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KISALTMALAR

AKS Abdominal Kompartman Sendrom

ALP Alkalen Fosfataz

ALT Alanin Transaminaz

ASA American Society of Anaesthesia Physical Status
Classification

AST Aspartat Transaminaz

CO2 Karbondioksit

D. Bilirubin Direkt Bilirubin

ETCO, End Tidal Karbondioksit

FRK Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite

GFO Glomertiler Filtrasyon Orani

GGT Gama Glutamil Transaminaz

H+ Hidrojen

HCO; Bikarbonat

He Helyum

H,0O Su

[AB Intra Abdominal Basing

IAH Intra Abdominal Hipertansiyon

KB Invaziv Kan Basinci

.M. Intramuskiiler

ILv. Intravendz

KAH Kalp Atim Hiz1

KO Kardiyak Output

LDH Laktat dehidrogenaz

NIKB Noninvaziv Kan Basinci

N,O Nitr6z oksid

0, Oksijen

OAB Ortalama Arter Basinci

PaCO, Parsiyel Arteryel Karbondioksit Basinci

PEEP Pozitif End Ekspiratuvar Basing

PETCO, End Tidal Karbondioksit Basinci



PO
P.O.
P.P.
Ppeak
sPO,
SVB
SVR
SVRI
T. Bilirubin
T.A.
VCO,
VKI
V/Q

Oksijen Basinci

Peroral

Pnémoperitonyum

Peak Basinci

Pulse Oksijen Satiirasyonu
Santral Venoz Basing
Sistemik Vaskiiler Rezistans
Sistemik Vaskiiler Rezistans Indeksi
Total Bilirubin

Tansiyon Arteryel

CO; Tiiketimi

Viicut Kitle Indeksi

Ventilasyon- Perfiizyon Orani



GIRIS

Laparoskopinin cerrahide kullanilmaya baslamasiyla beraber kolelitiyazis ve safra
kesesi hastaliklarinin cerrahi tedavisinde laparoskopik kolesistektomi altin standart olarak
benimsenmistir ( 1,2 ).

Laparoskopide yeterli goriintli ve cerrahi sahanin aciga cikartilmasinda “’CO;
pnomoperitonyum yontemi’’ kullanilir. Laparoskopik kolesistektominin pek ¢ok avantaji
( hastanede kalis siiresinin kisa olmasi, minimal postoperatif agri, hizli derlenme gibi ) oldugu
gibi, intraabdominal basing artisina bagl sistemik dezavantajlar1 da bulunmaktadir.
Abdominal kaviteye CO, insuflasyonu diyafragmada yukari dogru yer degistirmeye;
dolayistyla regiirjitasyon riskinde artisa, akciger voliimlerinde ve kompliyansinda azalmaya,
havayolu rezistansinda artmaya ve ventilasyon perflizyon oraninda artmaya neden olur.

Intraabdominal basing artisi, kardiyovaskiiler sistem tlizerinde SVR’de ve OAB’ta
artis, inferior vena kavada basiya bagl vendz doniiste azalma ve kardiyak outputta azalma
seklinde ortaya c¢ikar. Peroperatif olusan CO, pndmoperitonyumu uzun siireli devam ederse
renal kan akimi azalir, glomeriiler filtrasyon oraninda (GFO) ve idrar ¢ikiginda azalma olur.
Mezenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve splanknik sahanin da perflizyonu
intraabdominal basing artisiyla beraber pndmoperitonyum sirasinda azalir ( 3,4 ).

Masif basing artiglarinda ise kalp debisinin ve hepatik laktat klirensinin diismesine
bagli laktik asidoz goriilebilir.

Bu calismada laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda 12 ve 14 mmHg ile
olusturulan CO; pnomoperitonyumunun olusturdugu intraabdominal basing artisinin solunum
dinamigi, hemodinamik ve metabolizma {izerindeki etkilerini karsilastirmay1 ve tartigmay1

hedefledik.



GENEL BIiLGILER

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

Batini bir endoskopla ilk kez 1901 yilinda Kelling incelemistir. Kelling bir kdpegin
batinina hava verdikten sonra sistoskop kullanarak ilk defa ‘‘diagnostik ¢oloskopi’” yapmistir
(5). Langenbuch 1882 de ilk kolesistektomi operasyonunu uygulamig ve ‘‘safra kesesi tas
icerdigi i¢in degil, taslar irettigi icin alinmalidir.”” diyerek Onemini vurgulamistir (6).
Ardindan yeni endoskopik cerrahi teknikleri gelistirilerek ameliyat morbiditesini azaltmak,
hasta konforunu arttirmak ve hastanede kalis siiresini kisaltarak saglik harcamalarindaki
maliyeti diisiirmek hedeflenmistir.

Laparoskopik cerrahideki en biiyiikk adim, intraabdominal basinci ve verilen hava
miktarini monitdrize eden otomatik insuflasyon cihazin1 ve daha giivenli insuflasyon igne ve
aletlerini gelistiren Alman jinekologu Kurt Semm tarafindan atilmistir (5). Agik
kolesistektomi operasyonlarina alternatif arayist 1970° lerin basinda pek ¢ok jinekolojik
operasyonda laparoskopinin basariyla kullanilmasiyla devam etmistir.

1987 de Fransa’da Dr. Philippe Mouret jinekolojik patolojisi olan bir hastada ilk
laparoskopik kolesistektomiyi uygulamustir (7). Ulkemizde de 1990 yilinda Prof. Dr. Ergiin
Goney’ in Istanbul SSK Okmeydan: Hastanesi’ nde ilk kez gerceklestirdigi laparoskopik
kolesistektomi yontemi halen basariyla uygulanmaktadir (8).

Gilintimiizde kolesistektomi operasyonlar1 diginda; toraks cerrahisinde fundoplikasyon,
herniorafi, pelvik lenf nod diseksiyonu, histerektomi, 0zofajektomi, splenektomi,
apendektomi, kalin barsak rezeksiyonu, beslenme tiipii yerlestirilmesinde de laparoskopik

cerrahi uygulanmaktadir (9 ).



Agik prosediir ile karsilastirildiginda laparoskopik sonuglardan elde edilen

yararlanimin pek cok yonden, ozellikle homeostazis agisindan daha iyi oldugu kabul
edilmektedir.
Laparoskopik cerrahinin ; yara yerlerinin ¢ok daha iyi kozmetik goriintli vermesi,
postoperatif daha az agri, postoperatif erken mobilizasyon, hastanede kalis siiresinin daha az
olmasi, postoperatif uzun donemde olusabilen intestinal obstruksiyon riskinin ¢ok daha az
olmasi, laparoskopik olarak karin i¢inin degerlendirilebilmesi gibi avantajlarinin yaninda;
laparoskopik kolesistektomi, endokamera yardimiyla monitdre yansitilan goriintii izlenerek
yapildigindan hekimin bu konuda yeterli bilgi ve deneyime sahip olmasi sarti, ameliyathanede
donanimlt cihaz ve alet bulunma zorunlulugu ve agik cerrahiye donme olasiligr gibi
dezavantajlar1 da vardir. ( Acik kolesistektomiye gecis oran1 % 2 dir.) ( 10,11 ).

Safra tasi olan insanlarin % 40-60° 1 asemptomatik klinik seyir gdsterirken,
semptomatik kolelitiazisi olan olgularin ¢ogunda da asemptomatik bir donem bulunur.
Semptomatik safra tasi olgularinin % 20 si akut kolesistit tablosu ile basvururken, %10’
unda komplike kolesistit (sarilik, kolanjit, pankreatit ), % 60-70’inde ise kronik kolesistit
semptomlart mevcuttur ( 12).

Laparoskopik Kolesistektominin Endikasyonlari

* Tash safra kesesi

» Safra kesesi polipleri

* Non-fonksiyone safra kesesi

« Kalsifiye ( porselen ) safra kesesi

* Kronik tagsiz kolesistit (akalkiiloz)

* Safra kesesi tiimorleri ( 13 )

Laparoskopik Kolesistektominin Kontrendikasyonlari

I-Kesin kontrendikasyonlar



* Genel anestezi alamayacak hastalar

* Beraberinde bagka batin cerrahisi gerektiren hastalar
* Sepsis

* Peritonit

* Major kanama, pithtilagsma bozukluklari
II-Rolatif kontrendikasyonlar

» Ust karm ameliyat1 gegirenler

* Akut kolesistit

* Koledokolitiyazis

* Hamilelik

» Akut pankreatit

* Kolanjit

* Portal hipertansiyon

* Sarilik

* Morbid obesite

* Asir1 kolon distansiyonu (13,14)

Laparoskopik Kolesistektominin Komplikasyonlari
a-Pnomoperitonyum sirasinda

. *Cilt altina ve preperitoneyal bolgeye insiiflasyon,
. *Mediastinal amfizem,

. *Pnomotoraks, pndmomediastinum,

.*Omentum veya batin duvarinda kanama,

. *Batin i¢i organ veya damar zedelenmesi,

. *Kardiyak aritmi,

b- Peroperatif



5.

Safra kesesinin agilmasi,
Koledok yaralanmasi,
Arteriyal kanama,
Karacigerden kanama,

Monopolar koter kullanimina bagli termal organ yaralanmasi

c-Postoperatif

1.

2.

Perihepatik koleksiyon,enfeksiyon,
Safra kagagi,

Aktif kanama,

Koledokta tas unutulmasi,

Yara enfeksiyonu,

Postoperatif agri-sag omuz agrisi ( 13,14,15,16)

Cerrahi Teknik

Genel anestezi altinda, nazogastrik sonda ve idrar sondastyla dekomprese edilmis

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

Sekil 1. Laparoskopik kolesistektomi sirasinda operasyon odasindaki genel yerlesim plani



Umblikusun hemen altindan horizontal veya vertikal 1-1.5 cm' lik kiigiik 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 enjektor yardimi ile aspirasyon yapilmakta daha sonra asili damla teknigi ile batin igine
girildigine emin olunduktan sonra isleme devam edilmektedir. Veres ignesine baglanan
instifaltor ile 3-4 litre CO2 gazi batin igine verilerek intraabdominal basing ortalama 12-15
mmHg olacak sekilde pnomoperitonyum olusturulur. Veres ignesi ¢ikartilir. Ayni kesiden 10
mm’lik trokar yerlestirilir. Buradan videokameraya bagli laparoskop ile girilerek karin igi
gbzlemlenir.

Amerikan ekoliinde trokarlardan biri gobek altina, 2. trokar gobek- ksifoid mesafesinin
1/3 st 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 iizerinden yerlestirilmektedir (Sekil 2).

Sekil 2. Laparoskopik kolesisktektomi operasyonunda trokar pozisyonlari
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Trokarlarin tiimii yerlestirilip insiiflatore baglandiktan sonra 1 no’lu trokardan
disektor, 2 ve 3 no’lu trokarlardan tutucular yerlestirilip safra kesesi ekspozisyonu saglanarak
diseksiyon yapilir (Sekil 3.). Elektrokoter yardimiyla safra kesesi, karaciger yataginda
fundusa dogru ayrilir. Tamamen serbestlestirilen safra kesesi umbilikustaki girig deliginden
cikarilir. Karin igindeki CO2 gazi tamamen bosaltildiktan sonra umbilikus altindaki fasya
defekti ve diger trokar giris yerindeki cilt kesileri kapatilarak operasyon sonlandirilir

(10,13,17).

Sekil 3. Laparoskopik kolesisktektomi operasyonunda trokar pozisyonlari

LAPAROSKOPIK CERRAHI ve ANESTEZI

Laparoskopik cerrahide goriintii ve cerrahi kolaylik saglamak amaciyla batin duvarini,
organlardan uzaklastirarak yapay pnomoperitonyum olusturulur ( 18 ). Pnomoperitonyum
olusturmak amaciyla karbondioksid ( CO; ), azot protoksit ( NO; ), helyum ( He ) ve oksijen

( Oy ) gazlan kullanilabilirse de, rutin olarak intraperitonyal CO; insiiflasyonu uygulanir
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( 19,20,21,22 ). Batin i¢ine insiifle edilen gazlar; inert, patlayict ve irritan olmamali,
akcigerlerden kolayca atilabilir olmalidir.

Oksijen; yanma tehlikesi, Hava; kiigiik voliimlerde bile emboliye yol agmasi, Azot protoksit,
cok yavag absorbe edilmesi, ani kardiyak arrest olusturmasi, postoperatif donemde omuz
agrisina neden olmasi, Helyum; emboli riskinin yiiksek olmasi nedeniyle kullanilmaz.
Hiperkarbiye neden olmasi ve siirekli akim gerektirmesine ragmen CO,, insuflasyonda
%95’1n lizerinde bir siklikla kullanilir.

COy’nin Avantajlar :

« Hizl1 emilim ve atilim (kanda erirligi ytiksek)

* Yanici degil

* Ucuz

 Kullanima hazir

* Rezidiiel pnoémoperitonyuma bagli omuz agrist minimal

* Emboli riski havaya gore ¢ok az

* Girigimin sonunda tamamen abdominal kaviteden bosalir.

Laparoskopi esnasinda pnomoperitonyuma ve hasta pozisyonuna bagli olarak
solunumsal, hemodinamik ve metabolik birtakim degisiklikler meydana gelmektedir ( 23 ).
Bu degisiklikler anestezi uygulamalari1 komplike hale getirirler. Laparoskopik
kolesistektominin siiresi, beklenmeyen visseral yaralanmalar, kan kaybi miktarinin
degerlendirilmesindeki giiclilk, laparoskopik prosediirlerdeki anestezi uygulamasi igin
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

12



verilmesi ve hastanin preoperatif hazirligmin 6ngoriilen degisiklikler 1s18inda yapilmasidir
(24).

Preoperatif hazirlikta baz1 6nemli noktalar sunlardir:

 Laparoskopik kolesistektomi planlanan hastalara operasyon Oncesi girisim hakkinda yeterli
bilgi verilmeli; ameliyat yonteminden bahsedilmeli, olusabilecek komplikasyonlar belirtilmeli
ve agik ameliyata gegme olasiligr anlatilmalidir.

* Geng ve kolelitiazis harici patolojisi bulunmayan hastalar fizyolojik degisiklikleri daha iyi
tolere ederken, yasl ve kardiyorespiratuvar patolojileri olan hastalarin anestezisinde daha
fazla sorun ile karsilagilabilir.

* NCEPOD (National Confidental Enquiry into Patient outcome and Death) 1996/1997’ye
gore; ASA >II1, 69 yas iizeri, kalp yetersizligi ve iskemik kalp hastali§1 olan hastalara ¢ok
fazla dikkat edilmesi gerekmektedir ( 9,25 ). Ciddi konjestif kalp yetersizligi ve terminal kalp
kapak yetersizligi olan hastalardaki kardiyak komplikasyon riski iskemik kalp hastalig
olanlara gore daha fazladir ( 24 ).

* Pndmoperitonyum, intrakranyal tlimor, hidrosefali ve kafa travmasi gibi intrakranyal basinci
arttigi durumlarda, hipovolemide, ventrikiiloperitoneal santlarda ve peritonojuguler santlarda
uygulanmasi istenmeyen bir tekniktir ( 26,27,28 ). Bu santlar peritoneal insuflasyon oncesi
klemplenirse pndmoperitonyumun giivenlikle uygulanabilecegi savunulmustur ( 29 ).

« Intraabdominal basing artis1 renal fonksiyonlar: da etkilediginden bdbrek yetersizligi olan
hastalara dikkat edilmeli ve nefrotoksik ilaglardan ka¢inilmalidir ( 30 ).

 Laparoskopi sirasinda vendz doniis bozuklugu olusacagi i¢in operasyon oncesi derin ven
trombozu proflaksisi baslanmalidir ( 31,32 ). Pndmoperitonyumda, intraabdominal basing
I5SmmHg’nin altinda tutulursa fizyolojik degisikliklerin en az olacagi kabul edilmektedir

(Tablo 1.) (9, 33).
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Respiratuvar Diyafragmanin yer degistirmesi,

Akciger voliimlerinde ve kapasitesinde azalma,
Havayolu rezistansinda artma,

V/Q oraninda artma,

Hipoventilasyon sonucu hipoksi / hiperkapni,

Regiirjitasyon riskinde artma.

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

Kardiyak outputta azalma/degismez/artma.

Renal Renal kan akiminda azalma,
Glomeruler filtrasyon oraninda azalma,

[drar cikisinda azalma.

Metabolik Hiperkarbi,

Asidoz ( CO; sistemik absorbsiyonuna bagl).

Tablo 1. Laparoskopik kolesistektomide olusabilecek fizyolojik degisiklikler.
Respiratuvar degisiklikler

Pnomoperitonyumun  neden  oldugu respiratuvar  degisiklikler

intraabdominal basinca, absorbe olan CO2 voliimiine,  ventilator teknigine,

cerrahiye ve uygulanan anestezik ajanlara baglidir.
Pnémoperitonyum, dort temel respiratuvar komplikasyona yol acabilmektedir.

1. Subkutan CO2 amfizemi

14
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2. Pndmotoraks
3. Endobronsiyal entiibasyon
4. Gaz embolisi

1. Subkutan COZAmﬁzemi
Subkutan COZamﬁzemi, kaza ile ekstraperitonyal insuflasyon yapilmasi sonucu

olusabilecegi gibi, inguinal herni onarimi, renal cerrahi, pelvik lenfadenektomi gibi cerrahi
prosediirlerde uygulanan ekstraperitonyal insuflasyonun yan etkisi olarak da karsimiza
cikabilir ( 34,35,36 ). Hiatal herni onarimi sirasinda CO,, diyafragma altin1 ddseyen peritonun
acilmasiyla mediastinuma, servikosefalik bolgeye hareket eder. Bu olay, VCO,, PaCO, ve
PETCO>’nin artisina yol agar. Bu durumda CO, eliminasyonu saglamak amaciyla laparoskopi
en hizli sekilde durdurulmali, hiperkarbi diizeldikten sonra daha diisiik basinglarla devam
edilmelidir. Servikal subkutan CO, amfizemi postoperatif hastanin ekstiibasyonu igin
kontrendikasyon olusturmaz ~ ( 24).
2. Pnomotoraks, Pnomomediastinum ve Pnomoperikardiyum

CO; ile pnomoperitonyum olusturulurken pndmomediastinum, tek veya ¢ift tarafli
pndmotoraks ve pnomoperikardiyum olusabilir. Embriyolojik kalintilar, peritonyal kavite,
plevra ve perikard kesesi arasinda kanallar olusturur. Bu kanallar CO; insuflasyonu esnasinda
acilabilir ( 37,38 ). Diyafragmadaki defektler veya aortik ve 6zofajiyal hiyatustaki zayif
noktalardan gaz toraksa gecebilir. Peritonoplevral kanallarin acilmasiyla sag tarafli,
funduplikasyon sirasinda ise siklikla sol tarafli pnomotoraks goriilir ( 39 ). Bu
komplikasyonlar sonucunda respiratuvar ve hemodinamik bozukluklar meydana gelebilir.
Torakopulmoner ve havayollarindaki basing artigina bagl olarak VCO,, PaCO, ve PETCO;
de artar. Diffuzyon kapasitesi yiiksek olan gazlarla ( CO, ve N,O gibi) herhangi bir travma

olmadan meydana getirilen pndmotoraksta gazin eksuflasyonu sonras1 30-60 dakika icinde

15



pnomotoraks ¢oziilmeye baslar ( 40 ) . Laparoskopik kolesistektomi esnasinda meydana gelen
pnomotorakstaki anestezik yaklasim su sekilde planlanabilir;
1. N20 uygulamasi sonlandirilir,
2. Ventilator ayarlar1 hipoksemiyi diizeltmeye yonelik yeniden ayarlanir,
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 ( 24 ).

3. Endobronsiyal Entiibasyon

Pndmoperitonyum sirasinda diyafragmanin yukar1 dogu yer degistirmesi ile karina da
yukar1 dogru itilir ve endobronsiyal entiibasyon olabilir ( 41 ). Bunun sonucunda desatiirasyon
ve plato basincinda artis kaydedilir. Eric ve ark., diyafragmatik aktivitenin iist abdomen
cerrahisi sonrasi azaldigini bulmuslardir (42 ).
4. Gaz Embolisi

Gaz embolisi nadiren goriilen, fakat gerceklestiginde en korkulan ve en tehlikeli
laparoskopik komplikasyondur. Pnémoperitonyum uygulanirken olusabilecegi gibi operasyon
sonrast da meydana gelebilir ( 43,44 ). Biiylik miktarlarda gaz dolasima girerse ciddi
hemodinamik ve respiratuvar komplikasyonlara yol agabilir. Gaz embolisi sebepleri arasinda
biiylik miktarda gaz absorbsiyonu, yiiksek karin i¢i insuflasyon basinci ve cerrahi travmaya
bagl agik venler vardir. Vena cava inferiorda emboli olan gaz nedeniyle kalbe vendz doniis
azalir, ani ve derin hipotansiyon, kardiyak aritmiler, degirmen tas1 ( millwheel murmur) veya
daha farkli yeni bir kardiyak iifiiriim, siyanoz, akut sag ventrikiiler hipertansiyonu, pulmoner
o0dem, ventilasyon-perflizyon uyumsuzlugu, ETCO, basincinda ani diisiis, hipoksemi

goriilebilir (45,24).
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Karbondioksitin Sistemik Absorbsiyonu

Bas yukarida olacak sekilde yapilan laparoskopik kolesistektomilerde CO, ile
pndmoperitonyum olusturulduktan sonra PaCO, giderek artar, 15-30 dak. sonra ise platoya
ulagilir. CO, pndmoperitonyumu sirasinda PaCO,’deki artig 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

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 dolasima ulasarak gecici PaCO, ve VCO,; artigsina neden olur. Pndmoperitonyumda
intraabdominal basincina bagli olarak hava yolu basinci ve toraks ici basing artar ( 46 ).
Diyafragmatik hareket kisitlanir, pulmoner kompliyans ve vital kapasite diiser. Periton ici
hacimdeki artis diyafragmayr gogilis bosluguna iter ve akciger bazal segmentlerinin
kompresyonuna neden olur. Fizyolojik olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite diiser, alveoler
olii mesafe artar, ventilasyon-perfiizyon oraninda dengesizlik olusur ( 47, 48, 49 ).
Pnomoperitonyum sirasindaki ventilator degisiklikleri

Pndmoperitonyumda olusan torakopulmoner kompliyans azalmasi saglikli, obez,
ASA 1III veya IV hastalarda %30-50 oraninda olurken, basing-hacim egrisinin seklinde

degisiklik olmamaktadir. PaCO, ve End tidal CO, basinct (PETCO;) arasindaki ortalama
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gradientler ( Aa-ETCO, ) 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
orneklemesi yapilmalidir ( 24 ).

Intraabdominal basing 14mmHg’ye kadar yiikseltildiginde ( 10-20 derece bas yukari
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 {istli yatarken masanin bas kismi1
10°-30° yukarida olacak sekilde kaldirilir. Laparoskopik girisimlerde ve mide igeriginin
reglirjitasyonun Onlenmesinde indiiksiyon sirasinda kullanilabilir. Bu pozisyonun solunuma
etkileri batin i¢i organlarin diyafragmadan uzaklagmasi sonucu solunumun rahatlamasi olarak
ozetlenebilir. Supin pozisyona gére FRK artar, yasa bagl santlar daha azdir. Intratorasik kan
voliimii yaklasik 500 ml azalir. Laparoskopik iglemler sirasinda CO; insiiflasyonu ve hasta
pozisyonu solunum fonksiyonlar1 tizerinde degisiklige yol agar ( 24 ).

Kardiyak Degisiklikler

Intraabdominal basingtaki orta derecede artis kardiyak dolum basincinda ve kardiyak
outputta artma ile birliktedir ( 50 ). Intraabdominal basing arttiginda v.cava basisi, tasikardi,
hipotansiyon, santral vendz basingta azalma, sol ventrikiil end-diayastolik voliimiinde ve

kardiyak outputta azalma gdzlenmektedir (Tablo 2.).

18



‘ T intraabdominal basing ‘

Bacaklarda kan T Venéz T intratorasik intraabd organ
gollenmesi rezistans basing Vask rezist T

Kava Peritoneal reseptorlerin
kompresyonu uyariimasi

Noérohumoral faktorlerin salinmasi
(vazopressin, katekolamin...)
‘ 4 inotropizm ??‘\A ‘ 1 sistemik vask rezist ‘
-

J Kardiyak Output ‘ T Arteriyel Basing ‘

Tablo 2. Pnomoperitonyum olusturuldugunda goriilen hemodinamik degisikliklerin
sematizasyonu

Pndmoperitonyum sirasinda kardiyak outputta sabit kalma veya artma oldugunu
sdyleyen calismalar da mevcuttur ( 51,52 ). intraabdominal basing artisi; kan1 abdominal
organlardan inferiyor vena kavanin disina, santral vendz rezervuarin igine itmekte, ayni
zamanda da periferal kan gollenmesini arttirmakta, bodylece santral kan voliimiinii
azaltmaktadir.

Kardiyak outputtaki degisikliklere neden olan faktorlerin ayrimi zordur, ancak diisiik
IAB da da kardiyak outputun artma nedeni kismen mekanik faktorler ve kismen kapasitans
damarlardaki sempatik vazokonstriksiyon ve hiperkarbinin kardiyak efferent sempatik aktivite
lizerine etkisiyle artmig kardiyak dolum basincinin bir sonucu olabilir ( 53 ).
Katekolaminlerin, 6zellikle renin-anjiyotensin  sisteminden vazopressinin  salinimi
pndmoperitonyum sirasinda artar. Bu artis kalbin ard yiikiinde 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 ( 54 ).
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Renal Degisiklikler:

CO; pnomoperitonyumu, intraabdominal basing artisiyla baglantili olarak renal
fonksiyonlar1 da etkiler. Idrar ¢ikisi, renal plazma akimi, glomeruler filtrasyon hizinda diisiis
kaydedilir. Artmis intraabdominal basincin renal parenkim {iizerine lokal direkt etkisi
olabilecegi gibi, renal arter ve ven iizerinde de kompresyon etkisi olabilir. Vena kava
kompresyonu da aniiri i¢in etyolojik rol oynar. CO, insuflasyonu plazma renin aktivite
konsantrasyonlarini  arttirir.  Renin-anjiyotensin-aldosteron  sistemi  giicli  bir renal
vazokonstriktor olan anjiyotensin II'yi aktive eder. Diisiik [AB’larda ve minimal CO,
insuflasyonunda renin aktivitesinin artmadigi gosterilmistir ( 55 ).

Metabolik degisiklikler:

Renal perfiizyonda oldugu gibi mesenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve
splanknik sahanin da perfiizyonu intraabdominal basing artisiyla beraber pnomoperitonyum
sirasinda azalir ( 56, 57 ). Laparoskopik prosediirler doku perfiizyon bozuklugu ve asidozla
cok yakindan iliskilidirler. Masif basing artislarinda ise kalp debisinin ve hepatik laktat
klirensinin diigmesine bagli laktik asidoz goriiliir. Intraabdominal basincin siiresi ve artis
miktariyla, barsak mukozasindaki oksijenizasyon azalmasi arasinda pozitif korelasyon vardir
( 58 ). Splanknik perfiizyondaki yetersizligin erken gdstergesi pH’daki diislis olarak
diistiniilmektedir. Hiicrelerin kendilerine ait bikarbonat tamponlama sistemleri vardir.
Asidozu énlemek amaclhi H™ konsantrasyonu arttirilir.( H™ + HCO; — H,0 + CO; ). CO, bu
sistemde son iiriin olarak rol alir ve zayif perfiizyonun sonucudur. Splanknik kan akiminin
diizelmesi, sistemik sirkiilasyonun diizelmesine gére daha uzun siirmektedir. Splanknik
iskemi; bakteriyel translokasyon, nazokomiyal pndmoni, myokardiyal depresyon, sepsis ve
multisistem yetersizligi acisindan risk faktortidiir ( 59 ).

Sonug olarak; laparoskopi sirasinda goriilen fizyolojik degisikliklerin nedenleri:

1. CO2
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2. Pozisyon
3. Anestezi
4. Intraabdominal basing artis1 (Pndmoperitonyumun etkisi ) olarak siralanabilir.
INTRAABDOMINAL BASINCIN TANIMI

Abdomen rijid ( kosta kavsi, omurga ve pelvis ) veya esnek ( abdominal duvar veya
diyafragma ) duvarlarla ¢evrili kapali bir kutu olarak diisiiniildiigiinde herhangi bir zamanda
Olgiilen abdomen basincini bu duvarlarin elastisitesi ve abdomen igeriginin karakterinin
belirledigi goriilir ( 60,61 ). Abdomen igerigi goreceli olarak sivi karakterinde kabul
edildiginden, Pascal Kanununa goére; abdomenin herhangibir noktasindan Olgiilen
intraabdominal basing bize tiim abdomen basincini vermektedir ( 61,62 ).

2004 senesinde yapilan Uluslararast Abdominal Kompartman Sendromu Konsensus

3

Tanimlar1 Konferansi’nda kabul gordiigii terimiyle intraabdominal basing bir ‘‘sabit-durum
basincr’’dir. 1AB inspirasyon ( diyafragmatik kontraksiyon) ile artar ve ekspirasyon
( diyafragmatik relaksasyon ) ile azalir ( 60 ). IAB dogrudan solid organ voliimiinden, asit,
kan ve yer kaplayan lezyonlardan (tiimor, gebelik ), abdominal duvar genislemesini kisitlayan
durumlardan (yanik skarlari, genis 6dem) etkilenir.

Abdominal perfiizyon basinci = Ortalama arter basinci- Intraabdominal basing.

Hastanin survisinde, abdominal perflizyon basinci hem arteryel hem de vendz
restriksiyona bagli akimlardan daha 6nemli bir parametre olarak goriilmektedir ( 63 ). Ayrica
abdominal perfiizyon basinci, diger sik kullanilan resiisitasyon parametrelerinden ( arteriyal
pH, baz defisit, arteryel laktat, saatlik idrar ¢ikis1 ) de dstiin tutulmaktadir ( 64 ).
Intraabdominal basing artigina bagl bobrek yetersizliginde renal perfiizyon basmci ve renal
filtrasyon gradienti anahtar parametreler olarak gosterilmektedir. ( Filtrasyon Gradienti =

Glomeruler filtrasyon basinci- Proksimal tubuler basing = Ortalama arteryel basing — 2 x

Intraabdominal basing ) ( 65 ).
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Hastalarin survisinde bu kadar 6nemli yer tutan ve ilerleyici oldugunda intraabdominal
hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromu gibi daha kritik tablolara yol acan
intraabdominal basincin Ol¢iimii de ¢ok Onemlidir. Direkt ( peritonyel diyaliz veya
laparoskopi sirasinda abdomene igne ponksiyonu ) ve indirekt ( balon kateter ile gastrik,
kolonik veya uterin Ol¢iim ) teknikler Onerilir. ‘Mesane’den Sl¢lim teknigi basit ve ucuz
olmasi nedeniyle teknikler arasinda diinyaca en ¢ok kabul goreni olmustur ( 66 ). Daha 6nce
yapilan ¢aligsmalarda intraabdominal basing su manometreleriyle cmH,0O olarak oOlgiiliirken
giinimiizde bu ol¢limler gelismis monitorlerde elektronik basing olgerler yardimiyla mmHg
birimiyle ( ImmHg = 1.36 cmH,0 ) yapilmaktadir. IAB 6lgiiliirken farkli ¢alismalarda farkli
anatomik noktalar ( simfizis pubis, flebostatik aksis, midaksiller ¢izgi ) sifir noktas1 olarak
alinmaktadir ( 67 ) .IAB araligi subatmosferikten 0 mmHg’ye kadar degismektedir.
Organizma morbid obezite ve gebelik gibi fizyolojik durumlarda 10-15 mmHg’ye kadar varan

[AB’lara adapte olabilir.

Intraabdominal Hipertansiyon I¢in Risk Faktorleri

Asidoz (pH<7.2)

Hipotermi ( kor atesin <33°C)

Politransfiizyon (> 10 U eritrosit siispansiyonu/24 saat)

Koagulopati ( trombositler<55.000/mm’ veya aPTT’nin normalin 2 kati, PT nin <%50,

INR’nin >1.5 olmasi)

Sepsis

Bakteriyemi

Intraabdominal infeksiyon veya abse

Peritonit

Karaciger disfonksiyonu/ asitin eslik ettigi siroz

Mekanik ventilasyon

22




PEEP (Pozitif End Ekspiratuvar Basing) kullanilmasi veya oto-PEEP varligi

Pnomoni

Abdominal cerrahi

Masif s1vi resiisitasyonu (>5L kolloid veya kristalloid/24/saat)

Gastroparezi/gastrik distansiyon/ileus

Volvulus

Hemoperitonyum / Pndmoperitonyum

Major yaniklar

Major travmalar

Yiiksek viicut-kitle indeksi (<30)

Intraabdominal veya retroperitonyal tumdrler

Prone pozisyonu

Masif insizyonal herni onarimi

Akut pankreatit

Abdomen distansiyonu

Yiiksek instiflasyon basinglariyla laparoskopi

Peritonyal diyaliz

Tablo 3. Intraabdominal hipertansiyon /Abdominal kompartman sendromu igin risk faktdrleri
(68,69,70,71).

Burch ve arkadaslar1 1996’da intraabdominal hipertansiyon ve abdominal kompartman
sendromunda cmH,O cinsinden siniflama sistemi getirmislerdir. Grade III hastalarin bir kismi
ve grade IV hastalarin hepsinin abdominal dekompresyon ihtiyaci oldugu kaydedilmistir.

Grade I :7,5-11,5 mmHg ( 10-15cmH20 )

Grade IT: 11-18 mmHg ( 15-25cmH20 )
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Grade III: 18-25 mmHg (25-35cmH20)

Grade IV: >25 mmHg (>35cmH20)

Intraabdominal basinca maruz kalma zamanina gére de intraabdominal hipertansiyon
siiflanabilir.

Hiperakut : 1AB’deki birka¢ saniyelik veya dakikahik artisa bagli IAH ( giilme, gerilme,
defekasyon, fiziksel aktivite gibi)

Akut : IAH saatler siirebilir. ( Cerrahi hastalarda travma veya intraabdominal hemoraji )
Subakut : 1AH giinler siirebilir. ( Tablo 3’te belirtilen sebepler olabilir. )

Kronik : 1AH aylar ( gebelik ) veya yillar ( morbid obezite, intraabdominal tiimor, periton
diyalizi, kronik asit, siroz ) siirebilir.

Fietsam ve ark., 1989 senesinde oligiiri, hipoksi, hiperkarbi, yliksek inspiratuvar tepe
basinglar1 ve gergin abdomen bulgularini kapsayan bir tanim yapmislardir ( 72 ). Ivatury ve
ark. da intraabdominal hipertansiyonu, abdominal kompartman sendromundan ayirmak i¢in su
kriterleri kullanmiglardir; Gergin distandii abdomen, intraabdominal ve tepe havayolu
basinglarinda artig, hipoksi ve hiperkarbinin eslik ettigi yetersiz ventilasyon, renal fonksiyon
yetersizligi ve abdominal dekompresyon sonrasi sayilan bulgularda gerileme ( 73 ).

Abdominal kompartman sendromu triadi:

1. IAB’1n 20-25 mmHg nin iizerinde akut artt1ig1 patolojik durum,

2. End-organ hasarlanmasi ve cerrahi sahada komplikasyonlar,

3. Abdominal dekompresyonun yararli olmasi.

Abdominal kompartman sendromunu ( AKS ) primer, sekonder ve rekiiren olarak 3 sinifa
ayirabiliriz.

I-Primer AKS: Akut veya subakut intraabdominal hipertansiyon ile karakterizedir.

Abdominal travma, hemoperitonyum, karaciger transplantasyonu, akut pankreatit etyolojide
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yer alir ( 74 ). Hizlica cerrahi veya aralikli radyolojik goriintiileme yapilarak tanit konulmast
gereken bir durumdur.

2-Sekonder AKS: Ekstraabdominal kaynakli sepsis, major yaniklar, masif siv1 resiisitasyonu
gerektiren diger durumlarda subakut veya kronik IAH mevcuttur ( 75 ).

3-Rekiirren AKS: Primer veya sekonder abdominal kompartman sendromunun medikal veya
cerrahi tedavisi sonras1 yeniden meydana gelmesidir. Genelde IAH veya AKS’dan iyilesme
siirecinde iken yeniden akut IAH olusmasiyla hastalarda rekiirren AKS goriiliir ( 75 ).

Splanknik alan, sistemik dolagimin akimi ve basinglari iizerinde ¢ok hayati bir etkiye
sahiptir. Splanknik sahanin arteryel kan akimi ¢olyak trunkus, superior ve inferior mezenterik
arterlerden karsilanirken vendz kan akiminin tamamina yakini portal ven ile saglanir.
Kompresyon etkileri ve CO;’in peritonyal absorbsiyonu kardiyovaskiiler ve pulmoner
komplikasyonlar1 arttirir ( 76 ). Daha onceki deneysel ¢alismalari, bir organin kan akimini,
arteryo-vendz basing farkinin ve o organin vaskiiler rezistansinin belirledigini ortaya
koymustur. Abdominal kaviteye CO, insuflasyonu IAB artisina bagli olarak vendz basinci
arttirmas1 yanisira superior ve inferior epigastrik arterleri de igeren abdominal duvarin da
gerilmesine neden olur.

2006 senesinde yapilan Diinya Abdominal Kompartman Sendromu Ikinci Kongresinde
intraabdominal hipertansiyon ve abdominal kompartman sendromu tanimlamalarina
patofizyolojiyle ilgili mevcut bilgilere dayanan bir standardizasyon getirilmistir. Diinya
Abdominal Kompartman Sendromu Grubunun tanimina gore intraabdominal hipertansiyon,
12 mmHg veya {izerinde intraabdominal tansiyon olarak belirlenmistir. Abdominal
kompartman sendrom ise intraabdominal basincin ( 20 mmHg iizerinde) yiiksekligine ilaveten

organ disfonksiyonunun veya yetersizliginin bulunmasi olarak kabul gérmiistiir ( 68 ).

25



MATERYAL ve METOD

Bu calisma S.B. Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurul onay1 alindiktan
sonra, randomizasyon yontemi kullanilarak gerceklestirildi. ASA skoru I-II olan ve elektif
laparoskopik kolesistektomi planlanan toplam 50 erigkin hasta goniillii olur onamlar1 alinarak
calismaya dahil edildiler.

ASA 1II-IV-V grubu hastalar, batin i¢i basinci arttirabilecek ya da pulmoner
hipertansiyona neden olabilecek yandas bir hastaligi olanlar, operasyonlarina laparoskopik
olarak baslanip laparotomik olarak siirdiiriilen vakalar, sok, dekompanse kalp veya solunum
yetersizligi, bobrek veya karaciger yetersizligi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildilar. Genel
cerrahi tarafindan kolelitiyazis tanis1 konmus elektif olarak hazirlanmis hastalar ¢aligmamiza
dahil edilmistir.

Tim hastalar operasyondan bir gece dnce genel anestezi muayeneleri yapilarak 0,5
mg alprazolam ( p.o.) ve operasyondan 30 dak. 6nce 0.07 mg/kg ( i.m. ) midazolam ile
premedike edildiler. 8 saatlik aclik siiresi sonrasinda operasyon odasina alinan hastalarda
operasyon Oncesi EKG ( elektrokardiyogram ) ile KAH ( kalp atim hiz1 ), pulsoksimetre
monitorizasyonu ile SpO, , brakiyal NIKB ( non-invazive kan basinci ) ile OAB ( ortalama

arter basinci ) ( Datex Ohmeda Cardiocap/5 ) ( Sekil 4. ) monitorize edildi.
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Cardiocap/5
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Sekil 4. Datex Ohmeda Cardiocap/5 Monitor

20 G braniil ile periferik damar yolu ag¢ild1 ve sivi replasmani 1.saatte 10ml/kg/saat,
sonrasinda Sml/kg/saat % 0.9 NaCl ile saglandi. Calismaya dahil edilen hastalar,
laparoskopik kolesistektomi (LK) sirasinda intraabdominal basinca ( endoskopi cihazinin -
richaro-wolf 5520-5124- CO, insuflasyonu ile olusturdugu basing ) gore iki gruba ayrildi.
Grup [; intraabdominal basing 12 mmHg
Grup II; intraabdominal basing 14 mmHg

Anestezi indiiksiyonunda her iki gruba da 2pg/kg fentanil, 1 mg/kg lidokain, 2mg/kg

propofol uygulandi. 1,5 pg/kg sisatrakuryum intravendz yapildiktan sonra 3 dakika siireyle
hastalar %100 O, ile manuel olarak kontrollii ventile edilerek uygun capli endotrakeal tiiple
entiibe edildiler. Anestezi devamu her iki grupta da % 5-7 desfluran ile %50 0, ve %50 hava
karisimiyla inhalasyon anestezisi ile saglandi. Ventilasyonda ( AMS 8500 anestezi cihazi )
taze gaz akimi 6 It/dak., tidal volum 8ml/kg, PEEP +3cmH,0, frekans ise ETCO, 30-35
cmH,0 olacak sekilde ayarlandi. Frekans degisimi gerekirse kaydedildi. Her iki gruptaki
hastalarda spontan solunum basladiktan sonra, ndromuskuler blok 0.02 mg/kg atropin ve 0.04
mg/kg neostigmin ile antogonize edildi. Tiim hastalara postoperatif analjezi amaciyla 1mg/kg

tramadol HCI 1i.v. uygulandi. Cerrahi insizyon bolgesinde cilt kapaninca inhalasyon
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anestezisine son verilerek yeterli spontan solunum saglandiktan sonra ekstiibasyon
gergeklestirildi.

Indiiksiyon oncesi, sterilizasyon kosullarina uygun temizlik saglanip lokal anestezi
( %2 lidokain 10mg ciltalt1 ) yapilarak ( Cavafix Duo 475 Braun F6/14G ) vena basilica
yoluyla periferik santral ven kateterizasyonu ve 20G braniil ile A. radialis yoluyla arter
kaniilasyonu ( Edwards life sciences Vigileo cihaz1 ile kardiyak output (KO) ve arter
monitdrizasyonu ) uygulandi. Santral ven kateterizasyonu ile santral venoz basing indiiksiyon
Oncesi, indiiksiyon sonrasi, pnomoperitonyum olusturulduktan 10. dak., 20. dak., 30. dak.
sonra, batin kapatildiginda ve ekstiibasyon sonrasi kaydedildi. Arter kan gazlar ( indiiksiyon
oncesi, pnomoperitonyumun 10. dak., 20. dak. ve 30. dakikasinda, batin kapatildiginda ve
ekstiibasyondan 10 dak sonra) alinarak laktat degerleri kaydedildi.

Indiiksiyon 6ncesi hastalara uygun sterilizasyon kosullar1 saglanarak idrar sondasi
uygulandi. Su basingli manometre, idrar sondasina igne ucu ile {i¢lii musluk kullanilarak
adapte edildi. Ik idrar, idrar torbasina bosaltilip kaydedildikten sonra idrar sondasi
klemplenerek 25cc % 0,9 NaCl ile mesane dolduruldu. Supin pozisyonda simfizis pubis
Ol¢lim noktas1 olarak belirlenip ‘cmH,O’ cinsinden intraabdominal basing indirekt olarak
mesane basincindan &lgiildii. Indiiksiyon sonrasi (ters trendelenburg pozisyonu) hastaya 30
derece bas yukarida ve 30 derece sol yan pozisyon verildi. Operasyon esnasinda hasta bu
pozisyonda iken mekanik ventilatdr destegi esliginde simpizis pubis 6l¢lim noktasi olarak
alarak seri dlglimler ( pndmoperitonyumun 10. dak., 20. dak. ve 30 dakikasinda, batin
kapatildiginda ve ekstiibasyondan 10.dak. sonra ) kaydedildi. Saatlik idrar ¢ikis1 takip edildi.
Arter ve santral vendz kan gazi kontrolleriyle es zamanli olarak idrar pH (pH-Fix 0-14
Macherey-Nagel Art.-Nr. 921 10) olciildii. Edwards life sciences Vigileo cihazi ile kardiyak
output (KO) arter kanulasyonu yoluyla ( indiiksiyon dncesi, pndmoperitoneyumun 10. dak.,

20. dak. ve 30. dakikasinda, batin kapatildiginda ve ekstubasyondan 10 dak sonra) monitorize
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edildi. Tiim hastalara endotrakeal entiibasyondan sonra retrofarengeal 1s1 probu yerlestirilerek
eksternal 1sitma yoOntemiyle santral 1s1 36-37° C arasinda tutuldu. Pndmoperitonyum
olusturuldugunda endoskopi cihazinin ( richaro-wolf 5520-5124 ) gosterdigi basing degeri
10. dak., 20. dak. ve 30. dakikada kaydedildi.

Operasyon sonrasi hasta derlenme odasina alinmadan once yapilan tim invaziv
girisimler c¢ikarilarak, kanama kontrolleri yapildi. Derlenme odasinda Aldrete derlenme
skorlamasinin tam derlenmeyi gosterdigi 8 puan degerine ulasma zamani kaydedildi. Bu

skorlama sistemi ile hastalarin kaliteli derlenmesinin saglandigi kabul edilerek servise

transport edildiler.

HAREKET 4 ekstremiteyi spontan ya da uyari ile hareket ettirebilme 2
2 ekstremiteyi spontan ya da uyari ile hareket ettirebilme 1
Higbir ekstremiteyi spontan ya da uyari ile hareket ettirememe 0

SOLUNUM Derin soluyabilme ya da dksiirebilme 2
Dispne ya da sinirli solunum 1
Apne 0

DOLASIM Kan basinci: anestezi 6ncesi deger + %20 2
Kan basinci: anestezi 6ncesi deger + %20-50 1
Kan basinct: anestezi dncesi deger + %50 0

SUUR Uyanik, suurlu 2
Uykulu, fakat sesle uyandirilabilir 1
Yanitsiz 0

CILT Pembe 2
Soluk, soguk 1
Siyanoze 0

Tablo 4. Aldrete Derlenme Skorlamasi

29




Tiim hastalarin perioperatif siiregte;

1-Demografik dzellikleri ; ASA, yas, cinsiyet, VKI ( viicut kitle indeksi ), operasyon siiresi ,
2-Hemodinamik etkileri ; KAH, NIKB, radiyal IKB, SVB, kardiyak output

3-Splanknik saha tizerine etkiler ; Karaciger ile ilgili; LDH, SGOT, SGPT, GGT, Alkalen
fosfataz, total bilirubin, direkt bilirubin degerleri,

4-Renal etkileri; Saatlik idrar ¢ikisi, lire ve kreatinin degerleri,

5-Metabolik etkiler; Hiicresel asidozun degerlendirilmesi igin arteryel ve santral vendz kan
gazinda laktat),

6-Viicut bosluklarinin basinglart iizerine etkileri; Toraks i¢i basinglar: Ppeak, Pmean, Oto
PEEP +3cmH,0 iizerindeyse ayarlanan PEEP degeri, Intraabdominal basinci ( laparoskopi
cihazinda belirlenen ), Mesane basinci,

7-Derlenme siiresi iizerine etkileri; Aldrete derlenme skoru 8 olana kadar gecen siire,
8-Postoperatif istenmeyen etkiler, ( postoperatif bulanti, kusma, titreme, hipotansiyon,

bradikardi) kaydedildi.
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BULGULAR
Calismamiz yaslar1 27 ile 73 arasinda degismekte olan; 36’s1 (% 72) kadin ve 14’1
(%28) erkek olmak lizere toplam 50 olgu iizerinde yapilmistir. Olgularin ortalama yasi

53.08+11.08"dir.

Tablo 5. Demografik ozelliklere gore gruplarin degerlendirilmesi

Grup I Grup I P
Yas (Y1) 52,04+11,38 54,12+10,92 0,513
VKi (kg/m®) 26,96+3,57 27,80+4,68 0,479
Operasyon siiresi (dak) 75,04+19,92 66,60+21,20 0,153
Aldrete Skoru 11,60+3,09 10,44+2,93 0,180
n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 18 (% 72,0) 18 (% 72,0) 1000
Erkek 7 (% 28,0) 7 (% 28,0)

Student t test kullanildi. Cinsiyet icin ki-kare test kullanild.
Gruplara gore olgularin yas ortalamalari, VKI diizeyleri, operasyon siireleri, aldrete
skorlari, cinsiyet dagilimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Tablo 6. Gruplara Gore P peak Degerlendirmesi

P peak (cmH,0)

Grup I Grup II P

Ort+SD Ort+SD
Ind. Sonrasi 18,11£3,66 17,38+3,36 0,468
PP 10. dk. 21,97+3,93 21,58+3,69 0,718
PP 20. dk 23,48+3,43 23,60+3,66 0,908
PP 30. dk 23,40+3,78 24,51+3,47 0,286
Batin Kapatildiginda 19,26+3,55 19,1443,52 0,902

Student t test

Indiiksiyon sonrasi, pnomoperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dakikasi ve batin
kapatildigindaki P peak diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

faklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

ortalama Ppeak
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T T T T
ind. Sonrasi Pnéper 10. dk.Pnéper 20. dk Pnéper 30. dk Batin
Kapatiimis

‘EI Grup | B Grup II‘

Sekil 5. Gruplara Gére P peak Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 7. Gruplara Gore P mean Degerlendirmesi

Pmean (cmH,0)

Grup I Grup II P

Ort+SD Ort+SD
Ind. Sonrasi 6,94+1,21 6,96+1,08 0,961
PP 10. dk. 7,66+0,99 7,90+1,00 0,390
PP 20. dk 8,65+1,26 8,36+0,85 0,357
PP 30. dk 10,98+11,11 8,50+1,06 0,272
Batin Kapatildiginda 7,40+1,39 7,35+1,07 0,892

Student t test

Indiiksiyon sonrasi, pmdperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dakikasi1 ve batin
kapatildigindaki Pmean diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

faklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

ortalama Pmean
12

10

0 T T T
ind. Sonrasi Pnéper 10. Pnoper 20. Pnoper 30. Batin
dk. dk dk Kapatimis

‘EI Grup | B Grup II‘

Sekil 6. Gruplara Gére P mean Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 8. Gruplara Gore KAH Degerlendirmesi

KAH ( kalp atimi/dak.)

Grup I Grup II P

Ort+SD Ort+=SD
Preoperatif 83,20+11,15 77,64+9,100 0,070
Indiiksiyon 6ncesi 85,08+13,07 80,48+11,14 0,187
indﬁksiyon sonrasi 79,28+15,38 82,00+11,55 0,483
PP 10.dk. 81,52+16,20 76,88+8,29 0,211
PP 20.dk. 79,52+16,36 78,44+9,83 0,779
PP 30.dk. 78,24+15,86 77,08+10,84 0,764
Batin Kapatildiginda 81,44+14,07 82,32+12,19 0,814
Student t test

Preoperatif, indiiksiyon 6ncesi, indiiksiyon sonrasi, pndmoperitonyumun 10. dk, 20.
dk, 30. dks1 ve batin kapatildigi zamanlardaki KAH diizeylerine gore gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

ort KAH
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Sekil 7. Gruplara Gére KAH Diizeylerinin Dagilimi

34



Tablo 9. Gruplara Gore TA Degerlendirmesi

TA (mmHg )

Grup I Grup II P

Ort£SD Ort+SD
Preoperatif 111,28+11,74 106,32+12,06 0,147
Ind. Oncesi 101,08+17,45 99,20+14,49 0,681
PP 10. dk. 105,44+16,68 97,16+16,83 0,087
PP 20. dk. 99,20+12,95 103,80+14,11 0,236
PP 30. dk. 95,64+15,43 101,16+12,28 0,168
Batin Kapatilmis 100,08+12,84 105,76+14,33 0,146

Student t test

Preoperatif, indiiksiyon 6ncesi, pnomoperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dks1 ve batin

kapatildig1 zamanlardaki TA diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

ort. TA
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Sekil 8. Gruplara Gore TA Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 10. Gruplara Gore SVB Degerlendirmesi

SVB (mmHg)

Grup I Grup II P

Ort+SD Ort+=SD
Ind. Oncesi 6,64+2.45 6,00+2,87 0,401
PP 10. dk. 10,16+2,30 10,84+3,80 0,449
PP 20. dk. 10,92+3,07 11,72+4,23 0,448
PP 30. dk. 10,72+3,09 11,72+4,18 0,341
Batin Kapatilmig 8,00+2,81 8,16+3,09 0,849
Student t test

Indiiksiyon oncesi, pnomoperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dks1 ve batin kapatildig1
zamanlardaki SVB diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

ort. SVB
14

12

10

ind. Oncesi Pnéper 10. dk. Pnéper 20. dk. Pnéper 30. dk. Batin
Kapatiimig

‘—Q—Grup | —m— Grup I \

Sekil 9. Gruplara Gére SVB Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 11. Gruplara Gore KO Degerlendirmesi

KO (L/dak. )

Grup I Grup II P

Ort+=SD Ort+SD
Ind. Oncesi 4,84+0,41 4,77+0,41 0,538
PP 10. dk. 4,65+0,44 4,53+0,46 0,350
PP 20. dk. 5,24+0,43 5,20+0,57 0,760
PP 30. dk. 5,66+0,43 5,51+0,64 0,340
Batin Kapatilmig 5,19+0,36 5,04+0,45 0,186

Student t test

Indiiksiyon 6ncesi, pnomoperitonyum 10. dk, 20. dk, 30. dk ve batin kapatildig
zamanlardaki KO diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

bulunmamaktadir (p>0.05).

ind. Oncesi Pnéper 10.dk. Pnéper 20.dk. Pnéper 30. dk. Batin
Kapatiimis

‘—Q—Gr’up | —m— Grup |l ‘

Sekil 10. Gruplara Gore KO Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 12. Gruplara Gore AST Degerlendirmesi

AST (U/L)

Grup I Grup II P

Ort+SD Ort£SD
e Preoperatif 25,12+17,94 23,40+12,18 0,694
ePostoperatif 53,56+20,97 53,12+12,92 0,929
p 0,001 ** 0,001 **
#Yiizde Degisim 150,85+77,75 154,37+81,33 1.000
(Medyan) (155) (139)
® Student t test, ¢ Mann Whitney U Test, + Paired Sample t test ** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif. AST diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I’ve II’de; preoperatif AST diizeyine gore postoperatif AST diizeyinde goriilen

artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
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Sekil 11. Gruplara Gore AST Dagilimi
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Tablo 13. Gruplara Gore ALT Degerlendirmesi

ALT (U/L)
Grup I Grup II p
Ort+SD Ort+SD
ePreoperatif 30,64+26,23 24,64+13,95 0,319
ePostoperatif 59,88+28,77 54,52+16,05 0,420
P 0,001 0,001 **
+Yiizde Degisim (Medyan) 152,27+101,09 153,65+86,48 0,793
(117,65) (114)

® Student t test, Mann Whitney U Test, + Paired Sample t test ** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif ALT diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de ve II’de; preoperatif ALT diizeyine gore
postoperatif ALT diizeyinde goriilen artig istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir

(p<0.01).
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Sekil 12. Gruplara Gore ALT Dagilim
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Tablo 14. Gruplara Gore GGT Degerlendirmesi

GGT (U/L)
Grup I Grup II P
Ort+SD Ort+SD
ePreoperatif 39,84+35,54 36,32+17,46 0,659
ePostoperatif 69,48+38,78 57,72+20,26 0,187
2 0,001** 0,001 **
#Yiizde Degisim (Medyan) 127,65282,50 TADOET 0,021%*
(109,52) (64,70)

® Student t test, ¢ Mann Whitney U Test, + Paired Sample t test * p<0.05,** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif GGT diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I’de ve II’de; preoperatif GGT diizeyine gore postoperatif GGT diizeyinde
goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Preoperatif GGT diizeyine gore postoperatif GGT diizeyinde goriilen yiizde degisim
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05).
Grup [’deki olgularin GGT diizeylerinde goriilen yiizde artis miktari, Grup II’deki olgularin
GGT diizeylerinde goriilen yiizde artis miktarlarindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksektir.
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Sekil 13. Gruplara Gore GGT Dagilimi

Tablo 15. Gruplara Gore LDH Degerlendirmesi

LDH (U/L)
Grup I Grup II P
Ort+SD Ort+SD
ePreoperatif 199,76+45,64 189,12+37,04 0,370
ePostoperatif 243,52+55,68 246,08+48,49 0,863
P 0,001** 0,001 **
+Ylzde Degisim (Medyan) 23,45+20.54 32,16+28,23 0,024*
(16,41) (23,28)

® Student t test, ¢ Mann Whitney U Test,+ Paired Sample t test

Preoperatif ve postoperatif LDH diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Grup I’de ve II’de ; Preoperatif LDH diizeyine gore postoperatif LDH diizeyinde
goriilen artig istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<<0.01). Preoperatif LDH diizeyine
gore postoperatif LDH diizeyinde goriilen ylizde degisim diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p<0.05). Grup II’deki olgularin LDH
diizeylerinde goriilen yiizde artis miktari, Grup I’deki olgularin LDH diizeylerinde goriilen

yiizde artis miktarlarindan istatistiksel olarak anlaml diizeyde yiiksektir.
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Sekil 14. Gruplara Gére LDH Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 16. Gruplara Gore ALP Degerlendirmesi

ALP (U/L)
Grup I Grup II p
Ort+SD Ort+SD
ePreoperatif 101,88+50,39 97,72+31,04 0,727
ePostoperatif 141,68+64,81 137,88+38,37 0,802
P’ 0,001 ** 0,001**
#Yiizde Degisim (Medyan) 2, TR 1552513 0,808
(39,56) (38,09)

® Student t test, ¢ Mann Whitney U Test, + Paired Sample t test ** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif ALP diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de ve II’de; preoperatif ALP diizeyine
gore postoperatif ALP diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir
(p<0.01).

Preoperatif ALP diizeyine gore postoperatif ALP diizeyinde goriilen yiizde degisim
oranlarina gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Sekil 15. Gruplara Gore ALP Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 17. Gruplara Gore Total Bilirubin Degerlendirmesi

T. Bilirubin ( mg/dl )

Grup I Grup II
P

Ort+SD Ort+SD
0,98+1,07 0,72+0,51

¢Preoperatif 0,899
(0,60) (0,60)
1,42+1,28 1,04+0,56

¢Postoperatif 0,413
(1,20) (0,90)

P’ 0,001 ** 0,001 **
62,81+£50,08 54,86+29,15

¢Yiizde Degisim 0,831
(50) (50)

¢ Mann Whitney U Test,+ Wilcoxon isaret testi,** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif total bilirubin diizeylerine gére gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de ve II’de; preoperatif total
bilirubin diizeyine gore postoperatif total bilirubin diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01). Preoperatif total bilirubin diizeyine gore postoperatif total
bilirubin diizeyinde goriilen yiizde degisim oranlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 18. Gruplara Gore Direkt Bilirubin Degerlendirmesi

D. Bilirubin ( mg/dl )

Grup I Grup II
p

Ort+SD Ort+SD
(Medyan) (Medyan)
0,28+0,21 0,26+0,28

¢Preoperatif 0,457
(0,20) (0,20)

' 0,67+0,42 0,55+0,36

#Postoperatif 0,271
(0,60) (0,50)

P 0,001%** 0,001%**
168,67+124,72 161,92+96,92

+Yiizde Degisim 0,868
(133,33) (150)

¢ Mann Whitney U Test,+ Wilcoxon isaret testi ** p<0.01

Preoperatif  ve postoperatif direkt bilirubin diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de; preoperatif
direkt bilirubin diizeyine gore postoperatif direkt bilirubin diizeyinde goriilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Grup II’de; preoperatif direkt billirubin diizeyine gore postoperatif direkt bllirubin
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Preoperatif direkt billirubin diizeyine gore postoperatif direkt bilirubin diizeyinde

goriilen yiizde degisim oranlar1 gruplara gore farklilik gdstermemektedir.
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Sekil 17. Gruplara Gore Direkt Billirubin Diizeylerinin Dagilimi

Tablo 19. Gruplara Gére Ure Degerlendirmesi

URE (mg/dl)

Grup I Grup II p
Ort+SD Ort+SD

ePreoperatif 28,80+6,95 29,92+8,63 0,616

ePostoperatif 35,48+7,91 37,56+9,46 0,403

P 0,001 ** 0,001 **

o 25,50+19,95 27,14+11,58

+Yiizde Degisim (Medyan) 0,290

(23,52) (26,31)

® Student t test, Mann Whitney U Test,+ Paired Sample t test

** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif {ire diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup I’de; preoperatif iire diizeyine gore
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postoperatif iire diizeyinde goriilen artig istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).
Grup II’de; preoperatif iire diizeyine gore postoperatif lire diizeyinde goriilen artis istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Preoperatif iire diizeyine gore postoperatif iire diizeyinde goriilen ylizde degisim
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir

(p>0.05).
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Sekil 18. Gruplara Gore Ure Diizeylerinin Dagilimi
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Tablo 20. Gruplara Gére Kreatinin Degerlendirmesi

KREATININ ( mg/dl)
Grup I Grup II p
Ort+SD Ort+SD
ePreoperatif 0,81+0,22 0,81+0,28 0,982
ePostoperatif 1,02+0,23 0,95+0,30 0,336
2 0,001** 0,001 **
#Yiizde Degisim (Medyan) 27871484 2ASTEI80T 0,038%
(28,57) (16,66)

® Student t test, ¢ Mann Whitney U Test,+ Paired Sample t test

* p<0.05,** p<0.01

Preoperatif ve postoperatif kreatinin diizeylerine goére gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

Grup I’de ve II’de; preoperatif kreatinin diizeyine goére postoperatif kreatinin
diizeyinde goriilen artis istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlidir (p<0.01).

Preoperatif kreatinin diizeyine gore postoperatif kreatinin diizeyinde goriilen yiizde
degisim diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmaktadir
(p<0.05). Grup I’deki olgularin kreatinin diizeylerinde goriilen yilizde artis miktari, Grup
II’deki olgularin kreatinin diizeylerinde goriilen yiizde artis miktarlarindan istatistiksel olarak

anlamli diizeyde yiiksektir.
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Sekil 19. Gruplara Gore Kreatinin Diizeylerinin Dagilimi

Tablo 21. Gruplara Gore Arteryal Laktat Degerlendirmesi

ARTERYEL LAKTAT ( mmol/L )

Grup I Grup 11 P

Ort+SD Ort+SD
Ind. Oncesi 0,98+0,40 1,04+0,36 0,554
PP 10. dk. 1,17+0,39 1,30+0,37 0,243
PP 20. dk. 1,32+0,37 1,45+0,39 0,239
PP 30. dk. 1,48+0,41 1,60+0,44 0,312
Batin Kapatilmig 1,57+0,46 1,57+0,49 0,976
Ekstb. Sonrasi 1,21+0,48 1,24+0,42 0,805

Student t test

Indiiksiyon 6ncesi, pnémoperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dks1, batin kapatildig1 ve
ekstliibasyon sonrasi arteryal laktat diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Sekil 20. Gruplara Gére Arteryel Laktat Diizeylerinin Dagilimi

Tablo 22. Gruplara Gore Santral Venoz Laktat Degerlendirmesi

SANTRAL VENOZ LAKTAT ( mmol/L)

Grup I Grup II P

Ort£SD Ort£SD
Ind. Oncesi 0,97+0,42 1,05+0,37 0,453
PP 10. dk. 1,13+0,43 1,274+0,38 0,240
PP 20. dk. 1,29+0,44 1,43+0,39 0,253
PP 30. dk. 1,98+2,54 1,54+0,44 0,402
Batin Kapatilmis 2,10+£2,52 1,56+0,40 0,293
Ekstb. Sonrast 1,18+0,43 1,16+0,37 0,834

Student t test
Indiiksiyon oncesi, pndperitonyumun 10. dk, 20. dk, 30. dksi, batin kapatildig1 ve
ekstlibasyon sonras1 santral vendz laktat diizeylerine gére gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Sekil 21. Gruplara Goret Santral Venoz Laktat Diizeylerinin Dagilimi

Tablo23 . Gruplara Gore Mesane P Degerlendirmesi

MesaneP ( cmH,O )

Grup I Grup II p

Ort+SD Ort+SD
Ind. Oncesi 8,92+4,34 9,66+4,12 0,540
PP 10. dk. 16,22+6,17 20,14+6,00 0,027*
PP 20. dk 17,16+5,12 20,78+6,26 0,030%*
PP 30. dk 17,24+5,28 20,61+6,27 0,049*
Batin Kapatildiginda 11,85+5,47 12,08+4,56 0,871
Student t test *p<0.05

Indiiksiyon &ncesi Mesane P diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05). Grup II’deki olgularin pnomoperitonyumun
10. dk, 20. dk ve 30. dk’lardaki Mesane P diizeyleri, Grup I’deki olgulardan istatistiksel
olarak anlaml diizeyde yiiksektir (p<<0.05). Batin kapatildigindaki Mesane P diizeylerine gore

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir faklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Sekil 22. Gruplara Gore Mesane P Diizeylerinin Dagilimi

Tablo 24. Gruplara Gore Idrar Miktar: Degerlendirmesi

Idrar Miktar1 ( cc)
Grup I Grup 11 p
Ort=SD Ort+SD
Indiiksiyon Oncesi 131,60+119,95 136,80+111,64 0,875
Total idrar 308,80+213,64 303,20+142,73 0,914

Student t test
Indiiksiyon 6ncesi ve total idrar miktarlarina gére gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).
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Sekil 23. Gruplara Gore idrar Miktar: Diizeylerinin Dagilimi

Tablo 25. Gruplara Gore Idrar pH Degerlendirmesi

Idrar pH

Grup I Grup II p

Ort+SD Ort+SD
Indiiksiyon Oncesi 6,06:+0,87 5,34+0,51 0,001 **
PP 5,92+0,92 5,32+0,63 0,010*
Batin Kapatildiginda 5,96+1,03 5,28+0,61 0,007**
Student t test *p<0.05,** p<0.01

Grup I’deki olgularin indiiksiyon oOncesi ve batin kapatildigi zamanki idrar pH
diizeyleri, Grup II’deki olgularin idrar pH diizeylerinden istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlaml ytiksektir (p<0.01). Grup I’deki olgularin pp zamanindaki idrar pH diizeyleri, Grup

II’deki olgulardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksektir (p<0.05).
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Sekil 24. Gruplara Goére idrar pH Diizeylerinin Dagilimi

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gosteren parametrelerin
gruplar arasi karsilagtirmalarinda Student t testi; normal dagilim gostermeyen parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda paired sample t testi, normal dagilim gostermeyen
parametrelerin grup i¢i karsilagtirmalarinda ise Wilcoxon isaret testi kullanildi. Niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95°lik giliven araliginda,

anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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TARTISMA

Laparoskopik girisimlerde olasi komplikasyonlar; dengeli genel anestezi, kontrollii
solunum, dikkatli pozisyon verme, peroperatif monitorizasyon ve 6zellikle CO, insuflasyonu
stiresince dikkatli gézlem ile onlenebilir ( 77,78 ).

Malbrain ve ark.’na gore IAB’taki en diisiik artislar ( 10 mmHg gibi ) bile son organ
fonksiyonlarini etkileyebilir. Hizl1 ve efektif sivi resiisitasyonu ve abdominal dekompresyon
organizmanin daha fazla zarar gérmesini engeller. IAB artisi, intratorasik, intrakranyal ve
intrakardiyak dolum basinglarini arttirir. Buna karsilik sol ventrikiil, gogiis duvart ve total
respiratuvar kompliyans: azaltir. IAB artisina kars1 akciger koruyucu stratejiler hedef alinmali
ve en uygun PEEP uygulanmalidir ( 79 ).

CO, ile pndmoperitonyum, diyafragmanin yukari itilmesine bagl olarak respiratuvar
kompliyansta azalma ve intratorasik basinglarda artisa neden olur ( 80 ). Bazi ¢aligmalarda,
laparoskopik operasyonlar sonrasi akciger voliimlerindeki azalmanin agik cerrahiye gore daha
az oldugu savunulmustur ( 81,82 ). Eric ve ark., laparoskopik cerrahide diyafragmatik
aktivitenin list abdomen operasyonlarinda azaldigini, ancak alt abdomen operasyonlarinda
azalmadigini séylemislerdir.

Makinen ve ark., 12 mmHg CO, pnémoperitonyumda respiratuvar kompliyansin % 30
azaldigini sdylerken, Luis ve ark. bu azalmay1 % 40 olarak bildirmiglerdir ( 83,84 ). Kendal ve
ark., ise 15 mmHg PP’de respiratuvar kompliyansin % 49 azaldigin1 gostermislerdir ( 85 ).
Rauh ve ark., da 15 mmHg CO, PP’de Pmean’in % 56 arttigin1 bulmuslardir ( 19 ). Yine
Makinen ve ark., yaptig1 bagka bir ¢alismada ise pulmoner dinamik kompliyansta % 50
azalma, P peak ve P plato’da artis oldugunu goriilmiistiir. Pnomoperitonyum deflasyonundan
sonra ise pulmoner kompliyans ve hava yolu basinglarinda bazal degerlere diisiis

saptamiglardir ( 86 ).
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Makinen, laparoskopi sirasinda PET CO,’yi normal sinirlarda tutmak igin dakika
ventilasyonunda % 66 artis yapilmasini vurgularken, Wurst ve ark., dakika ventilasyonundaki
% 48 artisin PaCO;’yi normal sinirlarda tutmak i¢in yeterli oldugunu bulmuslardir ( 87,88 ).
Wittgen ve ark., gore kalp ve akciger hastaligi olmayan hastalarda CO, insuflasyonu sonrast
ETCO; ve PaCO, artmig ve pH diismiistiir ( 89 ). Alexander ve ark. ile Baratz ve ark.
yaptiklar1 caligmalarda ¢esitli solunum modlarinda PaCO2’nin yiikseldigini ve pH’nin
diistiiglinii bulmuslardir ( 90,91 ).

Hirvonen ve ark.’na gore insiifle edilen CO2’in fazlas1 pndmoperitonyum sirasinda
akcigerler yoluyla atilamadigi zaman derlenme siirecinde viicutta elimine edilmeye calisilir.
CO; kanda ¢ok iyi ¢oziindiigil icin pH’y1 asid tarafa dogru ¢ekerek hiperkarbi ve respiratuvar
asidoza neden olur. Peroperatif hiperkarbiden korunmak i¢in tidal voliimii arttirip, solunum
frekansin1 diisiik tutmay1 dngormiislerdir. Biz ise ¢alismamizda tiim hastalarda tidal voliimii
6-8ml/kg arasinda sabit tuttuk ( 92 ).

Laparoskopik kolesistektomi sirasinda Bures ve arkadaslar1 15 derece ters
Trendelenburg pozisyonunda pndémoperitonyum sirasinda PETCO, ve PaCO;’de artma
saptamiglar, buna karsin 6li bosluk ventilasyonunun degismedigi, P (a-ET)CO, gradientinde
degisiklik olmadigini veya azaldigini bildirmislerdir ( 93 ).

Baraka ve ark. ise ventilasyon sabit tutuldugu takdirde CO, insuflasyonunun
40.dakikasindan sonra ETCO, konsantrasyonunda maksimum degerlere ulasildigim
belirtmislerdir. Aksine biz ¢alismamizda hiperkarbiden korunmak amaciyla ETCO, 30-35
cmH,O arasinda olacak sekilde solunum frekansini artirdik ya da azalttik. Calismamizda
[AB’ta artisa bagli olarak her iki basing degerinde de (12 ve 14 mmHg) Ppeak ve Pmean
degerlerinde PP sirasinda artis kaydettik, fakat bu artiglar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Desiiflasyon sonrast havayolu basinglarinin bazal degerlerine dondiiglinii gozlemledik.
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Sonugta; laparoskopik kolesistektomi sirasinda hava yolu basinglarinin goriintiilenmesinin
bliylik 6nem tasidigini diistinmekteyiz ( 94 ).

Robert Rauh ve ark.’nin belirttigi iizere laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda
intraabdominal basing 15mmHg ve iizerine CO, pndmperitonyumu ile ¢ikarildiginda
diafragma  yukar1 dogru yer degistirerek respiratuvar degisikliklere yol ag¢maktadir.
Pnomoperitonyumun derecesi ve bunu takiben intraabdominal basing yiiksekliginin,
operasyon esnasinda meydana gelen degisiklikler tizerinde pozisyondan ¢ok daha énemli yer
tuttugunu vurgulamiglardir ( 19,83 ). Calismamizda her iki grupta da gaz embolisi,
pndmotoraks, pndmomediastinum ve subkutan amfizem gibi yan etkiler gozlemlemedik.

Marshall ve ark., hemodinaminin intraabdominal basing artisina bagli olarak
degistigini, CO, insuflasyonunun, KAH, OAB ve total periferik direngte artisa, atim
voliimiinde azalmaya ve sempatik uyartya yol agtigini rapor etmislerdir. Haris SN ve ark.
peritonyal insuflasyona yanit olarak santral vendz basing, OAB ve sistemik vaskiiler direngte
artma oldugunu saptamiglardir. ( 95)

Hirvonen ve ark.,, uyamik hastalarin supin pozisyondan fowler pozisyonuna
getirildiklerinde kardiyak indeks, atim (stroke ) indeksi, santral vendz basing ve pulmoner
kapiller kama basincinin diistiigiinii, sistemik vaskiiler direncin arttigin1 gérmiislerdir.
Laparoskopik kolesistektomi yapilan CO, insuflasyonu uygulanan anestezi altindaki
hastalarda fowler pozisyonunda atim indeksinin distiigii fakat kardiyak indeksin belirgin
olarak degismedigini (%20’nin altinda azalma) saptamiglardir. Bunu da kalp atim hizindaki
kompansatuvar artisin sonucu olarak yorumlamislardir ( 96 ).

Berg ve ark.’nin c¢alismasinda, intraabdominal CO, insuflasyonuyla supin
pozisyonunda kalp hizinda % 12 artis, cerrahi pozisyonda % 18 artis olmustur. Arteryel kan
basincinda supinde % 21 ve cerrahi pozisyonda % 28 artis tespit edilmistir. Santral venoz

basing CO, insuflasyonuyla %200’den daha fazla artmistir ( 97 ).
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Motew ve ark., laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda kardiyak indekste
azalma, OAB ve SVRI’de artma oldugunu gostermislerdir ( 98 ). Odeberg ve ark., PP
sirasinda kardiyak indeksin sabit oldugunu, Kelmen ve ark. ise arttigini, Joris ve ark. aksine
azaldigini belirtmislerdir ( 50, 51,99 ). Odeberg ve Joris, OAB’nin ard yiik ile iligkili olarak
arttigini belirtirken Cunningham ise yine ard yiikle orantili olarak OAB’da belirgin degisiklik
olmadigint savunmuslardir ( 51,100 ). Bizim ¢aligmamizda literatiirle uyumlu olarak her iki
grupta da OAB ve KAH pnomoperitonyumun 10. dakikasindan itibaren artmigtir, ancak
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmamistir. Calismamizda laparoskopik
kolesistektomi sirasindaki atim hacmindeki azalmanin CO;’in yol a¢tig1 myokard depresyonu,
ard yiikte artma ve vendz doniiste azalmaya bagl oldugunu diisiinmekteyiz.

Backlund ve ark. belirttigi gibi hastalarin intravaskiiler yatagi indiiksiyon oOncesi
yeterli dl¢iide ( 10ml/kg ) doldurulursa KO’da artis goriilebilir. Calismamizda hem 12 mmHg
hem de 14 mmHg’de KO degerlerinde PP ile beraber artis batin kapatildiginda ise azalma
oldugunu gordiik. iki grup arasinda KO degerleri agisindan anlamli bir fark saptamadik
(101).

Pnomoperitonyum sirasindaki SVB artis1 pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir. Kelman ve
ark., IAB artttkca CVP’nin de arttigim savunmuslardir. IAB artist kanin abdominal
organlardan vendz rezarvuarlara yonelmesine neden olur ( 102 ). Andersson ve ark., artmis
[AB’de SVB’1n gercek vendz doniisii yansitmadigini bu yiizden de yanls artmis bir SVB’mn
effektif sistemik kan hacmini gosteremeyecegini vurgulamislardir ( 103 ). Calismamizda her
iki grupta da PP sonras1 SVB’da artis desiiflasyonla beraber azalma tespit ettik ve bunu IAB
artistyla korele oldugunu ama 12 ve 14 mmHg intraabdominal basinglar arasinda SVB artis1
acisindan anlamli fark olmadigini saptadik.

Windberger ve ark., 15 mmHg’deki pnomoperitonyumda splanknik perfiizyonda ve

doku pH’sinda spontan azalma oldugunu saptamuslardir ( 104 ). Ozmen ve ark. ise 12 mmHg
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pnomoperitonyumda abdominal visseranin mikrosirkiilasyonunda degisiklik olmadigini
laparoskopinin bu basinglarda barsak perfiizyonunda olumsuz etki yaratmadigini
savunmuslardir ( 105 ). Sato ve ark., 12-14 mmHg CO, pndomoperitonyumun normal 7-10
mmHg’lik portal kan basincindan daha yiiksek oldugunu ve portal akimda meydana gelen
azalmaya bagl hepatik fonksiyonlarda degisiklikler olabilecegini sOylemiglerdir ( 106,107 ).

Ishizaki ve ark., 12 mmHg [AB’ta bir kdpek modeli iizerinde pndmoperitonyum
olusturduklarinda splanknik superior mezenter arter ve hepatik portal ven kan akimlarinda %
24 azalma oldugunu gostermislerdir ( 108 ).

Laparoskopik cerrahilerde postoperatif hepatik transaminazlarda gegici artiglar
olabilir. Bu artistaki major faktér CO, pnomoperitonyumu olarak diisiiniilmektedir. Pek ¢ok
olguda, transaminazlardaki bu gecici yiikselme klinik bulgu vermeden diizelir. Min Tan ve
ark., laparoskopik cerrahi sonrasi serum karaciger enzimlerini 24-48 saat ve 7 giin sonrasinda
incelemislerdir. AST ve ALT degerlerinin postoperatif 24-48. saatlerde laparoskopik
vakalarda laparotomik vakalardakine gore daha fazla arttigini gézlemlemislerdir. Total ve
direkt bilirubin degerlerinde ¢ok az artig goriilirken, ALP, LDH ve GGT degerlerinde
degisiklik saptamamuslardir ( 109 ). Giraroudo ve ark., gazsiz laparoskopi tekniginde hepatik
parametrelerde 14 mmHg CO, pndmoperitonyumuna gore ¢ok az degisiklik oldugunu
savunmuslardir ( 110 ). Morino ve ark. da 10 mmHg CO, pndmoperitonyum ile yapilan
laparoskopilerde karaciger enzimlerindeki artisin daha az oldugunu vurgulamislardir ( 111 ).

Calismamizda ise ALT, AST, ALP, GGT, LDH, total ve direkt bilirubin degerleri
postoperatif donemde her iki grupta da artmistir, ancak gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Bendet ve ark.,’na gore laparoskopik prosediirlerde Kupffer ve
endotelyal hiicrelerin hasarlanmasi sonucu postoperatif aminotransferaz seviyeleri 6zellikle
laparoskopik kolesistektomi sonrasi artmaktadir ( 112 ). Volz J. ve ark., laparoskopik

kolesistektomi gibi kisa bir zaman araliginda intraabdominal basingta artis va azalmaya neden
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olan durumlarda portal kan akiminda bir ondiilasyon goriildiiglinii saptamiglardir. Bu
dalgalanmanin hepatik sinuzoidlerdeki Kuppfer ve endotel hiicreleri basta olmak iizere organ
kan akimi iizerinde reperfiizyon hasar1 etkisi yarattigini disiinmiisler ve karaciger
enzimlerinde artigla bagdastirmiglardir ( 113 ). Biz de ¢alismamizda aminotransferazlarin
postoperatif artisinin, IAB artisina ve hepatobiliyer sistemin maniipiilasyonuna bagh Kupffer
ve endotelyal hiicre hasarindan kaynaklandigini diigiindiik.

Schilling ve ark. ise, insuflasyon zamaniyla ilintili olarak IAB’nin 10 mmHg’den 15
mmHg’ye yiikseldiginde kan akiminin midede % 54, jejunumda % 32, kolonda % 4, KC’de %
39, pariyetal peritonda % 60 ve duoduenumda % 11 azaldigin1 tespit etmistir ( 114 ). Odeberg
ve ark.,, 11-13 mmHg lik IAB seviyelerinde splanknik veya hepatik kan akiminda ve
splanknik O, tiiketiminde degisiklik olmadigin1 tespit etmislerdir ( 115 ).

Dessol ve ark., deneysel ¢aligmalarla IAB 8mmHg’nin iizerine ¢ikt1§1 zaman hepatik
mikrosirkulasyonun belirgin sekilde azaldigini kanitlamislardir ( 116 ). Jakimowicz ve ark.,
laparoskopi sirasinda IAB 14 mmHg ulastigi zaman portal vendz akimin % 53 oraninda
azaldigini gostermislerdir ( 117).

Anaerobik glikoliz sonucu meydana gelen laktat, cerrahi travmaya olugan cevabin en
giizel indikatérlerindendir.Yiiksek IAB’lerde intestinal iskemi, serbest oksijen radikallerinin
( NO, superoksid, malondialdehid ) tiretimi ve bakteriyal translokasyon ile postoperatif laktat
artist uyumlu bulunmustur ( 118 ). Ortiz-Oshiro ve ark., 12 mmHg’lik pndmoperitonyumlu 1
saatten kisa siiren laparoskopik kolesistektomilerde kan laktat seviyelerindeki artisin
abdominal duvar retraksiyonu ile yapilan laparoskopilerdeki laktat seviyelerine gore anlamli
olmadigini sdylemislerdir ( 119).

Taura ve ark., laparoskopik sigmoidektomi yapilan hastalarda CO; ile
pnémoperitonyumda, farkli 1AB’larda ( 10-15 mmHg’ya kadar ) kan laktat seviyelerini

Olgmiisler ve IAB arttikca ( 15 mmHg’da en yiiksek ) laktat degerlerinde de artis oldugunu
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kaydetmislerdir ( 120 ). Berg ve ark., laktat degerlerinin, pndmoperitonyumla 1.12°den 1.159
mmol/I’ye arttigini tespit etmiglerdir ( 97 ). Gandara ve ark. 13-15 mmHg CO, PP’de
metabolik asidoz varligin1 raporlarken, Makinen ve ark. ise ¢aligmalarinda 12 mmHg’de
metabolik asidozu gozlemlenmemislerdir ( 121 ). Calismamizda literatiir ile uyumlu olarak
arteryel ve vendz laktat degerleri pnomoperitonyum esnasinda artmis, ancak postoperatif
normal degerlere diismiistiir, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamustir.

Fusco ve arkadaslari, laparoskopik insuflasyon basinciyla mesaneyi 50, 150, 200 ml
ile doldurarak olgtiikleri intravezikal basinci karsilagtirmiglar. Direkt veya indirekt Olgiilen
tiim mesane voliimleriyle 0’dan 25 mmHg’ya kadar olan IAB’lar arasinda iyi bir korelasyon
oldugunu saptamislardir. IVP, intraabdominal basing 6l¢limiinde kullanilacaksa mesanenin
50-100 ml ile doldurulmasi 6nerilmektedir ( 122 ). Gudmundsson ve arkadaslar1 da yaptiklari
hayvan deneylerinde, IAB’in degerlendirilmesinde yardimci olan intravezikal basmcin
mesanenin volumlerinden etkilendigini 10-15 ml’nin lizerindeki voliimlerle doldurulmasinin
uygun olmadigini saptamislardir ( 123 ). Calismamizda indiiksiyon Oncesi Mesane P
diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmazken, Grup
II’deki olgularda pnomoperitonyumun 10. dk, 20. dk ve 30. dk’lardaki Mesane P diizeyleri,
Grup I olgularindaki diizeylerden istatistiksel olarak anlamli oranda yiiksek bulunmustur
(p<0,05). Batin kapatildiginda ise Mesane P diizeylerine gore gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Yaklasik 100 sene dnce Wendt “ Abdominal basing arttik¢a, idrar c¢ikisi azalir.”” diye
belirtmistir ( 124 ). Koivusalo ve ark., minimal CO, insuflasyonu ve diisiik IAB’ta renin
aktivasyonunun olmadigii ve reninin bdylelikle renin-anjiotensin-aldosteron sistemini aktive
etmeyip  renal  vazokonstriksiyon  olusturmadigimi  savunmusglardir.  Calismalarinda
pnomoperitonyumun deflasyonundan 60 dakika sonra renal fonksiyonlar, dolayisiyla dilirezin
basladigini rapor etmislerdir. Idrar ¢ikisinda uzun siireli saptanabilecek azalma ise zayif

intraabdominal perfiizyona baglanmistir ( 55 ).
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Oliguri, laparoskopik cerrahi sirasinda sik rastlanilan bir bulgudur. Razvi HA ve ark.,
renal disfonksiyonun, artmis IAB sonucu hem renal parankimde hem de renal arter ve
venlerde kompresyon sonucu oldugunu saptamislardir ( 125 ). 1982’de Harman P ve ark.,
[AB’1in 0 mmHg’den 20 mmHg’ya yiikseltildiginde, vaskiiler rezistansin % 555 arttigini, renal
glomeruler filtrasyon oraninin % 25 azaldigin1 savunmuslardir ( 126 ). Yine Ninomiyone ve
ark. 1998°de renal vendeki akim azalmasinin postoperatif 2 saat devam ettigini gérmiislerdir
(127).

Vena kava basist idrar akigindaki azalmadan sorumlu olabilecegi gibi ADH’taki artis
da sorumlu olabilir. Renal kan akiminin azalmasi Renin-Anjiyotensin-Aldosteron sistemi i¢in
onemli bir aktivatordiir. Anjiyotensin II, renal vazokonstriksiyona yol agar. Kanin akis yonii
renal korteksten, renal medullaya dogru olunca renal yetersizlik ortaya c¢ikar ve kisir dongii
olusur.

Bobrek fonksiyonlarinin ve renal perfiizyonun yeterli olmasim saglamak icin IAB
artist Oncesi ve sonrast yeterli miktarda intravaskiiler volum yiiklemesi yapilmalidir.
Calismamizda iire, kreatinin degerleri her iki grupta da postoperatif donemde istatistiksel

olarak anlamli artig gostermistir.
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SONUC

Kolelitiazis tedavisinde laparoskopik kolesistektomi ilk segilecek tedavi yontemi olarak
kabul edilmektedir. Sonu¢ olarak; bu operasyonlarda 12 mmHg ve 14 mmHg basinglarinda
olusturulan pnémoperitonyumun solunum mekanigi, hemodinami ve metabolizmay1 etkilemedigi,
olas1 komplikasyonlarin dengeli genel anestezi, kontrollii solunum, dikkatli pozisyon verme,
peroperatif monitorizasyon ve Ozellikle CO, insiiflasyonu siiresince dikkatli gozlem ile

Onlenebilecegi sonucuna vardik.
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OZET

Laparoskopinin cerrahide kullanilmaya baslamasiyla beraber kolelitiyazis ve safra kesesi
hastaliklarinin ~ cerrahi  tedavisinde laparoskopik kolesistektomi altin standart olarak
benimsenmistir.

Laparoskopi esnasinda pnOmoperitonyuma ve hasta pozisyonuna bagli olarak
solunumsal, hemodinamik ve metabolik birtakim degisiklikler meydana gelmektedir. Bu
degisiklikler anestezi uygulamalarini komplike hale getirirler. Anestezistin peroperatif gelisen
intraabdominal basing (IAB) artisina bagl patofizyolojik degisiklikleri anlamasi, akilct bir
seklide hastayr olusan bu degisikliklerden korumasi ongoriiliir. Ancak bazi durumlarda
korunma miimkiin olmamaktadir.

Bu c¢alismada laparoskopik kolesistektomi operasyonlarinda 12 ve 14 mmHg ile
olusturulan CO, pnémoperitonyumunun olusturdugu intraabdominal basing artiginin solunum
dinamigi, hemodinami ve metabolizma {izerindeki etkilerini karsilastirmayr ve tartismayi
hedefledik. Calismaya S.B. Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi etik kurul onay1
alindiktan sonra ASA skoru I-II olan ve elektif laparoskopik kolesistektomi planlanan toplam
50 eriskin hasta dahil edildi.

Hastalar, laparoskopik kolesistektomi (LK) sirasinda intraabdominal basinca gore iki
gruba ayrildi. Grup [; intraabdominal basing 12mmHg, Grup II; intraabdominal basing
14mmHg

Anestezi indiiksiyonunda her iki gruba da 2pg/kg fentanil, 1 mg/kg lidokain, 2mg/kg
propofol, 1,5 pg/kg sisatrakuryum uygulandi. Anestezi devami1 % 5-7 desfluran ile %50 0, ve
%350 hava karisimiyla inhalasyon anestezisi ile saglandi. Ventilasyonda taze gaz akimi 6

1t/dak., tidal volum 8ml/kg, PEEP +3cmH,0, frekans; ETCO, 30-35 cmH,O olacak sekilde
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ayarlandi. Frekans degisimi gerekirse kaydedildi. Her iki gruptaki hastalarda spontan
solunum bagladiktan sonra, ndromuskuler blok 0.02 mg/kg atropin ve 0.04 mg/kg neostigmin
ile antogonize edildi. Tiim hastalara postoperatif analjezi amaciyla 1mg/kg tramadol HCI i.v.
uygulandi.

Perioperatif siiregte demografik Ozellikler, hemodinamik etkiler, splanknik saha
iizerine etkiler, renal etkiler, metabolik etkiler, viicut bosluklarinin basinglari {lizerine etkiler,
derlenme siiresi iizerine etkiler ve postoperatif istenmeyen etkileri kaydedildi.

Istatistiksel analiz igin student t testi, Mann Whitney U testi, paired sample t testi,
Wilcoxon isaret testi, Ki-Kare testi kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda, anlamlilik
p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Calismamizda 12 ve 14 mmHg [AB’larda P peak ve P mean degetlerinde PP sirasinda
artis kaydettik, fakat bu artislar istatistiksel olarak anlamli degildi ve desuflasyon sonrasi
bazal degerlerine dondiigiinii gozlemledik. Calismamizda literatiirle uyumlu olarak her iki
grupta da OAB ve KAH PP’nin 10. dakikasindan itibaren artmus, fakat gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmamistir. Her iki grupta da KO degerlerinde PP ile beraber
artis, batin kapatildiginda ise azalma oldugunu ve iki grup arasinda anlamli fark olmadiginm
saptadik. SVB’taki artisin IAB ile korele oldugunu fakat gruplar arasinda anlamli fark
olmadigini kaydettik.

ALT, AST, ALP, GGT, LDH, total ve direkt bilirubin degerleri postoperatif her iki
grupta da artmustir, ancak gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptamadik.Literatiir
ile uyumlu olarak arteryel ve vendz laktat degerleri pnomoperitonyum esnasinda artmus,
ancak postoperatif normal degerlere diismiistlir, gruplar arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmamistir.

Indiiksiyon 6ncesi Mesane P diizeylerine gdre gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik bulunmazken, Grup II’deki olgularin pndmoperitonyumun 10. dk, 20. dk ve 30.

dk’lardaki Mesane P diizeyleri, Grup I olgularinin degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli
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diizeyde yiiksek bulunmustur. Batin kapatildigindaki Mesane P diizeylerine gore gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir. Ure, kreatinin degerleri her iki grupta da
postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli artis géstermistir.

Sonug olarak; bu operasyonlarda 12 mmHg ve 14 mmHg basinglarinda olusturulan
pnémoperitonyumun, solunum mekanigi, hemodinami ve metabolizmay1 etkilemedigi, olasi
komplikasyonlarin dengeli genel anestezi, kontrollii solunum, dikkatli pozisyon verme,
peroperatif monitorizasyon ve 0&zellikle CO, insiiflasyonu stiresince dikkatli gozlem ile

Onlenebilecegi sonucuna vardik.
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