilmistir.

Kararmaz A ve ark.' larinin (121) laparoskopik kese operasyonu planlanan 36
hastada recruitment ve PEEP uygulamasinin arteriyel oksijenizasyona ve akciger
dinamiklerine etkilerini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, insiiflasyon sirasinda kompliyansta

ve Pa0,’de azalma oldugunu saptamislardir.

Makinen ve ark'larinin(122) laparoskopik funduplikasyon planlanan 26 hastada
yaptiklar1 ¢caligmada 12 mmHg CO, pndmoperitonyumda respiratuvar kompliyansin % 30
azaldigin1 soylerken, Luiz ve ark. (123 ) ise total intravendz anestezi ile laparoskopik
kolesistektomi uygulanacak 11 hastada yaptiklar1 ¢alismada bu azalmay1 % 40 olarak
bildirmislerdir. Kendal ve ark. ise ( 124 ), laparoskopik kolesistektomi uygulanacak 20
hastada; 5, 10, 15 mmHg intraabdominal basin¢larin statik kompliansa olan etkilerine
baktiklar1 caligmalarinda 15 mmHg'da statik kompliyansin % 49 azaldigini
gostermislerdir. Rauh ve ark. da ( 125 ) 15 mmHg CO, pndmoperitonyumunda P
Plato'nun % 56 arttigin1 bulmuslardir. Yine Makinen ve ark.,'nin ( 126 ) laparoskopik
kolesistektomilerde continuous spirometre kullanarak yaptiklar1 baska bir ¢alismada ise,
pulmoner dinamik kompliyansta % 30 azalma, P Peak ve P Plato’da artis oldugunu,
pnomoperitonyum desiiflasyonundan sonra ise pulmoner kompliyans ve hava yolu

basin¢larinda bazal degerlere diisiis saptamiglardir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler literatiir bulgular1 dogrultusunda olmakla
birlikte diisiis oranlar1 farkliydi. Calismamizda P Peak ve P Plato degerlerinde her {i¢
grupta da insiiflasyon baslangi¢ ve operasyon siiresince, preopoperatif ve desiiflasyon
sonras1 Ol¢limlere gore istatistiksel olarak anlamli artiglar tespit edildi. Gruplar arasinda
yapilan istatistiksel degerlendirmede, Grup 3’iin degerleri tiim zamanlarda Grup 1 ve
Grup 2’den anlamli olarak yiiksek tespit edildi. Biz bu durumu Grup 3'te  PEEP

degerinin 8 cm H,O olarak uygulanmasina bagladik.

Calismamizda P Peak ve P Plato degerlerinden hesaplanan dinamik ve statik
komplians degerleri ise Grup 1’de tiim zamanlarda, Grup 2 ve Grup 3’ten diisiik tespit
edildi. Bu durumu Grup 1’de PEEP uygulanmamasina bagladik. Grup 2 ve Grup 3
arasinda istatistiksel olarak fark saptanmasa da, operasyon siiresince komplians degerleri

Grup 3’te daha yliksek olarak seyretti.
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Lee ve ark.’larinin (127) robotik radikal prostatektomi operasyonlarinda optimal
PEEP diizeyini arastirdiklar1 c¢alismalarinda 7ecmH,O PEEP degerinin PaO, ve AaDO,
degerlerinde peak hava yolu basinglarinda ciddi artisa yol agmadan diizelme sagladigini

saptamislardir.

Yapilan literatiir taramasinda 10 cmH,O ve iistii PEEP uygulanan ¢alismalarda, P
Peak ve P Plato degerlerinin barotravmaya sebep olabilecek 40 cmH,O degerlerine
ulagabildigi goriildiigii i¢in biz mevcut ¢calismamizda 8 cmH,O PEEP uygulamasini tercih
ettik. Sonu¢ olarak calismamizda, 5 ve 8§ cmH,O PEEP uygulamasiin, hava yolu
basinglarini, P Peak ve P Plato degerlerini barotravmaya sebep olabilecek diizeylerde

arttirmadan, kompliansa pozitif yonde etki olusturdugunu saptadik.

Sevofluranin viicutta %35 gibi diisiik bir oranda metabolize olmasi nedeni ile
eliminasyonda esas yol akcigerlerden ajanin exhalasyonu ile gerceklesmektedir. Bu
islemde belirleyici olan faktor CO olup, PEEP’in alveolleri agik tutarak ve daha c¢ok
akciger dokusunun ventilasyona katilmasi saglayarak, inhalasyon ajaninin

eliminasyonunun daha hizli olabilecegi 6ngoriilebilir.

Adanir ve ark.’larinin (128), bir saatten uzun siirecek otolaringoloji operasyonu
planlanan 60 hastada sigara i¢iminin sevofluran washout zamanina etkilerini arastirdiklari
caligmalarinda, sigara igmenin, sevofluran washout zamanini uzatmadigini

saptamislardir.

Calismamizda gruplar arasinda MAC1’den MAC 0,3’e ve MAC 0,3’ten MAC
0,1’e diistis siirelerinde istatistiksel anlamli fark tespit edilmedi. MAC 0,3’te Fi Sevo
degerinin Grup 1°de Grup 3’e gore istatistiksel olarak yliksek ¢ikmasina karsin, bu fark
klinik olarak anlamli bulunmadi ve 5 cmH,O ile 8 cmH,O PEEP uygulamasinin

sevofluran wash out zamanina etkisinin olmadig1 saptandi.

Ust batin cerrahisi sonrasi gelisen pulmoner komplikasyonlar, hastanede kalis

sliresini uzatan en sik nedenlerden olup, operasyon sonrasi mortalite ve morbidite artigina

yol agmaktadir (129,130).

Cerrahinin solunum sistemi iizerinde bircok olumsuz etkisinin oldugu
bilinmektedir. Diafragma fonksiyonlarmin etkilenmesi mukosilier aktivitenin
yavaglamasi sonucunda gelisebilecek atelektazi ve pnomoni gibi komplikasyonlar;

ventilasyon / perfiizyon dengesizligi sonucu hipoksemi ve akut solunum yetmezligine
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kadar uzanan olumsuzluklar ortaya gikarabilmektedir (131,132). Ust karm cerrahisi
sonrasinda pulmoner komplikasyon sikligi i¢in %12’den %88’e varan sonuglar
bildirilmektedir (133,134). Cerrahide laparoskopik yontemler gibi ileri tekniklerin
kullanilmasma bagli olarak pulmoner komplikasyonlarin goriilme siklig1 azalmigtir.
Klinik olarak 6nemli olan komplikasyonlarin; uzamis mekanik ventilator gereksinimi,
pndmoni, aspirasyon pnomonisi, lobar ya da total atelektazi, pnomotoraks gibi yatis
uzatacak, mortalite ve morbiditeyi arttiracak komplikasyonlar oldugu belirtilmektedir.
Ayrica postoperatif pulmoner komplikasyon gelisimi i¢in hastaya ait risk faktorleri; ASA

skoru, KOAH, yas, obezite, sigara oykiisii, beslenme durumu olarak tanimlanmistir (135).

Ebstein ve ark’larmin (136) gelistirdigi kardiyopulmoner risk indeksine gore
pulmoner risk faktorleri ise; obezite, son 5 giin igerisinde produktif Oksiiriik, son 8
haftada sigara icme Oykiisii, SFT’de obstriiksiyonu (FEV1/FVK<%70) ve hiperkapnisi

(PCO2>45 mmHg) olmasi olarak tanimlanmastir.

Akin ve ark.’nin (137) 40 hasta lzerinde yaptifi, laparoskopik {iist batin
cerrahisinde postoperatif pulmoner komplikasyonlarla solunum fonksiyon testi
parametrelerinin iliskisinin incelendigi calismada, postoperatif 1. giin FEV, degerinin
preoperatif donem FEV, degerine oranla belirgin azaldigir bulunmus (p=0.001). FVK ve
FVK% degerlerinin preoperatif donem ve postoperatif donem 1. giinde yapilan
karsilastirilmasinda ise preoperatif donem ve postoperatif 1. giin arasindaki diisiis

istatiksel olarak anlamli saptanmig (p=0.001).

Yildirrm ve ark.’lart (138) 55 hasta iizerinde yaptigi, acik ve laparoskopik
kolesistektomi operasyonlarinda, preoperatif ve postoperatif solunum fonksiyon testlerini
karsilagtirdiklar1 ¢alismalarinda; postoperatif 1. giin FVK, FEV,, FEV,/FVK degerinin
preoperatif donem degerine oranla belirgin olarak azaldigin1 ( FEV,’de p=0,0001,
FVK’de p=0.007 ve FEV/FVK’de p=0.004 ) saptamislardir.

Karayiannakis ve ark’lar1 (139) ise; 82 hasta iizerinde yaptig, agik ve
laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda, preoperatif ve postoperatif solunum
fonksiyon testlerini karsilagtirdiklar1 ¢aligmalarinda postoperatif 1. giin FVK, FEV],
FEV/FVK,FEF,5.75 (%7, %22, %19, %23 oraninda azalmis) degerinin preoperatif degere
oranla, d6zellikle agik yapilan kolesistektomi operasyonlarinda, belirgin olarak azaldigini

saptamislar.

96



Laparoskopik kolesistektomilerde ASA I-II risk grubunda olup, SFT normal
smirlarda olan hastalarda yaptigimiz ¢alismamizda, preoperatif ve postoperatif yapilan
solunum fonksiyon testlerinde elde ettigimiz FVK, FEV,, FEV,/FVK,FEF;s7s
degerlerinde her ii¢ grupta da istatistiksel olarak anlamli diistisler saptandi (p<0.05).
FVK, FEV,, FEV|/FVK,FEF,s7s degerlerinin istatistiksel ortalamalar1 incelendiginde;
FVK’de, 8 cmH,O PEEP uygulanan grupta diger gruplara oranla, daha az disiis
saptandi.

Yan etkiler agisindan c¢alismamizda her {i¢ grupta da hastalarin higbirisinde
pndmoperitonyum veya PEEP uygulamasina bagli oldugunu diisiindiirecek pnémotoraks,

pndmomediastinum, gaz embolisi ve subkutan amfizem gibi yan etkiler gozlemlenmedi.
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SONUC

Genel anestezi altinda  laparoskopik kolesistektomi operasyonu geg¢irmis
hastalarda, ii¢ farkli PEEP diizeyinin (0- 5- 8§ cmH20) hemodinamik parametrelere, peak
ve plato hava yolu basinglarina, statik ve dinamik kompliyanslara, sevofluran wash-out

zamanina ve solunum fonksiyon testlerine etkilerini inceledik.

Calismamizda, hemodinamiyi bozmadan postoperatif pulmoner fonksiyonlar
acisindan, 8 cmH,O PEEP uyguladigimiz grupta diger gruplara oranla P Peak ve P Plato
hava yolu basinglarinda ciddi artiglara neden olmadan, statik ve dinamik komplianslar
arttirmasi ve preoperatif yapilan SFT lerine kiyasla postoperatif SFT degerlerinde diger
gruplara gore daha az diisme saglamasi ile 8§ cmH,O PEEP uygulamasinin postoperatif
olusabilecek  solunum komplikasyonlarindan hastalar1 daha iyi koruyabilecegini
diistinmekteyiz. Bu konuda c¢aligmaya dahil edilen hasta sayisi arttirilarak yapilacak

daha ileri ¢aligmalara istatistiksel farkliliklar daha net olarak ortaya konulabilir.

98



KAYNAKLAR

1-Himal HS. Minimally invasive ( laparoscopic ) surgery. Surg Endosc 2002;8:265-270.

2-Suter M,Meyer A. A 10-year experience with the use of laparoscopic cholecystectomy
for acute cholecystitis: is it safe ? Surg Endsc 2001;15:1187-1192.

3- Marini JJ, Hotchkiss Jr JR. PEEP in Prone Position :Reversing the Perfusion
Imbalance. Crit Care Med 1999 Vol 27, No:1Editorials

4- Taskin M, Zengin K: laparoskopik cerrahinin tarihcesi.Laparoskopik cerrahi.
Alemdaroglu K, Taskin M, Apaydin B.istanbul: 1.U basimevi ve Film merkezi,1995:1-5

5- Dubois F,Icard P,Berthelot G Levard H:coelioscopic cholecystectomy.Ann Surg
1990;211:60-62

6- Thomas A, Stellano MD: History of laparoscopic surgery .Surg Clin North Am
1991:72;997-1001

7-Aver C. Videolaparoskopik kolesistektomi . Kalayci G ( ed ). Genel Cerrahi, Istanbul,
Nobel Tip Kitapevi. 2002, 763-773.

8- Dion YM, Morin J. Laparoscopic cholecystectomy. A reviev of 258 patients. Can. J.
Of Surgery 1992; 35 (3):317-320.

9- Sana¢ Y. Safra kesesi. Sayek 1 (ed). Temel Cerrahi. Ankara. Giines Kitabevi.
1996;1280 -1292

10- Peters JH,Ellison CE: safety and efficacy of laparoscopic cholecystectomy.Ann Surg
1991;1:3-12

11- Mason EM , Duncan TD: Laparoscopic cholecystectomy. Mastery of endoscopic and
laparoscopic surgery. Eubanks WS(edt). 1999 ; 28 : 241-249

12- Saper NJ, Stockman PT, Dumegan DL . Laparoscopic Cholecyctectomy. Archives of
surgery 1992; 127: 917-921

13-Rauh R., Hemmerling T. M., Rist M., Jacobi K. E. Influence of Pneumoperitoneum
and Patient Positioning on Respiratory System Compliance. Journal of Clinical anesthesia
2001,13:361-365

14- Joris JL. Anesthetic management of laparoscopy. Anesthesia. Miller RD 4th ed.
Churchill Livingstone, NewYork 1994. Chapter 60:2011-2029

15- Mc Mahon AJ, Baxter JN, Murray W, et al. Helium pneumoperitoneum for
laparoscopyc cholecystectomy: Ventilatory and blood gas changes. Br J Surg
1994;81:1033-1036

16- Rademaker BM, Odoom JA, Kalkman CS, et al. Hemodynamic effects of
pneumoperitoneum for laparoscopyc surgery: A comparison of CO2 with N2O
insufflation. Euro J Anesth 1994;11:301-306

99



17-Anthony JC, Sorun JB. Laparoscopic Cholecystectomy: Anesthetic implications.
Anest. Anelgesia 1993;76: 1120-1133.

18-Joris J. L. Anesthesia for Laparoscopic Surgery. Miller R. D. (editor). Miller’s
Anesthesia 2005; 2285-2306

19-Maclntyre P.General principles for laparoscopic surgery.Allman K.G., Wilson L
H.(ed.) Oxford Handbook of Anaesthesia 2002,289-294

20-Kayhan Z: Klinik Anestezi ._stanbul : Logos Yayincilik,1997: 544-637Analg

21-Uzzo RG, Bilsky M, Mininberg DT, et al: laparoscopic surgery in children with
ventriculoperitoneal shunts: Effect of pneumoperitoneum on intracranial pressure-
Preliminary exprience. Urology 49:753, 1997.

22-Halverson A, Buchanan R, Jacobs L, et al: Evaluation of mechanism of increased
intracranial pressure with insufflation. Surg Endosc 12:266,1988.

23-Rosenthal RJ, Hiatt JR, Phillips EH, et al: Intracranial pressure. Effects of
pneumoperitoneum in a large-animal model. Surg Endosc 11:376,1997.

24-Kozarek RA, Sanowski RA, Cintora : Laparoscopy in a patient with LeVeen shunt:
Prevention of air embolism. Gastrointestinal Endosc 30:193,1984.

25-Iwase K, Takenaka H, ishizaka T, et al: Serial changes in renal function during
laparoscopic cholescytectomy. Eur Surg Res 25:203, 1993

26-Catheline JM, Turner R, Gaillard JL, et al: Thromboembolism in laparoscopic
surgery: Risk factors and preventive measures. Surg Laparosc Endosc Percutan Tech
9:135,1999.

27-Lord RV, Ling JJ, Hugh TB, et all: Incidence of deep vein thrombosis after
laparoscopic vs minilaparotomy cholesyctectomy. Arch Surg 133:967,1998.

28-Chui PT,Gin T, Oh TE 1993. Anaesthesia for laparoscopic general surgery.
Anaesthesia and Intensive Care, 21, 163-171

29-Mullet C, Vialle J, Sagnard P: Pulmonary CO2 elimination during surgical procedures
usin intra- or extraperitoneal CO2 insufflation. Anesth Analg 76:622, 1993

30-Hall D, Goldstein A, Tynan E, et al: Profound hypercarbia late in the course of
laparoscopic cholesyctectomy : Detection by continuous capnometry. Anesthesiology
79:173, 1993

31-Wolf JS, Jr., Monk TG, McDougall EM, et al: Extraperitoneal approach and
subcutaneous emphysema are associated with greater absorbtion of carbondioxide during
laparoscopic renal surgery. J Urol 154:959,1995.

32-Whiston RJ, Eggers KA, Morris RW, et al: Tension Pneumothorax during
laparoscopic cholesyctectomy. Br J Surg 78:1325,1991.

33-Knos GB, Sung YF, Toledo A: Pneumopericardium associated with laparoscopy. J
Clin Anesth 3:56,1991.

100



34-McConell MS, Finn JC, Feeley TW: Tension hydrotorax during laparoscopy in a
patient with ascites. Anesthesiology 1994; 80:1390

35-Batra MS, Driscoll JJ, Coburn WA, et al: Evanescent nitrous oxide pneumothorax
after laparoscopy. Anesth Analg 1983; 51:823

36-Inada T, Uesugi F, Kawachi S, et al: Changes in tracheal tube position during
laparoscopic cholecystectomy. Anesthesia 1996; 51:823

AY-Erice F, Fox GS, Salib YM, Romano E, Meakins JI, Magder SA: Diafragmatic
function before and after laparoscopic cholecsytectomy. ANESTHESIOLOGY 1993; 79:
966-975

37-Diakun TA: Carbon dioxide embolism: Successfull resuscitation with
cardiopulmonary bypass. Anesthesiology 1991;74:1151.

38-de Plater RM, Jmes IS: Non-fatal carbondioxide embolism during laparoscopy.
Anesth Intensive care 1989; 17:359

39-Hanley ES. Anesthesia for laparoscopic surgery. Surg. Clinics of North America
1992; 72 (5): 1013-1019.

40-Cunnigham AJ, Brull SJ. Laparoscopic cholecystectomy: Anesthetic implications.
Anesth. Analg 1993;76:1120-33.

41-Marco AJ, Yeo CJ. Rock : Anesthesia for patient undergoing laparoscopic
cholecystectomy. Anesthesiology 1990;73:1268-1270

42-Joris J, Ledoux D, Honore P, lamy M: ventilatory effects of CO2 insuflation during
laparoscopic cholecystectomy. Anesthesiology (suppl 3) 1991; 75.121-125

43-Wittgen CM, Andrus CH, Fitzgerald SD, Baudendistel LJ, Dahms TE, Kamnski DL.
Analysis of the hemodynamic and e laparoscopic cholecystectomy. Arch Surg 1991;
126:997- 1000

44-Kelman GR. Swapp GH, Smith I, et al. Cardiac output and arteriel blood-gas tensions
during laporoscopy. Br J Anaesth 1972 ; 44 :1155-1162.

45-Odeberg S, Ljungqvist O, Svenberg Tluence, et al: Haemodynamic effects of
pneumoperitoneum and the influence of posture during anesthesia dor laparoscopic
surgery. Acta Anesthesiol Scand 1994; 38:276

46-Lentschener C, Axler O, Fernandez H, et al: Haemodynamic changes and vazopressin
release are not consistently associated with carbon dioxide pneumoperitoneum in
humans. Acta Anesthesiol Scand 2001; 45:527

47-Rosmussen JP, Douchot PJ, De Palma RG, et al. Cardiac function and hipercarbia.
Arch Surg 1978;10: 1196-1200

48-Joris JL, Chiche JD, Canivet JL, et al: Hemodynamic changes during laparoscopic
cholecystectomy. Br J Anaesth 1997;78:264.

101



49-Koivusalo A-M, Kellokumpu I, Scheinin M, et al. Randomized comparison of the

neuroendocrine response to laparoscopic cholecystectomy using either conventional or
abdominal wall lift techniques. Br J Surg 1996;83:1532-1536

50-Diebel L, Wilson R, Dulchavsky S, Saxe J. Effect of increased intra-abdominal
pressure on hepatic arterial, portal venous and hepatic microcirculatory blood flow. J
Trauma 1992;33:279- 282.

51-Hashikura Y, Kawasaki S, Munakata Y, et al:Effects of peritoneal insufflation on
hepatic and renal blood flow. Surg Endosc 1994;8:759-761.

52-Bongard F, Pianim N, Dubecz S, Klein S. Advers cosequences of increased intra-
abdominal pressure on bowel tissue oxygenation. J Trauma 1995;39:519-524.

53-Fiddian-Green R. Associations between intramucosal acidosis in the gut and organ
failure. Crit Care Med. 1993;21:103-107

54- Morgan Jr GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji; Nobel Tip Kitapevleri 2002;79-83

55- Pilbeam SP. Mekanik Ventilasyon Fizyolojik ve Klinik Uygulamalar, Logos
Yaylncﬂlk,istanbul, 3rd edition gevirisi, 1998;27-41;140-172

56- Richards G, White H, Hopley M. Rapid Reduction of Oxygenation Index by
Employment of a Recruitment Technique in Patients With Severe ARDS. J Intensive
Care Med 2001;16:193-199

57- Morgan E.Respiratory physiology and anaesthesia. Clinical Anesthesiology,second
ed.Apleton&Lange Stanford,2002:475-510

58- Walther SM, Domino K, Glenny RW, Hlastala MP. Pulmonary Blood Flow
Distribution in Sheep: Effects of Anesthesia, Mechanical Ventilation, and Change in
Posture. Anesthesiology,1997;87:335-42

59- Marini JJ, Hotchkiss Jr JR. PEEP in Prone Position :Reversing the Perfusion
Imbalance. Crit Care Med 1999 Vol 27, No:1Editorials

60- Halbertsma FJ, van der Hoeven JG. Lung Recruitment During Mechanical Positive
Pressure Ventilation in the PICU: What Can Be Learned From The Literature?
Anaesthesia 2005 Aug;60(8):779-90

61- Gander S, Frascarolo P, Suter M, Spahn D, Magnusson L. Positive End- Expiratory
Pressure During Induction of General Anesthesia Increases Time

62- Chang DW. Principles of mechanical ventilation.In:Clinical application of
mechanical ventilation. 1997, New york,Delmar Publishers..

63- West JB.Solunum fizyolojisi,4. Baski, 1.U. Basimevi,Istanbul,1993:19
64- Kayhan Z. Klinik Anestezi; Logos Yayncilik, Istanbul, 1997, 2. bask1;246- 269

65- Johanningman J. Prone Positioning and Inhaled Nitric Oxide: Synergistic Therapies
for Acute Respiratory Distress Syndrome. J Trauma ,2001:5:589- 596

102



66- Manna EM, Ibrheim OA,Samarkanddi AH.The effect of prone position on respiratory
mechanics during spinal surgery. Middle East J Anesthesiol. 2005 Oct;18(3):623-30

67- Sevorane iiriin monografisi. Logos yayincilik 1996:3

68- Kharosch ED, Karol MD. Clinical sevoflurane metabolite and
disposition.Sevoflurane and metabolic pharmacokinetics. Anethesiology 1995;82:1369-
1378

69- Strum DP. Stability of sevoflurane in sodalime. Anesthesiology 1987;67:779

70- Yurino M, Kimura H. Vital capasity rapid inhalation technique, comparison of
sevoflurane and halothane. Can J Anesth. 1993;40:440-443

71- Fragen RJ, Dunn K. Determination of the MAC of sevoflurane with or without N20O
in elderly and young adults. Anesthesiology 1994;81:A361

72- Inomata S, Okada M. End tidal sevoflurane concentration in pediatric patiens. Anesth
1994;80:93-96

73- Ebert J, Harkin C, Mili M. Cardiovascular responses to sevoflurane (a review).
Anesth.Analg.1995;81:11-22

74- Bernard JM, Waters P, et al. Effects of sevoflurane on cardiac and coronary dynamic
in chronically instrumented dogs. Anesth 1990;72:659-662

75- Green W. The ventilatory effect of sevoflurane. Anesth.Analg1995;81:23-26
76- Doi M, Ikeda K. Respiratory effect of sevoflurane. Anesth.Analg 1987;66:241-244

77- Doi M, Kasaba T, Kasaka Y. A comparative study of the depressive effects of
halothane and sevoflurane on medullary respiratory neurons in cats. Japan J Anesth
1988;37:1466- 1477

78- Ide T, Koch T, Isona S. Diaphragmatic function during sevoflurane anesthesia in
dogs. Can J Anesth 1991;38:116-120

79- Scheller M, Tateishe A. The effect of sevoflurane on cerebral blood flow, cerebral
metabolic rate for O2, intracranial pressure, EEG are similar to those of isoflurane in the
rabbits. Anesth 1988;68:548-551

80- Takahoski H, Minaka K. Sevoflurane does not increase ICP in hyperventilated dogs.
Br J Anesth 1993;71:551-555

81- Nishi M, Nakagoma H. Neuromuscular effects of sevoflurane in a patient with
M.Gravis. J Anesth 1993;7:23:237-239

82- Frink E. The hepatic effects of sevoflurane. Anesth Analg 1995;81:45-50

83- Bernard JM, Dour Sam M, Waters P. Effects of sevoflurane and isoflurane on hepatic
circulation in chronically instrumented dogs. Anesth 1992;37:541-545

84- Malon P. Sevoflurane and renal function. Anesth.Analg 1995;81:39-45

85- Baden J.M., Rice S.A. Metabolism and Toxicity. Anesthesia, (ed) Miller, R.D., 3rd.
Edition, Churchill Livingstone Inc., New York, 1990, 135-170.

103



86- Saryal S. B. Solunum Fonksiyon Testleri Tiirk Toraks Dernegi Okulu, 2007: S. 31-39

87- Hughes JMB, Pride NB. Lung Functions Tests. Physiological Principles and Clinical
Applications. London: WB Saunders, 1999

88- Miller MR, Crapo R, Hankinson J, et al. General considerations for lung function
testing. Eur Respir J 2005; 26: 153- 161

89- Cunningham AJ,Brull SJ.laparoscopic cholecystektomy:anesthetic implications.
Anesth Analg 1993;76: 1120-33

90- Joris J, Noriod DP, Legrand MJ, Jacquet NJ, Lamy ML. Hemodynamic changes
during laparoscopic cholecystectomy. Anesth Analg 1993; 76: 1067-71

91- Hedenstierna G, Strandberg A, Brismar B. Functional residual capacity,
thoracoabdominal dimensions and central blood volume during general anesthesia with
muscle paralysis and mechanical ventilation. Anesthesiology 1985;62:247-54.

92- Hewlett A, Hulands G, Nunn J, Milledge J. Functional residual capacity during
anaesthesia I1I: Artificial ventilation. Brit J] Anaesth 1974;46:495-03.

93- Imberger G, Mcllroy D, Pace NL, Wetterslev J, Brok J, Moller AM. Positive end-
expiratory pressure (PEEP) during anaesthesia fort he prevention of mortality and
postoperative pulmonary complications. The Cochrane Library 2010, Issue 9.

94- Johnson D. Lung recruitment during general anaesthesia. Can J Anaesth
2004;51:649-53.

95- Tusman G, Bohm SH, Vazguez de Anda GF, do Campo JL, Lachmann B. Alveolar
recruitment strategy improves arteriyel oxygenation during general anaesthesia. Br J
Anaesth 1999;82:8-13.

96- Whalen FX, Gajic O, Thompson GB. The effects of the alveolar recruitment
maneuver and positive end expiratory pressure on arteriel oxygenation during
laparoscopic bariatric surgery. Anaesth Analg 2006;102:298-305.

97- Neumann P, Rothen HU, Berglund JE, Valtysson J, Magnussen A, Hendenstierna G.
Pozitive end-expiratory pressure prevents atelectasis during general anaesthesia even in

the presence of a high inspired oxygen concentration. Acta Anaesth Scandinav
1999;43:295-01.

98- Rothen HU, Sporre B, Engberg G, Wegenius G, Hedenstierna G. Airway closure,
atelectasis and gas Exchange during general anaesthesia. Brit J Anaesth 1998;81:681-6.

99- Hedenstierna G. Atelectasis formation and gas exchange impairment during
anaesthesia. Monaldi Arch Chest Dis 1994;49:315-22.

100- Hedenstierna G, Edmark L. The effects of anesthesia and muscle paralysis on the
respiratory system. Intensive Care Med 2005;31:1327-35.

101- Nieszkowska A, Lu Q, Vieira S, et al. Incidence and regional distribution of lung
overinflation during mechanical ventilation with positive end-expiratory pressure. Crit
Care Med 2004;32:1496-503.

104



102- Oba Y, Thameem Dm, Zaza T. High levels of PEEP may improve survival in acute
respiratory distress syndrome: A meta-analysis. Respir Med 2009;103:1174-81.

103- Joris J, Ledoux D, Honore P, Lamy M. Ventilatory effects of CO2 insufflation
during laparoscopic cholecystectomy. Anesthesiology 1991; 75: 121.

104- Liu SY, Leighton T, Davis I, Klein S, Lippmann M, Bongard F. Prospective

analysis of cardiopulmonary responses to laparoscopic cholecystectomy. J Laparoendosc
Surg 1991; 1: 241-6

105-R. L. Marshall, M.B., CH.B., F.F.A.R.C.S., D.OBST.R.C.O.G Br. J. Anaesth. (1972)
44 (7): 680-684

106- Harris, SN MD; Cohen, IS MD; Luther, MA MS; Perrino, AC Jr,
MDTransesophageal Echocardiographic (Tee) Assessment of Venous Return During

Laparoscopic Cholecystectomy Anesth Analg February 1998 - Volume 86 - Issue 2S - p
2098

107-Hirvonen EA, Poikolainen EO, Paakkoénen ME, Nuutinen LS. The advers
haemodynamic effects of anaesthesia, head-up tilt and carbon diaoxide

pneumoperitoneum  during  laparoscopic  cholecystectomy.  Surg  Endosc.
2000;march:14(3):272-277.

108- Diamond M, Benumut JL, Saidman LJ. Hemodynamic of increased intraabdominal
pressure. Anesthesiology 1978; 48: 71

109-Berg K, Wilhelm W, Grundmann U, Ladenburger A, Feifel G, Mertzluff F.
Laparoscopic cholecystectomy effect of position changes and CO2 pneumoperitoneum on
hemodynamic  respiratory and endocrinologic  parameters. Zentralb  Chir
1997;122(5):395-404.

110- Goodale RL, Beebe DS, Nevin MP, Boyle M. Hemodynamic respiratory and
metabolic effects of laparoscopic cholecystectomy. Am J Surg 1993; 168: 533.

111- Laughling JE, Bonrell BN, Scheers DE, Dean RJ. The adverse hemodynamic effects
related to laparoscopic cholecystectomy. Anaesthesiology 1992; 77: 70.

112- Puri GD, Singh H. Entilatory efects of laparoscopy under general anesthesia. Br J
Anaesth 1992; 68: 211.

113- Mullet CE, Viale JP, Sagnard PE, Pulmonary CO2 elimination during surgical
procedures using intra or extra peritoneal CO2 insufflations. Anesth Analg 1993; 76: 622

114- Wittgen CM, Andrus CH, Fitzgerald SD, Analysis of the hemodynamic and
ventilatory efffects of laparoscopic cholecystectomy. Arch of Surg 1991; 126:977- 1001.

115- Takrouri MS. Anesthesia for laparoscopic general surgery. A special review. Middle
East J Anesthesiol 1999; 15:39-62

116- Baraka A, Jabbour S, Hammound R, Aouard M, Najjar F, Khoury G, Sibai A. End-
tidal carbon dioxide tension during laparoscopic cholecystectomy. Correlation with the

105



basaline value prior to carbon dioxide insufflations. Anaesthesia 1994; 49: 304-6

117-Hirvonen EA, Nuutinen LS, Kauko M. Ventilatory effects, blood gas changes and
oxygen consumption during laparoscopic hysterectomy. Anesth Analg 1995:80;91-966.

118-Malbrain ML: Abdominal perfusion pressure in the intensive care unit: clinical tool
or toy? In Year book of Intensive Care and Emergency Medicine. Edited by Vincent JL.
Berlin: Springer- Verlag;2001:547-585.

119- The Acute Respiratory Distress Syndrome Network. Ventilation with lower tidal
volumes as compared with traditional tidal volumes for acute lung injury and the acute
respiratory distress syndrome. The Acute Respiratory Distress Syndrome Network. N
Engl J Med 2000;342:1301-8.

120-Kopriilit §, Esen F, Tiitiincii A ve ark. Laparoskopik cerrahinin akciger mekanigine
etkileri. Tiirk Anest Rean Cem Mecmuasi 1995; 23:427-430.

121- Kararmaz A, Kaya S, Turhanoglu S, Ozyilmaz MA. Laparoskopi sonrasinda
uygulanan rekruitment manevrasinin arteryel oksijenasyon ve akciger kompliyansina
etkileri. Tlirk Anest Rean Der Dergisi 2004;32:113-9.

122-Makinen MT, Yli Hankala A: Respiratory compliance during laparoscopic hiatal and
hernia repair. Can J Anaesth 1998;45:865-70

123-Luiz T, Huber T, hartung H-J,: Ventilatory changes during laparoscopic
cholecystectomy. Anaesthesist 1992;41:520-526.

124-Kendall AP, Bhatt S, Oh TE: Pulmonary consequences of carbondioxide insufflation
for laparoscopic cholecystectomies. Anaesthesia 1995;50:286-289.

125-Rauh R., Hemmerling T. M., Rist M., Jacobi K. E. Influence of Pneumoperitoneum
and Patient Positioning on Respiratory System Compliance. Journal of Clinical anesthesia
2001,13:361-365

126-Makinen M-T, Yli-Hankala A. The effect of laparoscopic cholecystectomy on
respiratory compliance as determined by continuous spirometry. J. Clin Anesth
1996:8:119-122.

127- Hee Jong Lee, Kyo Sang Kim, Ji Seon Jeong, Jae Chul Shim, and Eun Sun Cho:
Optimal positive end-expiratory pressure during robot-assisted laparoscopic radical
prostatectomy, KJA 2013; September 65(3): 244-250

128- Adanir T, Atay A, Sencan A, Aksun M, Karahan N  Effect of cigarette smoking on
the washout time of sevoflurane anesthesia BMC Anesthesiology 2010, 10:8

129- Gass GD, Gerald NO. Preoperative pulmonary function testing to predict
postoperative morbidity and mortality. Chest 89: 127-135, 1986

130- Stock MC, Downs JB, Gauer PK, et al. Prevention of postoperative pulmonary
complications and CPAP, incentive spirometry and conservative therapy. Chest 87: 151-
157, 1985

131- Albert RK, Spiro SG, Jett JR: Clinical Respiratory Medicine.2004, S:229-234

106



132- Joris J, Kaba A, Lamy M: Postoperative spirometry after laparoscopic for lower
abdominal or upper abdominal surgical procedurs. British Journal of Anaesthesia 79:422-
426 ,1997 (7)

133- Basoglu Kagmaz O, Bacakoglu F, Ersin S, Erikoglu M, Kése T: Ust karin
cerrahisinde solunumsal kompliksyon riskinin preoperative parametrelerle iliskisi. Toraks
Dergisi, 2:17- 22,2000

134- Estrada CA, Young JA, Nifong LW, Chitwood WR Jr: Outcomes and perioperative
hyperglycemia in patients with or without diabetes mellitus undergoing coronary artery
bypass grafting. Ann Thorac Surg. 2003 May;75(5):1392-9.

135- Pedersen T, Viby- Mogensen J,Ringsted C: Anesthetic practise and postoperative
pulmonary complications. Acra Anaesthesiol Scand 36:812-818, 1992

136- Ebstein SK,Falling LJ, Daly BD, Celi BR: Predicting complications after pulmonary
resection: preoperative exercise testing vs a multifactorial cardiopulmonary risk index.
Chest 104: 694-700, 1993

137- Berna Akin, Asiye Kanbay, Nurdan Koktiirk, Demet Yegin, Tiirkan Tatlicioglu:
Laparoskopik iist batin cerrahisinde postoperatif pulmoner komplikasyonlarla solunum
fonksiyon testi parametreleri iligkisi Tip Arastirmalar1 Dergisi: 2011 :9 (1): 1 -9

138- Yildirim Osman, Ayser Fusun, Arikan Serpil, Turan Umit, Menekse Ebru, Unal
Bulent, Dolapci Mete, Cengiz Omer: The comparison of pulmonary functions in open
versus laparoscopic cholecystectomy J Pak Med Assoc Vol. 59, No. 4, April 2009

139- Karayiannakis A.J, Makri G.G., Mantzioka A., Karousos D.Karatzas
G.:Postoperative pulmonary function after laparoscopic and open cholesistectomy. BJA
1996;77:448-452

107



108



