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GIRIS

—————

Genel anestezi sirasinda mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda bir ¢ok etken
pulmoner gaz degisiminde bozukluga yol agarak, arteriyel kan oksijenasyonu. bozabilir.
Bunun ana sebebi ameliyat sirasinda gelisen atelektazilerdir.(1)

Ik olarak Bendixen ve arkadaslari(1,2) 1963 yilinda atelektazi ile ilgili goriisii
sunmuglar ve anestezi sirasinda akciger kompliyansinin azalmas: ile beraber arteriyel
oksijende diisme goriildiiglinii ve bunun atelektazi geligimi ile ilgili oldugunu ileri
sirmiislerdir.

Yapilan bir¢ok c¢alismada, noromiiskiller blok ve mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda anestezi indiikksiyonundan hemen sonra, diyafragmanin itilmesine bagli olarak
akciger kompliyansinin ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azaldifn, diyafragma ile ilgili
akciger alanlarinda ancak bilgisayarli tomografi(BT) ile tespit edilebilen atelektazik alanlarin
gelistigi gosterilmistir(3,4,5).

Atelektazi gelisiminde azalmis respiratuar tonusa bagli akciger dokusunun
kompresyonu ile birlikte gaz rezorbsiyonu etkilidir. Olusan atelektazinin hacmi ile beraber
sant biiyiikliigli arasinda iliski mevcuttur(2,4).

Laparoskopi, son yillarda teknolojik gelismelere paralel olarak ¢ok daha sik uygulanan
bir girisim haline gelmistir. Laparoskopik cerrahide, batin igine pozitif basingla karbondioksit
insuflasyonu esastir(6). Pnémoperitonyum sirasinda intraabdominal basing artisi sonucu
diyafragmanin itilmesine baglh olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger
kompliyansinin azalmasi ile atelektazi gelisimi gibi faktérler solunum sistemini etkileyerek
gaz degisimindeki bozuklugu daha belirgin hale getirebilir. Karbondioksidin intraperitoneal
kaviteden absorbsiyonu ve 6lii bosluk hacminin degismesi de bu bozukluga etki edebilir(6,7).
Pnomoperitonyum uygulanan hastalarda desuflasyondan sonraki dénemlerde bile solunum
mekanigi ve oksijenasyon iizerine olumsuz etkilerin devam ettigi gosterilmistir(8).

Atelektazi gelisimini Oonlemek ve ortadan kaldirmak igin respiratuar kas tonusunun
korunmasi, rezorbsiyon atelektazisinin azaltilmasi, PEEP ve ‘‘recruitment’> manevrasi
uygulamas: gibi bircok farkli yol kullanilmakla beraber, ‘‘recruitment’’ manevrasinin
uygulanmasi atelektazinin ve oksijenasyonun diizeltilmesinde daha etkili oldugu ileri

sirulmustir(1,9).



Caligmamizin amact laparoskopik cerrahi girisim uygulanan hastalarda PEEP ve
recruitment manevrasi uygulamalarinin solunum mekanikleri ve oksijenasyon iizerine olan

etkilerinin kargilastirilmas:dir.



GENEL BiLGILER

ANESTEZININ SOLUNUM FONKSiYONLARINA ETKIiSI

Spontan solunumda akciger hareketleri pasiftir. En 6nemli solunum kas: diyafragmadir
ve kasilmasiyla gogiis kafesi kaudal yonde 1.5 - 7 cm kadar genisler. Gogiis kafesinin
voliimiindeki degismenin % 75’ini diyafragma saglar. Interkostal kaslar, kaburgalarin kraniyal
yonde hareketi ile gdgiis kafesinin yana dogru genislemesini saglayarak inspirasyona katkida
bulunur(10).

Yatarken normalde ekspirasyon pasiftir. Ayaga kalkinca veya solunumun artmasi
halinde aktif olabilir. Abdominal kaslar ( rektus, i¢ ve dig oblik transversus ) ve olasilikla ig
interkostal kaslar ekspirasyona aktif olarak katilirlar. Yatan hastada toraks kompliyans1 batin
organlarinin basis1 nedeniyle azalir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite(FRC) normal ekspirasyon
sonundaki akciger voliimiidiir. Bu durumda akcigerin igerdigi elastik lifler ve alveollerdeki
yuzey gerilimi nedeniyle ice biiziilmesi ile toraksin disa genislemesini saglayan giigler
dengededir. Akciger ve toraksin esnek giigleri normal solunumun olustugu noktayi

tanimlar(10).

Anestezinin solunum fonksiyonu iizerine etkisi; anestezinin derinligine, solunum
fonksiyonunun preoperatif durumuna, anestezi ve cerrahinin 6zelliklerine, anestezik ve diger
ilaglarin etkisine, kas gevsetici kullamlmasina, anestezi cihazinin diizenli ¢aligmasi gibi

bir¢ok etkenin ortak sonucu olarak ortaya ¢ikar(11).

-Santral depresyon: Solunumun santral kontrolii narkotikler, barbitiiratlar ve

inhalasyon anesteziklerinin ¢ogu tarafindan doza bagimh olarak deprese olur.

- Kompliyans azalmasi: Anestezi esnasinda muhtemelen anestezik ajanlarin akcigere
direkt etkisi, hava yolu kapanmasi, atelektazi, siirfaktanda miktar ve kalite degisikligi,

interstisyel siv1 birikimi ve gaz dagilimimin degismesi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

- Ventilasyon / perflizyon oram ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma: Anestezi
alinda olan hastada perfizyonun dagiliminda bir dedisme olmazken, ventilasyonun
dagihminda solunumun spontan veya kontrole olduguna gore 6nemli degisiklik olur. Bunun
sonucunda % 10 civarinda sant olusur. Ameliyat masasindaki hastada FRC sirt iistii yatma

nedeniyle olusana ek olarak genel anestezi nedeniylede % 15-20 oraninda ( yaklasik 400 mL )
3



azalir. Bu azalma hemen anestezi indiiksiyonundan sonra gelisir, ancak anestezi sirasinda
ilerleme gostermez. Postoperatif donemde FRC’deki bu disiiklik devam eder. Normalde
ekspiryum sonunda ekspiratuar kaslar tamamen gevsek iken inspiratuar kaslarda hafif bir
gerilim vardir. Bu normal ekspiriumun sonunda akciger volumiiniin korunmasini saglar.
Anestezi indiiksiyonundan sonra inspiratuar kaslarin tonusu kaybolur ve  abdominal
ekspiratuar kaslarda ekspiryum sonunda tonus artist meydana gelir. Abdominal ekspiratuar
kaslarin ekspiryum sonu artmis tonusu intraabdominal basing artisina neden olarak
diyafragmayr yukan iter. FRC’de azalma meydana gelir. Bdylece genel anestezi
uygulamasindan sonra akciger volimiinii korumaya yonelik kuvvetlerde kayip olurken,
akciger voliimiinii azaltic1 kuvvetler hakim olur. Normalde diyafragmanin ekspiryum sonunda
belirli bir tonusu vardir. Bu sayede abdominal organlarin basisi ile akciger volumiiniin
azalmasim Onler. Supin pozisyonda paralize olmayan hastada diyafragmada sekil degisikligi

meydana gelir. Diyafragma yaklasik 4 cm yukari kraniale dogru hareket eder(10,11,12).

- Kas gevsetici verildiginde FRC’yi azaltan ekspiratuar kas tonusu ortadan kalkar,
ancak bu kez de paralizi nedeniyle diyafragma karin i¢i organlar tarafindan yukan itilir ve
aym Olgiide FRC’nin azalmasi s6z konusudur. Paralizi nedeniyle diafragmanin batin igi
organlar tarafindan yukan itilmesi esnasinda, itilme altta kalan akciger kisimlarinda daha
fazladir. Kontrole solunumda bu nedenle iistte kalan akciger alanlar1 daha iyi ventile olurken ,
altta kalan akciger alanlan daha iyi perfiize olmaktadir. Boylece her iki akcigerde de
ventilasyon / perfiizyon uyumsuzlugu gelisebilir(11,12).

- Anestezi indiiksiyonundan hemen sonra FRC’nin azalmasi ekspiratuar yedek voliimii
azaltarak ekspiryum sonu akciger voliimiini rezidiiel voliime yaklastiracaktir. Bunun, hava

yolu ¢ap1 , kapanmas: , kompliyans ve gaz degisimine olumsuz etkileri vardir (11).

- Hava yolu ¢apinda degisiklik: FRC azalinca hava yolu direncinin artmasi beklenirse de
volatil anesteziklerin yapti§1 bronkodilatasyon nedeniyle fazla degisme olmaz. Anestezi
sirasinda toraks veya akciger kompliyansinin azalmasi veya daha az olarak hava yolu
direncinin artis1 nedeniyle solunum isi artabili. Bu durum mekanik ventilasyon
uygulamasiyla ¢oziimlenir(10,11).

- Olii bosluk artis1: Anestezi altinda fizyolojik olii bosluk iyi perfiize olmayan
alanlarin ventilasyonu ile %50 kadar artar. Bu hava yolu direncindeki artisla birlikte solunum
igini artinr. Ancak entiibasyon ile anatomik 6lii boslugun azalmasi , fizyolojik 6lii boslugun

artisim1 kompanse edebilir(11).



- Gaz degisiminde azalma: Solunumun dakika voliimiinde azalma, 6lii bosluk ve

santlarda artma sonucu gaz degisiminde azalma olur.

- Hipoksik pulmoner vazokontriksiyon; Iyi ventile olmayan lokalize bir akciger
bolgesinde gelisen hipoksi refleks yolla o bolgede vazokonstriiksiyon yaparak, bu bdlgenin
perfiizyonunu azaltir. Bu sekilde ventilasyon perfiizyon orami sabit tutulmaya caligilir.
Inhalasyon anestezikleri bu refleksi deprese eder, bu refleksin ortadan kalkmasi sant1 artirir ve
PO, diiser.

- Mukosiliyer aktivitenin depresyonu ile sekresyonlarin atilamamasi, kuru ve soguk
gazlarin inhalasyonu, asin miktérda intravendz sivi verilmesi, kardiyak outputdaki diisme,
oksijen tiiketimindeki artma, hastaya verilen pozisyon gibi diger faktorlerde solunum

fonksiyonunu etkilemektedir(11).

LAPAROSKOPIK CERRAHI

Tarihce

1901 yihinda George Kelling’in ilk olarak bir kdpegin karmn boslugunu sistoskop
yardimi ile incelemesi ile baglayan endoskopik yaklasim, teshis ve tedavide daha sik
kullanilmaya baslanmistir. 1910 yilinda Jacobeus ilk laparoskopik incelemeyi yapmis ve 1964
yiinda Kurt Semm jinekolojik cerrahide laparoskopik teknigi kullanmaya baslamgtir.
1970’lerin basinda ozellikle jinekolojik hastaliklarda tami ve tedavi amaciyla kullanilmaya
baglanmisti. 1987 yilinda Fransa’da, Phillipe Mouret isimli bir cerrah ilk defa laparoskopik
kolesistektomiyi uygulamistir(6,13).

Cagdas teknolojik gelismeler sonucunda giiniimiizde laparoskopik teknik; Vajinal
histerektomi, tilp ligasyonu, pelvik lenf nodu diseksiyonu gibi jinekolojik uygulamalar,
Apendektomi, kolesistektomi, inguinal herni tamiri, nefrektomi, splenektomi, adrenalektomi,
diyafragma hernisi tamiri, kolektomi ve incebarsak rezeksiyonlar, vagotomi gibi

gastrointestinal uygulamalar ve plevral efiizyonlarin drenaji, pulmoner nodiillerin



rezeksiyonu, lobektomi, pnémonektomi, mediastinal kitlelerin eksizyonu, 6zofajektomi gibi

g06giis cerrahisi uygulamalarinda kullamlmaktadir.(8,13,14)

LAPAROSKOPIK TEKNIK

Laparoskopik cerrahide ilgilenilen alamin goériilebilmesi i¢in batin intraperitoneal
(pndmoperitonyum) ya da ekstraperitoneal olarak sisirilir(8).

Anestezi induksiyonundan sonra, oncelikle mide yaralanmasindan korunmak igin,
hastaya nazogastrik sonda yerlestirilmelidir. Hasta trendelenburg pozisyonundayken Veress
ignesi kullanilarak, gébekalti kesiden peritoneal kaviteye ortalama 1-2 1t/dakika akim mzinda
karbondioksit insufle edilerek pnomoperitonyum saglanir. Elektronik yilksek akiml: insuflator
intraabdominal basinci direkt olarak okuyarak ignenin yerlesim pozisyonunu dogrular. Pelvik
islemlerde en fazla 25 mmHg’lik basing kullanilirken, batin cerrahisinde 15 mmHg lizerine
¢ikilmamasina dikkat edilir. Temel kaniile yerlestirilen bir kamera ile cerrahi ekip operasyonu
monitdrden izleyerek calisir. Operasyon sirasinda organlarin c¢aligilan yerden uzaklastiriimasi
amaciyla hastaya cesitli pozisyonlar verilir.(15)

Karbondioksit(CO,), renksiz olmasi, yanic1 ve patlayici olmamasi, pahali olmamasi,
yiiksek kan ¢Oziinlirligi ve dokulara hizli diffiizyonuyla gaz embolisi riskininin diigik
olmasi hizli atilmasi gibi avantajlann nedeniyle pndomoperitonyum olusturmak igin en sik
kullanilan gazdir(8,15). Buna karsin hiperkarbi, respiratuvar asidoz riski vardir. Nadir olarak
kardiak disritmilere bagli ani Oliimlere yol agmasi, ameliyat sonrast erken donemde
diyafragma irritasyonuna bagli omuz agrisina sebep olmasi gibi sakincalar: vardir (16).

Pnomoperitonyum olusturulmasinda yanmay: kolaylastirabildigi ve emboli riskinin
yiiksek olmast nedeniyle hava kullanilmamaktadir. Havamin letal embolik dozu,
karbondioksitin letal embolik dozunun beste biri kadardir.

Nitroz oksit, karbondioksit ile kiyaslandiginda daha az peritoneal irritasyona ve
kardiak disritmilere yol agar ancak, yanic1 dzelligi ile hidrojen ve metan mevcudiyetinde batin
icinde patlamalara yol agabilir.

Helyum, hareketsiz bir gazdir, peritondan absorbe edilemez ancak gaz embolisi riski
yiiksektir.

Oksijenin yiiksek yanici 6zelligi kullanilmasini engeller (13,14,17).



Laparoskopik girisimlerin avantajlar

Laparoskopik girisimlerin abdominal insizyon boyutunun kii¢iik olmasi, abdominal
organlarn uzayan maniipiilasyonlarindan kaginilmasi ve doku travmasimin daha az olmasi
sonucu ameliyat sonrasi analjezik gereksiniminin azalmasi, erken mobilizasyon saglamasi ve
ileus olasiliginin azalmasi gibi avantajlari vardir. Hastanede kalma siiresinin kisalmasi ve
hastanin giinliik aktivitelerine daha ¢cabuk dénmesi nedeniyle ekonomiktir. Daha iyi kozmetik

saglamasi sebebi ile de laparoskopik yontemler hastalar tarafindan tercih edilebilir(6,18,19).

Laparoskopik Girisimlerin istenmeyen Etkileri

Laparoskopi bir ¢ok avantaj yamsira karbondioksit insuflasyonu ve
pndémoperitonyuma bagl olarak ciddi pulmoner ve hemodinamik etkileri olan patofizyolojik

bir durumdur(17).

A- Pnéomoperitonyumun hemodinamik Etkileri

Laparoskopinin hemodinamik sistem tizerindeki etkileri oncelikli olarak absorbe olan
karbondioksit seviyesinden ve intraabdominal basing yiiksekliginden kaynaklanir. Bu etkiler
ayrica, hastanin operasyon esnasindaki pozisyonuna, operasyon siiresine, insuflasyon
esnasinda kullanilan gaz miktarina, hastanin yasina ve eslik eden kardiyopulmoner hastaliga
baghdur.

Laparoskopi esnasinda goriilen kardiyovaskiiler degisiklikler esas olarak
intraabdominal basing derecesi, anestezinin etkisi, hastanin pozisyonu ve Kkarbondioksit
insuflasyonuna bagl nérohumoral yamtla iligkilidir. (20,21)

Hemodinamik degisiklikler 6zellikle, karbondioksit gazinin insuflasyonundan sonraki
ilk 30 dakika i¢inde gergeklesir.

Karbondioksit insuflasyonundan 15-30 dakika sonra kan basincinda degisiklik
olmaksizin, kardiyak indeks ve sistemik vaskiiler direngte kismi diizelme olur. Bu kismi
diizelme nérohumoral yanita baglidir(20,22,23).

Peritoneal insuflasyona baglh kardiyovaskiiler sistemdeki temel degisiklikler kardiyak
indeksteki hizl1 diisiis ile birlikte sistemik vaskiiler direng te ve ortalama arter basincinda

artistir(20,24,25,26). Bu etkiler saglikli hastalarda iyi tolere edilmesine Kkarsin,
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kardiyovaskiiler hastalif1 olan, anemik ve hipovolemik hastalarda daha ciddi problemler
olusturabilir(8,20)

Laparoskopi esnasinda, insufle edilen gazin hem mekanik (basing), hem de
farmakolojik etkilerinin rolii 6nemlidir. Baslangigta, pnémoperiton batin igerisindeki vendz
kam kalbe dogru sikistirir. Daha sonra batinigi basincin artmasi inferior vena kava igerisinde
kan akisim1 azaltir ve bacaklarda kanin gollenmesine neden olur. Her iki durumun
birlesmesinin vendz doniis ilizerine etkisiyle kalp debisinde énce bir artma, daha sonra ise
azalma meydana gelir. Aort ve biiyiik barsak arterlerinin kompresyonu sistemik vaskiiler
direng artisina ve kalp debisinin azalmasina neden olur (25). Mekanik etkilere ek olarak,
insuflasyon gazmin emilimi hemodinamigi farmakolojik olarak da etkiler. Gazin peritoneal
bosluktan emilmesine bagli olarak arteryel karbon dioksit diizeyinin artmasimi takiben
meydana gelen sempatik uyari, kardiyak output, ortalama arter kan basinci ve sistemik
vaskiiler diren¢’in artmasina neden olur (20,27).

Kardiyak output ve kardiyak indeks’in azalmasi, karin i¢i basincin artmast ile dogru
orantilidir. Intra-abdominal basmem 10 mmHg’nin altinda oldugu durumlarda, splanknik
damar yatagina sekestrasyonun azalmasina sekonder olarak kalbe vendz doniis artar, bu da
kardiyak output ve ortalama arter basincinda artis ile sonuglanir. Intra-abdominal basincin 20
mmHg’mn iizerine ¢ikmasi ile birlikte 6nyiik ve kardiyak output azalirken, sistemik vaskiiler
direng artar. Bobrek kan akimi, glomeriiler filtrasyon orani ve idrar atihiminda azalma olur. 30
mmHg’nin iizerinde santral venéz basing’ta belirgin bir diisme olur ve kardiyak output’da
%50’ye kadar bir azalma gelisebilir. 40 mmHg nin iizerinde ise santral vendz basimg ve
kardiyak output’daki siddetli diisiise hipotansiyon ve tasikardi eslik eder.

Genelde inhalasyon anestezikleri bagta olmak iizere pekgok anestezik ajan miyokard
depresyonu, vazodilatasyon, sempatik tonus kaybi yapabilir. Bu durum karbondioksit
insuflasyonundan 6nceki kardiyak indeks diismesine katkida bulunur(8,28).

Pnémoperitonyum ADH, adrenalin, noradrenalin, dopamin, renin, Kortizol
sekresyonunu arttirir. Bu da kardiyak indeks ve sistemik vaskiiler direngteki 15-30 dakika
sonra gergeklesen kismi diizelmeyi agiklar(20,22,23).

Normotansif hastalarda basasagi pozisyon venéz basinci ve kardiyak outputu arttirir.
Hidrostatik basincin artmasina cevap olarak baroreseptor refleks ile sistemik vazodilatasyon
olur ve bradikardi olusarak kardiyovaskiiler durum stabil halde kalir.

Bagyukan pozisyonun derecesine bagli olarak vendz doniis azalabilir. Dolayisiyla kardiyak

output ve ortalama arteriyel basincida azalabilir. Alt ekstremitelerde vendz gollenme olur ve



pnoémoperitonyum bunu daha da arttinir. Bdylece uzun siiren laparoskopik girisimlerde

tromboz ve emboli riski artar(6,29).

B- Pnomoperitonyumun pulmoner Etkileri

Laparoskopi isleminin pulmoner sisteme etkisi artmig intraabdominal basinca, artmis
karbondioksit absorbsiyonuna bagli hiperkarbiye ve abdominal duvarda travmaya neden
olmas sonucu etkiler. Bunlara bagli olarak hem ameliyat esnasinda, hem de ameliyat sonrasi
dénemde akciger islevleri ve gaz aligverisi etkilenir (8,20,30,31).

Laparoskopik girisimler sirasinda karbondioksit insuflasyonu ve hasta pozisyonu
solunum fonksiyonlarinda degisikliklere yol agar. Karbondioksit pnémoperitonyumu EtCO,
ve PaCO, yi yikseltir, pH’1 ise diislirlir. Bu etkiler intraabdominal basing artisina bagh
diafragmatik hareketin kisitlanmas: akcigerin  yeterli ekspanse olmamasi sonucu
ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi ve alveoler 6li mesafenin artmasi sonucu
meydana gelmektedir.(6,7).

Hiperkapni gelismesine ii¢ mekanizma katkida bulunabilir: (I) CO;’nin sistemik
emilimi; (IT) 6lii bosluk artmasi ve (III) ciltalt: amfizem gelismesi (7,32).

Karbondioksit ve diger gazlarin peritoneal kavitedeki etkisi gazlarin
¢oziinebilirliligine, eriyebilirligine, kan parsiyel basing egrilerine ve kavite yiizeyinin kan
akimina baghdir(8,17).

Islem sirasinda ortalama 1-2 L/dakika akim hizinda gaz insufle edilir. Karbondioksitin
pulmoner eliminasyonu iki fazhidir. Hizl1 karbondioksit artisim yavas artis izler. Ilki izl
peritoneal absorbsiyona baglidir, daha sonra peritonun yiizey geriliminin artmasi nedeniyle
peritoneal damarlara basi olur ve absorbsiyon hizi azalir.

Absorbe edilen karbondioksit yiiksek ¢oziiniirliik ve erirligi sayesinde saglikli
hastalarda hizla viicuttan atilir. Hastada kardiyopulmoner yetersizlik varsa karbondioksit
atilimi1 bozulabilir ve viicutta karbondioksit birikebilir. Bunun sonucunda da hiperkarbi ve
asidoz gelisebilir. Genel anestezi altinda dakika ventilasyon hacmi %12-16 arttinilarak
karbondioksit normal smirlarda tutulabilir(17,31). Pulmoner fonksiyonu kétii olan hastalarda
ventilasyon arttirilsa bile hiperkapni kontrol edilemeyebilir.

Intraabdominal basing artisina bagh olarak, plato ve tepe inspiratuar basinct %50-80
oraninda artabilir. Pulmoner kompliyans %45-50 oraninda diisebilir. Bunlarin sonucu olarak

solunum isi artar(17,33,34).



Pnomoperitonyumla birlikte diyafragma yukan dogru itilir. Fonksiyonel rezidiiel
kapasite azalir. Ventilasyon / perfiizyon uygunsuzlugu olusabilir ve 6lii bosluk artar.

Yiiksek ventilasyon / perflizyon uyumsuzlugu ve intrapulmoner sant nedeniyle,
hipoksi meydana gelebilmektedir. Bununla birlikte, laparoskopi esnasinda klinik agidan
Onemli sayilabilecek hipoksi insidans: diisiiktiir (32,33).

Laparoskopik girisimlerde hastaya verilen pozisyonlar da solunum sistemini etkiler.
Basasag1 pozisyonda batin igi mobil organlarin etkisi ile diyafragmay1 yukan itmekte ve
akcigerin ekspansiyonu kisitlanmaktadir. Tidal volim azalirken, atalektazi riski artmakta,
fonksiyonel rezidiiel kapasite, total akciger voliimii ve pulmoner komplians azalmaktadir. Bas
yukarida pozisyonda ise batin i¢i organlar diyafragmadan uzaklasir, FRK artar, solunum isi

azalir. Bu ylizden solunumsal olarak tercih edilen bir pozisyondur (35).

C- Pnomoperitonyumun bdbrek iizerine etkileri

Pnémoperitonyumun bdbrek’te, akut fakat reversibl bir fonksiyon bozuklugu ve
oligiiriye neden olabilir. Akut oligiiri daha ¢ok artan intraabdominal basincin v.cava inferior
ve renal vene basi yapmasma baghidir. Ayrica kalp debisi azalmasi da oligliriyi arttirir.
Ozellikle bébrek yetersizligi olan hastalarda bu durum dikkate alinmalidir. Ameliyat

esnasinda yeterli s1v1 verilmesiyle oligiiri engellenebilir(20).

D- Metabolik yamt

Laparoskopik cerrahi daha az doku hasar1 ve travmaya neden oldugundan, stres yanita
bagli artis gosteren kortizol, adrenokortikotropik hormon (ACTH), biiyiime hormonu,
prolaktin, adrenalin, noradrenalin ve dopamin gibi mediatbrlerin salimim: olmakla beraber,
agik girisimlere gbre daha az artis gOsterip, daha kisa siirede normal degerlerine

dénmektedir(20,36)

Laparoskopik Girisimlerin Komplikasyonlan

Laparoskopik cerrahi, ac¢ik yOntemlere gore gilivenli bir alternatif olarak
diisiiniilmektedir.  Anestezi ve  laparoskopi tekniklerindeki ilerlemeler, hasta
monitérizasyonunun  gelismesi ve  yaygmnlasmasi, meydana gelen patofizyolojik
degisikliklerin daha iyi anlasilmasi ve cerrahlarin tecriibelerinin artmast mortaliteyi

azaltmustir.
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Her ne kadar laparoskopinin morbidite ve mortalite oram diisiik olsa bile ciddi
komplikasyonlarda goriilebilir. komplikasyonlarin biiyiik bir béliimii trokarin karin duvarina
yerlestirilmesi ve CO; insuflasyonu sirasinda olusmaktadir.

Pnémoperitonyum sirasinda peritonun ani gerilmesine bagl refleks olarak vagal tonus
artar. Bu nedenle atrioventrikiiler disosiyasyon, nodal ritim, siniis bradikardisi, tasikardi hatta
asistoli gelisebilir (14,37).

Laparoskopi siras1 ve sonrasinda, tek ya da ¢ift yanli tansiyon pndmotoraks,
pnomoperikard, pndmomediasten ve ciltalti amfizemi gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.
Pnémotoraks, pnomoperikard ya da gerilim pnémomediasten, kalp ve biiyilk venlerin
baskilanmasina neden olarak, yasami tehlikeye atan durumlarla sonuglanabilir. Fakat bunlar
genellikle kendi kendine iyilesen durumlardir; cogu zaman tedavi igin bir miidahaleye gerek
yoktur (8,14,38). |

Gaz embolisi ¢ok nadir olmakla birlikte en gok korkulan ve en 6Sliimciil laparoskopi
komplikasyonudur(39).

Laparoskopi uygulanan hastalarda, intraabdominal basing artmasindan dolayi
regurjitasyon riski artar(40).

Ozellikle nitréz oksit kullamlan olgularda olmak iizere, ameliyat sonrasi bulanti ve
kusma insidans1 %40-70 arasindadir (8,13).

Cerrahiye baglt olarak siiperfisiyal ve inferior epigastrik damarlar, siiperfisiyal ve
derin sirkumfleks iliak damarlar en sik yaralananlar olmakla birlikte major damarlarin
yaralanmalarn da goriilebilmektedir. Ayrica gastrointestinal perforasyonlar, karaciger ve dalak
yaralanmalari, safra kesesinin agilmasi, omentum veya batin duvarindan kanama, perihepatik

s1v1 birikmesi, infeksiyon gibi riskleri vardir.
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SOLUNUM MEKANIGI

AKCIGER VOLUMLERI

1- Tidal voliim (TV) :

Normal bir solunumda inspire veya ekspire edilen hava hacmidir (500 ml).

2- inspiratuar yedek voliim (IYV) :
Normal bir tidal voliimden sonra, zorlu bir inspirasyon ile alinabilen maksimum hava

hacmidir(3000 ml).

3- Ekspiratuar yedek voliim (EYV) :
Normal bir ekpirasyon sonrast zorlu bir ekspirasyon ile ¢ikartilabilen maksimum hava

hacmidir (1100 ml).

4- Rezidiiel voliim (RV) :
Zorlu bir ekspirasyondan sonra akcigerde kalan, hava hacmidir (1200 ml).

(28,41,42)

AKCIGER KAPASITELERI

Solunum déneminde iki veya daha fazla hacmin degerlendirilme durumunda gerekir.

1- Inspirasyon kapasitesi (IK):
Normal bir ekspirasyondan sonra zorlu bir inspirasyon ile alinabilen maksimum hava

miktaridir. Tidal voliim ile inspiratuar yedek voliimiin toplami olup yaklasik 3500 m1’dir.

2- Vital Kapasite (VK):
Zorlu bir inspirasyondan sonra zorlu bir ekspirasyon ile ¢ikarilabilen maksimum hava hacmi

olup yaklasik olarak 4600 ml’dir.

3- Total akciger kapasitesi (TAK):

Zorlu bir inspirasyondan sonra akcigerlerdeki toplam hava hacmi olup yaklasik olarak 5800

ml’dir.
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4- Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK):
Normal bir ekspiryumdan sonra akcigerlerde kalan hava hacmidir. Ekspiratuar yedek voliim
ve rezidiiel voliimiin toplamina esit olup yaklasik 2300 ml’dir. Bu durumda gaz akimi durmus

olup, intraalveoler basing atmosfer basincina esittir.

Fonksivonel rezidiiel kapasiteyi azaltan faktorler:

-Ileri yas

-Viicudun durusu: Supin ya da prone pozisyonda karin i¢i organlarin diafragmay:
yukar1 itmesiyle azalan kompliansa ve akciger kan hacminin artarak
hava i¢in gerekli hacmi kiigiiltmesidir.

-Anestezi

-Abdominal ve torasik cerrahi

-Restriktif akciger hastaliklarn: Azalmig komplians ile birliktedir.

-Pulmoner 6dem

-Viicut yapisi: Sisman hastalarda azalmis azalmig g6giis kompliansinin sonucudur.

-Batinda kitle, asit ve gebelik:

-Solunum kaslarinin tonusunun azalmasi

-Toraks deformiteleri

-Plevral yapisiklik ve eflizyon

Fonksivonel rezidiiel kapasiteyi arttiran faktorler;

-Intratorasik basing artisi: PEEP, CPAP uygulamasi

-Amfizem , astim gibi obstriiktif akciger hastaliklan

Fonksiyonel rezidiel kapasitenin, arteriyel ve alveoler parsiyel O, ve CO,
basinglarinin solunum siklusu sirasindaki ani degigmelerine kars1 tampon fonksiyonu vardir.

Ayrica rezidiiel voliim ekspirasyon sonunda alveollerin kollabe olmasina da engel olur.

Ekspirasyon sirasinda kiigiik hava yollarinin, kisinin pozisyonuna gore altta kalan
akciger alanlarindan baglamak lizere kapanma egilimi vardir. Kapanmanin baslamasindan
rezidiiel voliime ulagincaya kadar ekspire edilen voliim kapanma voliimii (KV), kapanmanin

basladif sirada akcigerde bulunan gaz voliimii kapanma kapasitesi (KK) olarak tammlanir.
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Normal kosullarda, akcigerleri genisleten ve hava yollanm kapatmaya c¢alisan
transmural gii¢ler arasinda 5 cmH20 basing farki vardir ve bu durumda hava yollan agik
kalir. Inspiryum sirasinda bu fark artar ve intratorasik hava yollar1 genisler. Hava yollarinda
kapanma olmamasi i¢in kapanma kapasitesi'nin FRK’den kiigciik olmasi gerekir.

(11,29,41,42,43).

POZITiF BASINCLI VENTIiLASYONDA BASINCLARIN OLCUMU

Tepe Basinal (PIP)

Tepe inspiratuvar basing: Inspiratuvar siklus esnasinda kaydedilen en yiiksek devre
basincidir, dinamik kompliyansin belirlenmesini saglar.

Plato basinci: Inspiratuvar duraklama esnasinda gaz akimi yokken &lgiilen basingtir ve
statik kompliyans Ol¢iimiinde kullanilir. Akciger hastalifi olmayan bir hastada normal
ventilasyon esnasinda tepe inspiratuvar basing, plato basincina ya esittir ya da hafifce
yiiksektir. (10,28).

Her iki basingta da aym anda yiikselme, tidal volim artisina ya da kompliyans
azalisina bagh olabilir. Plato basinci degismeden tepe inspiratuvar basing artarsa hava yollan
direncinde (endotrakeal tiipiin kivrilmasi, bronkospazm, sekresyon, yabanci cisim

aspirasyonu, hava yollarina basi) veya akim hizinda bir artis diistiniilebilir(10).

Kompliyans (Cdyn)

Akcigerin ve toraksin genigleyebilme kabiliyetine kompliyans denir. Birim basing degisikligi
ile olusan hacim degisikligidir (AV / AP). Akcigerin normal kompliyans: akciger dokusu ve

onu gevreleyen toraks yapilarinin kompliyanslarinin toplamdir(41,42).

Akciger kompliyans: normalde 150-200 mL/cmH,O’dur. Akciger hacimleri, akciger kan

voliimii ve patolojik durumlardan etkilenir.
Endotrakeal entiibasyon uygulanmis ve mekanik olarak ventile edilen hastalarda;
Erkeklerde; 40 — 50 mL/cmH20

Kadinlarda ; 35 — 45 mL/cmH20
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Statik kompliyans; Statik kosullar altinda yani akcigere hi¢ gaz akimi yokken, dl¢iilen
her iinite basing degisikliginin olusturdugu hacim degisikligidir. Alveol duvarinin ve gogiis
kafesinin elastik biiziismesini yansitir. Elastans 6lgiimiinde inspiratuvar duraklatma iie elde
edilen plato basinci kullamlir. Normal degeri 70-100 mL/cmH,O’dur. Diisiik oldugu

durumlarda hastanin solunum isi yiiksektir(28,42).
Statik kompliyans=Tidal voliim/Plato basing-ekspiryum sonu basing

Akciger Odemi, plevral eflizyon, atalektazi, pndmoni, konsolidasyon, gogiis duvan
kompliyansindaki degisiklikler, pnémotoraks, abdominal distansiyon, Pnémomediastinum’da

statik kompliyans1 azalir(29,42).

Dinamik kompliyans; Ventilatér tarafindan verilen tidal voliimiin tepe inspiratuvar
basinca boliinmesiyle bulunur. Statik kompliansin aksine hava akimi sirasinda olgiiliir.

Endotrakeal tiip, devre, havayolu direncinin neden oldugu basingtan ibarettir.

Dinamik kompliyans=Tidal voliim/Tepe inspiratuvar basing

HAVAYOLU DIRENCI (Raw)

Mekanik ventilasyon sirasinda sik olarak degerlendirilen bir parametredir. Iletici hava
yollarinda, hava akiminin karsilastig: siirtiinmeler havayolu direncini (R,y) olusturur.

Spoiltan solunumda 0.6-2.4 cmHO,/L/sn, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda ise 5-7
cmHO,/L/sn’dir.

Raw, gazin viskozitesine ve dansitesine, tiiplin uzunluguna ve capina, tiipten gecen
havanin akim hizina baglidir. Bunlarin en 6nemlisi havayolu ¢ap1 ve gaz akim hizidir. Hasta
durumundaki degisikliklerle birlikte havayolu ¢ap1 degisebilir. Bronkospazm, artmis
sekresyonlar, mukoza 6demi, farkli caplarda endotrakeal tiip kullanimi ile R,,, degisir.

Akciger volimiiniin de R,,’ne 6nemli etkisi vardir. Bronslarin gevresindeki akciger
dokusu brons duvarina merkezden gevreye dogru ¢ekme uygular. Bu etki, brons ¢eperine bir
destek saglar ve bronslarin ¢api akciger genisledikge artar. Akciger volimii azaldik¢a R,y

artar(29,42).
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EKSPIRIYUM SONU POZITiF BASINC ( PEEP)

PEEP; ventilasyon sirasinda ekspirasyon sonu basinci veya bazal hava yolu basincim,
atmosferik basincin iizerine ¢ikarmak igin sadece ekspirasyonda uygulanan pozitif basing
destegidir(44,45).

Amaci dokulara oksijen transportunu artirmaktir(28).

PEEP kullaniminin endikasyonlar;

PEEP uygulamasmnin akcigerlerdeki en 6nemli etkisi, fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi
artirmasidir.

- Fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalma, atelektaziler veya ventilasyon/ perfiizyon
oramindaki diisme sonucu ortaya ¢ikan intrapulmoner santlarin neden oldugu, yiiksek
konsantrasyonda oksijen uygulamasina cevap vermeyen hipoksemi.

- Fonksiyonel rezidiiel kapasite(FRC) ve akciger kompliyansinin azalmasi; PEEP
uygulamas1 FRC’yi artirdify i¢in erken PEEP uygulamasi ile bu bozukluk 6nlenebilir veya
diizeltilebilir.

- Yetiskin sikintili solunum sendromu (ARDS)

- Yenidoganin idiyopatik solunum sikintis1 sendromu (JRDS)

- Eriskin ve ¢ocuklarda kardiyojenik pulmoner 6dem

- Postoperatif atelektazinin 6nlenmesi ( mekanik ventilasyon kitab1 )

- Bilateral diffiz pnémoni PEEP kullammmindan yarar gorebilecek o6zel klinik

durumlardir(28,44) .

PEEP kollabe olan alveollerin agilmasim1 ve ekspiryum siiresince alveollerin agik
kalmasim saglar. Normalde, alveollerde ekspirasyon sonu basing atmosferik basinca esittir (0
cmH,0) ve ortalama plevra basinci yaklagik —5 ¢cmH,0’dur. Bu durumda alveoliin gerilme
basinci 5 cmH,0’dur. Bu gerilme basinci, alveol duvarindaki elastik geri ¢ekilmeye Kars
koyarak, normal ekspirasyon sonu alveolar voliimiin saglanmas1 i¢in yeterli olur.
Kompliyansin azalmasi sonucu elastik geri ¢ekilme kuvveti artarsa, alveol voliimii azalir.
Kompliyanstaki bozulma devam ederse alveoliin elastik geri g¢ekilme kuvvetleri artarak
normal alveol gerilme basincini yener ve bunun sonucunda kollaps ve intrapulmoner santlar

ortaya ¢ikar.
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PEEP alveol gerilme basincini artirarak, alveol i¢i ekspirasyon sonu basingta artis saglar ve
kollabe alveolleri yeniden agar. Alveolleri yeniden agan tiim faktorler, teorik olarak
ventilasyon / perflizyon oraninin iyilestirilmesine, intrapulmoner santlarin azalmasina, akciger
kompliyansinin ve akciger voliimlerinin artirilmasina katkida bulunur, oksijenizasyonda
diizelme saglayarak inspire edilen oksijen konsantrasyonunun(FiO,) azaltilabilmesine olanak
saglar. Boylece asin oksijen kullanilmasiyla birlikte olan komplikasyonlardan kaginilmasina

yardimet olur(28,44).
PEEP uygulamasinin diger sistemlere etkileri :

- Ortalama havayolu basinci ve toraks i¢i basicin artisina bagli ven kani1 doniisiiniin
azalmasi, kalp debisinde azalmaya yol agar. PEEP uygulamasi sirasinda plevra basinci daha
az negatif hale gelir, santral venler ile sag atrium arasindaki basing farki azalir. Bu durum ven
kam doniisiinde azalmaya, dolayisiyla kardiyak debi’de diisiis ve hipotansiyona neden olur.
Kalp debisinde azalmaya yol acan diger etkenler interventrikiiler septumun sola itilmesi ve
pulmoner damar direncinin artmasidir. PEEP uygulamasi kan basimncim diisiiriirse, hastanin
hipovolemik olmadigindan emin olunmalidir. Uygulanan PEEP her hastada ven kam
doéniisiinii aym1 6lglide bozmaz. Hastada ARDS’deki gibi ileri derecede diisiik akciger
kompliyans: varsa havayolu basinci plevral bosluga daha az yansir ve artmis alveolar basincin
tiim etkilerinden korur. Bu hastalarda yiiksek PEEP degerlerine ragmen hemodinamik
deegisiklikler nadir goriiliir. Bu durumun aksine normal veya artmis akciger kompliyansi
olan hastalarda PEEP tedavisi plevral basinci artirir ve ven kam doniisii azalir. Dolasim
depresyonu daha ¢ok 15 ¢cmH,O iizerindeki PEEP kullanimi durumunda goriiliir(28,44,45).

- Kalp debisinin azalmasi nedeniyle PEEP uygulamas: sirasinda bobrek ve karaciger
kan akimi azalmis olur. Antidiiiretik hormon ve anjiyotensin diizeyleri artar. Glomeriiler
filtrasyon ve idrar ¢ikisi azalir(44,45).

- Asin derecede yliksek PEEP uygulanmasi alveol ve bronsiolleri asin gererek olu
boslugu arttirir ve akciger kompliyansini azaltir(45).

- Alveollerin yirtilma noktasini gegen bir hiperinflasyona maruz kalmasi alveollerde
yirtilmaya neden olarak akcigerlerde barotravmaya neden olabilir. Hastadan hastaya
degismesine ragmen PEEP’in 10 cm H,O veya 20 cm-H,O iizerinde olmasi, ortalama hava
yolu basmcinin 30 cm H,O iizerine ¢ikmasi, inspiratuvar tepe basincinin 50 cm-H,O iizerinde
olmasi alveolar riiptiir ve barotravma insidansini artirtr. Alveoller yirtilirsa hava interstisyuma

ve mediastene ilerleyerek sirasiyla pndomomediastinum, pnémotoraks, pnomoperikardiyum,
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pnémoperitonyum, pndémoretroperitonyuma yol agabilir. Subkutan amfizem veya nedeni belli
.olmayan ciltdeki krepitasyonlar, barotravma bulgusu olabilir(44,45).

- PEEP uygulamas: santral ven basincim artirdigi igin intrakranyal basing artisina
neden olur. Normal akciger kompliyansina sahip hastalarda bu etki daha belirgindir. ARDS’li
veya komplians: diisiik akcigeri olan hastalarda PEEP’in olusturdugu yiiksek basincin iletimi

sinirli olup, bu hastalarda intrakranyal basing artis1 daha azdir(44,45).

Optimal PEEP

Kardiyopulmoner yan etkilere ve barotravmaya neden olmadan en iyi oksijenasyon ve

kompliansi saglayan en diisiik PEEP diizeyi optimal PEEP olarak tanimlanir.

Optimal PEEP in uygulanabilmesi icin

- Eriskinlerde, PEEP’te 3 — S cm-H,0O’luk dereceli artislar yapilmalidir

- Uygun FiO,’de yeterli doku oksijenasyonunu saglayan (optimum oksijen transportu)
optimal oksijenasyon noktasi tespit edilmelidir.

- Kardiyovaskiiler durum monitoriize edilmeli ve yeterli diizeyde siirdiiriilmelidir.
Optimum PEEP uygulamasi, ¢ogunlukla 10 cm-H,O veya daha fazla PEEP uygulamasi

gerektiren hastalar icin diisiiniilen bir fonksiyondur.

PEEP uygulamasinin kontrendike oldugu durumlar:

- PEEP uygulamasi i¢in kesin kontrendikasyon tedavi edilmemis biiylik pnémotoraks
ve tansiyon pnOmotorakstir. Pozitif basing intraplevral mesafede olan havayr daha da
artirabilir.

- PEEP uygulamasi icin goreceli kontrendikasyon hipovolemidir. Kalp debisini
azaltabilecegi ve dolasimi bozabilecegi igin bu hastalarda PEEP kullanimi zararli olabilir. Kan
voliimiinii ve kalp debisini artirmak i¢in hastalara voliim genisletici ve/veya inotropik ilaglarla
tedavi eklenebilir..

- Tek tarafli akciger hastaliklarinda PEEP kullanimi kan dagilim ve akciger
ventilasyonu iizerinde beklenmeyen ve istenmeyen etkilere yol agabileceginden goreceli

olarak kontrendikedir.
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- Bronkoplevral fistiilii olan hastalarda ve yakin zamanda akciger ameliyat1 gegiren
hastalarda pnémotoraks gelismemesi i¢cin PEEP dikkatle kullanilmahidir.

- Intrakranial basinci (ICP) artmis olan hastalarda PEEP kullanimi , santral vendz
basinc: artirarak ICP’yi daha da artirabilir. Ancak bu durum, 6zellikle hasta hipoksemik ise

PEEP kullaniminm engellemez(28).

PEEP uygulamasi sonlandirilmasi;

Hipokseminin tedavisi i¢in kullanilan PEEP sirasinda, hastaya yiiksek FiO; uygulanir.
Oksijen toksisitesinden korunmak i¢in , hastamin durumunun elverdigi en erken siire iginde
FiO; azaltilmalidir. Hasta hemodinamik olarak stabilse, barotravma ve diger PEEP
komplikasyonu bulgular1 yoksa, PEEP azaltilmadan kademeli olarak FiO, 0.40’a kadar
dugtiriilir. Daha sonra hastanin O, satiirasyonu ve klinik durumu yakindan takip edilerek,
PEEP yavas yavas digiriliir. Biitiin bunlar ger¢eklesirken hastanin P,0, degerini 60 mmHg

lizerinde ve oksijen saturasyonununda 90’1n iizerinde olmasi gerekir(44).

“RECRUITMENT?”

‘“‘Recruitment’’ yontemleri:

Ventilator tedavisine bagli akciger hasarinin 6nlenmesi igin akciger koruyucu mekanik
ventilasyon tedavisinin temelini diisiik tidal volum ile ventilasyon stratejisi olusturur. Bunun
yanminda barotravmanin Onlenmesi, akcigerdeki patolojinin hizla iyilesebilmesi ve yeterli
oksijenasyonun saglanabilmesi igin son yillarda Onerilmekte olan ve biiyiik oranda kabul
gbrmiis diger uygulama ise kapali alveollerin biran 6nce agilmas1 (‘‘recruitment’’ ) ve agilan
alveollerin yeniden kapanmasinin (‘‘derecruitment’’ ) 6nlenmesidir(46).

Kapal1 alveollerin ag1labilmesi igin temel olarak daha yiiksek basing veya voliimlerin
uygulanmas1 gerekmektedir. Halbuki yiiksek hava yolu basinglan ve voliimleri
uygulanmasinin baro/volu travma, hemodinamik instabilite ve alveolakapiller hasar olusturma

potansiyeli oldugu bilinmektedir.
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“Recruitment’’ saglanmasi icin farkh teknikler ve uygulama sekilleri:

- Yiiksek sabit hava yolu basinci (SI) uygulamasi: ‘‘Recruitment’” sabit ve yiiksek bir
basing uygulandiginda derhal gerceklesen bir olay degildir. Tiim inspirasyon siiresince
olusmaya devam etmektedir. Uygulanan inspiratuar basing diizeyi ve basincin uygulanma
stiresi ile korelasyon gdstermektedir. Akcigerdeki patoloji ilerledik¢e uygulanan basincin ve
uygulama siiresinin arttirilmas1 gerekmektedir. Kollabe havayollarinin agilmasi icin daha
diisiik basinglar yeterli olurken kollabe olan alveollerin agilmasi i¢in daha yiiksek basinglarin
uygulanmasi gerekmektedir. Cesitli klinik ve deneysel aragtirmalarda basanili oldugu tesbit
edilen ‘‘recruitment’’ basmnglar1 30-60 cm-H,O arasinda degismektedir. ‘‘Recruitment’’
saglandiktan sonra herhangi bir sebeple ventilatorden ayrilmasi gereken hastalarda ve S,0,
degerlerinde kalic1 diisiisler olusan hastalarda ‘‘recruitment’” manevras: tekrarlanmalidir.
Bagarili “‘recruitment’’ manevrasimin temel 6zellii olan oksijenasyondaki iyilesmenin 15
dakika ile 4 saat siirelerle devam ettikten sonra yavas yavas ortadan kalktigi gesitli
aragtirmalarda gézlenmistir. Bu durum ‘‘recruitment’” sonrasinda uygulanan PEEP
degerlerinin  standardize edilmemesine ve nisbeten diisiik olmasma bagli oldugu
belirtilmektedir. Deneysel ARDS modellerinde ‘‘recruitment’” manevrasmnin etkinligi ¢ok
belirgin olmasmna ve % 50 ‘lere kadar yiikselmesine karsin, ARDS’li hastalarda
““recruitment’’ manevrasi ile kapal alveollerin ancak % 6’ simn agilabildigi gosterilmistir, ¢

Derecruitment’’ da tiim ekspiryum boyunca yavas yavas gergeklesen bir olaydir(47,48).

- Yiksek frekansli osilasyonlu ventilasyon (HFOV): Yiiksek basingli ‘‘recruitment’’
manevralan konvansiyonel mekanik ventilasyondan 6nce HFOV sirasinda kullanilmustir.
Akciger koruyucu mekanik ventilasyon uygulamasinin temel komponenti olan kiigiik tidal
volum uygulamast HFOV da zaten gegerli olan bir uygulama olup 1-3 mL/ kg arasinda tidal

volumler uygulanmaktadir(49,50).

- Pik alveolar basincin periodik olarak yiikseltilmesi (SIGH): Akciger koruyucu
mekanik ventilasyon stratejisine uygun olarak diisiik tidal voliimlerle mekanik ventilasyon
uygulamas: baglangi¢ ‘‘recruitment’> manevrasi yapilmis olsa bile ‘‘derecruitment’’mn cok
kisa siirede olusumuna neden olmaktadir. ‘‘Derecruitment’ a engel olunmasi i¢in oldukca
yiksek PEEP degerlerinin kullanilmasi yada alveollerin ekspiryumda kapanmasina engel

olacak kadar ekspiryum fazinin kisaltilmas: gerekir. Ancak yiiksek PEEP degerlerinin siirekli
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uygulanmasinin en azindan saghikli alveollerde asir1 gerilime neden olma olasilig mevcuttur
ve bu hasar artigina yol agabilir. Dolayisiyla disiik tidal volum stratejisi ile birlikte yetesiz
PEEP degerleri uygulandiginda, ‘‘recruitment” uygulanmis olsa bile kisa siire icerisinde
“‘derecruitment’’ olusmas: kagimilmazdir. Diisiik tidal voliim ve nispeten yiiksek PEEP
uygulanan ARDS’li hastalarda aralikli olarak dakikada 3 kez plato basmcim 45 cmH,0 ya
¢ikaracak sekilde SIGH uygulanarak oksijenasyon , karbondioksit atilima, akciger ve solunum
sistemi elastansi, sant fraksiyonu, end-ekspiratuar akciger volumleri agisindan daha iyi

sonuglar saglanabilir(51).

- Prone pozisyon: Pron pozisyonun ALI/ARDS hastalarinin % 50-78° inde
oksijenizasyonun iyilesmesini temin ettigi bilinmektedir. Oksijenizasyonun iyilesmesinin
nedeni ventilasyon / perfiizyon orani diisiik olan alanlarin ve sant fraksiyonunun azalmasidir.
Bunu saglayan mekanizmalardan birisi daha 6nceden kollabe olan dorsal akciger alanlarinin
acilmas1 yani recruitment’in saglanmasidir. Ayrica anatomik nedenlerle prone pozisyona
gecildikten sonra kollobe olan ventral akciger segmentleri, agilmasi saglamilan akcifer
segmentlerinden ¢ok daha azdir. Supin pozisyonda alveolar kollaps ventralden dorsale dogru
oldugu gibi kranialden sefale dogru artmaktadir. Dolayisi ile dorso kaudal bdlgelerin
recruitment’i i¢in ve derecruitment’in onlenmesi i¢in daha yiiksek basingli recruitment
manevrast ve PEEP uygulanilmas: gerekmektedir. Prone pozisyonun ARDS modellerinde

PEEP gereksinimini azalttig1 da agiktir(52,53).

Baganli “‘recruitment”” manevrasimn gostergesi P,0,/FiO, oraninin 300 mmHg degerine
ulagilmasidir. Yapilan ¢alismalarda ideal ‘‘recruitment’’ sonrasinda sant fraksiyonunun
%10’un altina inmesi gerektigini, bu durumda da P,0, > 450 mmHg oldugunu

belirtmislerdir(48).

*“ Recruitment’ uygulamasi acisindan 6nemli noktalar yada kriterler:

- Akut akciger hasar1 (ALI) veya ARDS tanisi konulmus hastada erken dénemde
“‘recruitment’’ manevrasi igeren bir ventilasyon stratejisine gegilmelidir. ALI veya ARDS
ventilasyonu sirasinda  ‘‘derecruitment’ (kapanma) olasithgna iliskin bulgu varsa

uygulanmalidir.
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- Kan gazi degerlendirilmesinde P,O;’nin diismesi veya daha yonlendirici olarak
P,0,/FiO, oraninin 300’in altina veya bazal degerinin %10 altina inmesi bir zamanlama
kriteri olarak kullamlabilir.

- Endotrakeal sekresyonlarin aspirasyonu veya bagka bir gerekge ile hastanin yapay
solunum devresinden ayrilmasi ile hava yolunun atmosfer basmci ile karsilastinlmasi
“‘recruitment’’ manevrasi gerektiren bir zamandir.

- Alveollerin ventilasyon siiresince ag¢ilip kapanmalarina iligkin krepitasyon benzeri
solunum seslerinin varlig: ‘recruitment’’ manevrasi i¢in zamanlama kriteri olabilir.

- Akciger grafisinde veya bilgisayarli tomografide akcigerlerde buzlu cam yada yamal
infiltrasyon gériinimii varligi ile beraber P,O, / FiO, oraninin 300°{in altinda olmasi.

- Ventilasyon mekanifine iligkin parametrelerde degisme; Voliim kontrolli
ventilasyonda plato basincin bazal degerine gore yilkselmesi veya basing kontrollii
ventilasyonda bazal degerine gore soluk hacminin azalmasi ‘‘recruitment’’ manevrasi
zamanlamasi konusunda uyarici olabilir. Dogal olarak burada hava yolu obstriiksiyonu veya
sekresyon varlig1 gibi diger spesifik nedenler elimine edilmelidir.

- Yiiksek FiO, gerektiren akut hadiselerde yiiksek FiO, kullanilmasi1 sonrasi
(F102=1.0) olusmus absorbsiyon atelektazisine engel olmak iizere ‘‘recruitment’’ manevrasi
kullanilabilir.

- Hipotansif bir dénem yasayan veya soktan gecen mekanik ventilasyon uygulanan
olgularda bu siire¢ sonrasi ‘‘recruitment’’ manevrasina gereksinim olabilir.

- Kas gevsetici kullanilan olgularda kas gevsemesi rejyonel ventilasyonu bozarak altta
kalan akciger alanlarinda atelektazi olusumuna neden olabileceginden, kas gevsetici
kullanimin1 takiben ‘‘recruitment’ manevrasina gereksinim olusabilir. Uzun siireli genel
anestezi uygulanan olgular bu gruba girebilir.

- Morbid obezlerin anestezisi sirasinda PEEP’in solunum fonksiyonlarim iyilestirdigi
bildirildiginden bu hasta grubunun genel anestezi uygulamalarinda ‘‘recruitment’’

manevrasina gereksinim olabilir(54,55,56).

“‘Recruitment’’ yapilmamasi gereken durumlar :

Hemodinamik durumu ¢ok bozuk olan , akcigerinde kist veya biil bulunan , akcigerinden hava

kagagi bulunan hastalarda ‘‘recruitment’’ uygulanmamalidir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamuz etik kurul onay1 (onay no: 10803) alindiktan sonra Istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi genel cerrahi ameliyathanesinde yapildi. ASA simiflamasina gore I -
II gruplarna dahil, laparoskopik kolesistektomi operasyonu gegirecek 60 eriskin hasta
calismaya alindi.

Akut veya kronik herhangi bir akciger, kalp, bobrek, metabolik ve endokrin hastalif
olan, asit-baz dengesi ve elektrolit bozuklugu yaratacak bir ilag kullanan hastalar ¢alismaya

dahil edilmedi.

Hastalar rastlantisal olarak desuflasyon sonrasi donemde recruitment manevrasi
uygulanan (Grup S) (n=20 ), pndmoperitonyum siiresince +10 cmH,0 PEEP uygulanan (Grup
P) (n=20 ) ve herhangi bir islem uygulanmayan (Grup K) (n=20 ) olmak iizere ii¢ gruba
ayrilds.

Premedikasyon uygulanmadan ameliyathaneye alinan hastalara, el sirtindan i.v. kaniil
takilmasini takiben % 0.9 NaCl infiizyonu baglandi. Hastalara EKG, noninvazif arter basinci
ve periferik oksijen saturasyonu(SpO,) monitérizasyonu uygulandi. Sedasyon amaci ile 0.03
mg/kg midazolam i.v. verildi. Ameliyat 6ncesi Allen testi uygulandiktan sonra, lokal anestezi

ile radiyal artere 20G kaniil yerlestirildi ve invazif arter basinc1 monitdrize edildi.

Anestezi indiiksiyonu 2mg/kg propofol, 2 pgr/kg fentanil ile saglanarak maske ile
%100 oksijen verildi. Kirpik refleksi kaybolduktan sonra 0,2 mg/kg cis-atracurium’u takiben,
yeterli kas gevsemesi saglandiktan sonra 8 numara tiip (Portex) kullanilarak orotrakeal
entiibasyon uygulandi. Tidal volim 8 ml/kg, solunum frekansi dakikada 12 olacak sekilde
Drager Sulla 808 V cihazi ile mekanik ventilasyon uygulandi. Anestezi idamesinde %2
voliimde sevofluran, %50 Os/hava kansimi kullamildi. Belli zaman araliklarinda 1 pgr/kg
fentanil, 0,03 mg/kg cisatrakuryum tekrarlandi. Ventilasyon parametreleri ¢alisma siiresince

sabit tutuldu.

Anestezi indilksiyonundan sonra her hastaya nazogastrik sonda yerlestirildi.
Laparoskopik insuflatér cihaz: ile 2 litre/dk. akim ile CO, pnémoperitonyumu olusturuldu.
Intraabdominal basing operasyon siiresince 12 mmHg degerinde sabit tutuldu. Ameliyat

masasi operasyon siiresince 15° basyukari pozisyonda tutuldu.
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Hastalarda operasyon siiresince Millenia ( Millenia, Orlando, USA) monitdrii ile
EKG, noninvazif arter basinci, periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), EtCO, ve Ventrak
(Respiratory Mechanics Monitoring System, Novametrix medical systems, Wallingford,
Connecticut, USA) cihaz1 ile dinamik akciger kompliansi(Cdyn), havayolu direnci(Raw),

tepe hava yolu basinci(PIP) ve Ortalama alveoler basing(MAP) monitorizasyonu yapildi.

Grup P’de pnomoperitonyum siiresince +10 cmH,O PEEP uygulandi. Grup S’de
desiiflasyondan sonra solunum durdurularak 15 saniye siiresince 40 cmH,0 CPAP uyguland,
45 saniye ventilasyona devam edilip aym islem tekrarlandi. Grup K’da ise mekanik

ventilasyona ek bir islem uygulanmadi.

Hastalardan anestezi indiiksiyonundan &nce (A), Insuflasyondan &nce (B),
insuflasyondan 10 dakika sonra (C), desuflasyondan 10 dakika sonra (D), ameliyat sonras1 30.
dakika da (E), 12. saatte (F) ve 24. saatte(G) hemodinamik degerler (sistolik , diyastolik,
ortalama arter basinct ve kalp atim hiz1 degerleri) kaydedildi. Ayn1 dénemlerde arter kan gazi
ornekleri alind: ve zaman gegirilmeden Ciba Corning 890 kan gazi cihazinda analiz edildi.
Anestezi indiiksiyonu sonrasi insuflasyondan 6nce (B), insuflasyondan 10 dakika sonra (C) ve
desuflasyondan 10 dakika sonra (D)(Grup S’de recruitment manevralari uygulandiktan sonra)
eszamanli olarak solunum mekanigi degerleri (dinamik akciger kompliyansi, havayolu

direnci, tepe hava yolu basinci ve ortalama alveoler basing) kaydedildi.

Tiim hastalara ameliyat sirasinda diklofenak sodyum 75 mg IM ve ondansetron 4 mg
IV yapildi.
Ameliyat sonunda néromiiskiiler blok 0.01 mg/kg atropin ve 0.02 mg/kg neostigmin i.v.ile
sonlandirildi. Ameliyat sonunda derlenme odasina alinan hastalarda VAS 0 — 1 olacak sekilde
tramodol 100 mg - Metamizol 20 mg /100ml 0.09 NaClI inflizyonu uygulandi. Modifiye

Aldreate skoru takip edilerek 9 oldugu zaman derlenme odasindan ¢ikislarina izin verildi.

Kullanilan istatistik yontemi:

Ug gruptaki hastalarin demografik verileri Kruskal Wallis testi ile kullamilarak
karsilastirildi.

Her ii¢ grupta, hasta spontan solunumda iken, indiiksiyon Oncesi dénem ile,
postoperatif derlenme, 12. saat ve 24. saatte kaydedilen ortalama arter basinglari, kalp atim
hizi ve kan gaz1 (pH, P,CO;, P,0, ve HCO;) degerlerinde grup i¢i degisiklikler, tekrarlayan
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Olgiimlerde Repeated measurements ANOVA testi ile degerlendirildi ve anlamli fark
bulundugunda bu farkin hangi doénemlerde olustugu Tukey — Kramer testi kullamlarak

arastinldi.

Aynca, insuflasyon Oncesi donem ile, insuflasyon sonrasi donem ve desuflasyon
sonras1 donem’de kaydedilen ortalama arter basinglan, kalp atim hizi, kan gazi (pH, P,CO,,
P,0; ve HCO;) ve solunum mekanigi degerlerinde (Cdyn, Raw, PIP, MAP) grup igi
degisiklikler, tekrarlayan Olgiimlerde Repeated measurements ANOVA testi ile
degerlendirildi ve anlaml fark buluhdugunda bu farkin hangi dénemlerde olustugu Tukey —

Kramer testi kullanilarak arastirild.

Ortalama arter basinci, kalp atim hizi, arter kan gazlari ve solunum mekanik
degerlerinde gruplar arasinda fark olup olmadifn one-way ANOVA testi kullamlarak
kargilagtinld.

Tiim istatistik analizde p<0.05 diizeyi anlaml: kabul edildi.

25



BULGULAR

A - HASTALARIN DEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calismaya yaslar1 23-70 arasinda degisen, ASA I ve ASA II grubu, 47 kadin, 13 erkek
olmak fiizere toplam 60 hasta alindi. Gruplar arasinda yas, kilo, boy, cins ve ameliyat siiresi

acisindan anlaml fark goriilemedi (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplarin demografik verileri

GRUP K GRUP P GRUP S
Hasta sayis1 20 20 20
Kadin 16 16 15
Erkek 4 4 5
Yas ortalamasi 525+124 51.1+9.8 51.2 +£12.2
(ym)
Agirhik 76.7 £9.3 72.2+9.7 73.6 +11.3
ortalamasi (kg)
Boy ortalamasi 164.6 = 8.6 162.1 £ 6.9 164.2 + 8
(cm)
Ameliyat siiresi 74 £24.3 70.9 + 15.8 73.2 £ 18.2
(dakika)

B — ARTER KAN GAZLARI DEGERLENDIRILMESI

1) Parsiyel Oksijen Basine1 (PaO;) (mmHg)

Parsiyel Oksijen Basinci degerleri Tablo2,Tablo3 ve Grafik1,Grafik2’de gdsterilmistir.
Grup K’da P,O; degerlerinde, indiiksiyon 6ncesi doneme gore derlenme déneminde bir
degisiklik goriilmezken, postoperatif 12. saat ve 24. saatte anlamli bir azalma goriildii.

Bu grupta ameliyat sirasinda P,O, diizeyi, hem insuflasyon sonrasi1 hem de desuflasyon

sonras1 donemde insuflasyon 6ncesi doneme gore anlamli azalma gosterdi.
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Grup P’de P,O; degerlerinde, postoperatif derlenme déneminde indiiksiyon Oncesi
déneme gore anlamli artig olurken, postoperatif 12. saat ve 24. saatte artis gostermekle
beraber istatistiksel olarak anlamh degisiklik goériilmedi. Ameliyat sirasinda ise desuflasyon
sonras1 dénemde Insuflasyon &ncesi déneme gére anlamli yiikselme gozlendi.

Grup S’te P,O; degerlerinde postoperatif derlenme, 12. saat ve 24. saatte indiiksiyon
Oncesi doneme gore artis gostermekle beraber bu degisiklik istatistiksel olarak anlamh
bulunmadi. Bu grupta ameliyat sirasinda desuflasyon sonrasi dénemde Insuflasyon éncesi

déneme gore anlaml artig gorildii.

Gruplar aras1 karsilastirmada; Insuflasyon sonrasi dénemde P,O; degerleri, Grup S’de ,
Grup K’ya gore anlamh yiiksek bulundu.

Desuflasyon sonrasi donemde P,0, degerleri, Grup P’de Grup K’ya gére anlaml1 yiiksek
bulunurken, Grup S’de, hem Grup P hem de Grup K’ya gore anlaml bir artis gdzlendi.

Derlenme donemi, 12.saat ve 24. saat dénemlerinde P,O, degerlerinde, Grup P ve Grup
S arasinda anlamli fark olusmazken, Grup K’ya, gére Grup P ve Grup S’de, anlaml diizeyde

bir atis goriildii.

-

Tablo 2: Ameliyat Oncesi ve sonras1 P,O; degerleri (mmH

I B . g .
GRUPK 80.9+7.2 75.1+10.6 69.2+10.3 * 72.6+6.4 *
GRUP P 76.6+7.7 83+13 *& 79.4£7.8 & 81.5+8.5 &
GRUP S 79.8+10 83.9+133 & 82.8+14.4 & 81.2+125 &

A: Indiiksiyon 6ncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat

* (p<0.05) A dénemi ile karsilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma
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Grafik 1: Ameliyat 6ncesi ve sonras1 P,0, degerleri (mmHg)

mmHg

| A E F G ’
' | MGrupK MGrupP WGrups |

A: Indiiksiyon 6ncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
* (p<0.05) A donemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma

Tablo 3 : Ameliyat sirasindaki P,0, degerleri (mmH.

e , — —
GRUP K 163.4+28.5 138.2+40.7 * 142.6£29.4 *
GRUP P 153.6+35.4 141.9+28.6 177.7+32.6 *&
GRUP S 175.8+43.6 167.2+42.1 & 224 44353 *&#

B: Insuflasyon 6ncesi C: Insuflasyon sonras1 D: Desuflasyon sonras
* (p<0.05) B dénemi ile karsilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma
# (p<0.05) Kontrol ve PEEP grubu ile kargilastirma

Grafik 2: Ameliyat sirasindaki P,O, degerleri (mmHg)
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B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile kargilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma
# (p<0.05) Kontrol ve PEEP grubu ile karsilagtirma
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2) Parsiyel Karbondioksit Basinci (P,CO;) (mmHg)

- Parsiyel karbondioksit basinci degerleri Tablo4, Tablo5 ve Grafik3, Grafik4’de

gosterilmistir.

Grup K’da P,CO; degerlerinde, postoperatif derlenme doneminde, indiiksiyon oncesi
déneme goére anlamli artig goriiliirken; ameliyat sirasinda insuflasyon sonrasi ve desuflasyon
sonras1 dénemde, Insuflasyon éncesi déneme gore anlamli bir yiikselme gozlemlendi.

Grup P’de P,CO, degerleri, indiiksiyon éncesi déneme gore, postoperatif derlenme ve
12. saat ve 24. saatte anlamli bir degisiklik géstermedi.

Bu grupta P,CO, diizeyi, hem insuflasyon sonrasi hem de desuflasyon sonrasi
dénemde, Insuflasyon dncesi déneme gére anlaml artis gosterdi.

Grup S’de P,CO; degerlerinde, indiiksiyon Oncesi doneme gbére postoperatif derlenme,
12. saat ve 24. saatte anlamli bir fark olusmazken, ameliyat sirasinda insuflasyon sonrasi ve

desuflasyon sonras: donemlerde insuflasyon 6ncesine gére anlamli bir artis gériildii.

Gruplar arasi karsilastirmada derlenme déneminde P,CO, degerleri Grup P ve Grup S’de
Grup K’ya gore anlaml diisiik bulundu.

Tim dénemlerde Grup P ve Grup S arasinda anlaml fark olusmad.

-~

Tablo 4: Ameliyat 6ncesi ve sonras1 PaCO; degerleri (mmH

[P — T — T ——
GRUPK 39+4.6 46.2+54 * 41.3+4.6 39.4+3.4
GRUPP 39.3£3.2 41244 & 38.2+£2.6 38.9+2.6
GRUP S 38.8£3.7 40934 & 38.4+4.1 38.2+3.2

A: Indiiksiyon oncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat

* (p<0.05) A donemi ile karsilasirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma
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Grafik3: Ameliyat 6ncesi ve sonras1 PaCO; degerleri (mmHg)

r

. 50

]45

40
35 +
30 -
25 -
20 -
15 -
10 -

L.GrupK BGrpP @GS |

1

A: Indiiksiyon oncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat

* (p<0.05) A dénemi ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Tablo 5: Amelivat sirasindaki PaCO, degerleri (immH

Donemter | B C ] D
GRUP K 36.34£3.5 38.8+£3.6 * 40.4+4.6 *
GRUP P 36.2+2.5 40.1+4 * 39454 *
GRUP S 34.242.7 36.9+4.1 * 36.9+4.6 *

B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Grafik4: Ameliyat sirasindaki PaCO; degerleri (mmHg)
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B: insuflasyon éncesi C: insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma
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3) pH

pH degerleri Tablo6, Tablo7 ve Grafik5, Grafik6’da gosterilmistir.

Her ti¢ grupta da pH degerlerinde, postoperatif derlenme déneminde indiiksiyon oncesi

doneme goére anlamli diigme goriiliirken, postoperatif 12. ve 24. saatlerde anlamli bir

degisiklik goriilmedi.

Ameliyat sirasinda ise her ii¢ grupta da Insuflasyon sonrasi ve desuflasyon sonrasi

donemde insuflasyon 6ncesi déneme gére anlamli bir diisme goriildii.

Gruplar aras: karsilastirmada; postoperatif 12.saatteki pH degeri, Grup P’de, Grup K’ya,

gore anlamli yiiksek bulundu. Diger donemlerde gruplar arasinda anlamli degisiklik

goriilmedi.
Tablo 6: Ameliyat dncesi ve sonrasi pH degerleri
e — ~ -~ ——
GRUPK [7.38%0.04 7.30+0.04 * 7.36+0.03 7.39+0.02
GRUPP |7.39+0.04 7.33+0.04 * 7.40+0.02 & 7.41+£0.02
GRUP S 7.38+0.02 7.32+0.03 * 7.37£0.04 7.39+0.02

* (p<0.05) A dénen:i ile karsitastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Grafik 5: Ameliyat ncesi ve sonrasi pH degerleri

A: Indiiksiyon éncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
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A: Indiiksiyon 6ncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat

* (p<0.05) A d6nemi ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma
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Tablo 7 : Amelizat sirasindaki BH degerleri

Dénemler B C D
GRUPK [7.39+0.03 7.36+0.04 * 7.35+0.04 *
GRUPP |7.40+0.04 7.3740.04 * 7.3740.05 *
GRUP S 7.41+0.04 7.39+0.05 * 7.37+0.04 *

B: Insuflasyon ncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma

Grafik 6: Ameliyat sirasindaki pH degerleri
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B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile kargilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma

4$HHCO;
HCOj; degerleri Tablo8, Tablo9 ve Grafik7, Grafik8’de gosterilmistir.

Her ii¢ grupta HCO3 degerlerinde, postoperatif derlenme déneminde indiiksiyon oncesi

doéneme gore anlaml1 azalma olurken, postoperatif 12. ve 24. saatlerde anlaml bir degisiklik

gbzlenmedi.
Ameliyat sirasinda HCO; degerlerinde hem Grup P hemde Grup S’de, desuflasyon

sonrasi donemde indiiksiyon O6ncesi doneme gore anlamli azalma goriildii.

Gruplar arasi kargilastirmada hicbir dsnemde anlamli fark bulunmadi.
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Tablo 8: Amelizat oncesi ve sonras1t HCO; degerleri

Dénemler A E F G
GRUPK [23+14 21.7£1.5* 22.7£1.3 23.5+1.2
GRUPP |23.1+1.9 21.4£1.7 * 23.4+1.3 23+1.3
GRUPS [23.1+1.8 21.1£1.6 * 22242 23.5+1.9

A: Indiiksiyon dncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
* (p<0.05) A donemi ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Grafik 7: Ameliyat éncesi ve sonrast HCO; degerleri
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A: Indiiksiyon ncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
* (p<0.05) A dénemi ile karsilaghirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma

Tablo 9 : Ameliyat sirasindaki HCO; degerleri

Y e —— n . e
GRUPK [21.9+1.9 22.1x1.3 21.4+1.4
GRUPP |22.7£1.6 22.4+£1.5 21.6+1.7 *
GRUPS (224413 22.4+1.5 21.2+1.5 *

B: insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonras:
* (p<0.05) B dénemi ile karsilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma

33



Grafik 8: Ameliyat sirasindaki HCOj; degerleri
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B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B dénemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilastirma

B- SOLUNUM MEKANIGI BULGULARI
1) Dinamik kompliyans(Cdyn) (ml/cmH,0)

Dinamik kompliyans degerleri Tablo10 ve Grafik 9°da gosterilmistir.
Grup K’da Cdyn degerlerinde, hem insuflasyon sonrasi dénem hemde desuflasyon
sonrasi dénemde, insuflasyon oncesi doneme goére anlamli azalma goriildii
Grup P’de Cdyn degerlerinde, insuflasyon sonras1 donemde insuflasyon 6ncesi doneme
gore anlamli azalma gériiliirken, desuflasyon sonrasi dénemde anlamli bir artig gézlendi.
Grup S’te Cdyn degerlerinde, insuflasyon sonrasi ddnemde insuflasyon 6ncesi doneme

gore anlamli azalma goriiliirken, desuflasyon sonrasi dénemde anlamli bir artis gozlendi.

Gruplar aras1 karsilastirmada; Insuflasyon sonrast déneminde Cdyn degerleri, Grup S’de
Grup K’ya gore anlamh yiiksek bulundu.

Desuflasyon sonrast dénemde Cdyn degerleri, Grup P’de Grup K’ya gore anlaml
yiiksek bulunurken, Grup S’de, hem Grup P hemde Grup K’ya gére anlamli yiiksek

bulundu. ‘
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Tablo 10: Ameliyat sirasmdaki Cdyn degerleri (ml/cmH,0)

Dénemler B C D
GRUPK 524+5.3 322444 * 44.4+5.1 *
GRUPP 51.7£7.8 34.8+6 * 572102 *&
GRUP S 55.6+5.9 36.6+£5.2 *& 68.4+t11.4 *& #

B: Insuflasyon 6ncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi
* (p<0.05) B donemi ile karstlagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma
# (p<0.05) Kontrol ve PEEP grubu ile kargilastirma

Grafik 9: Ameliyat sirasindaki Cdyn degerleri (ml/cmH,0)
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B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonras1 D: Desuflasyon sonrast

* (p<0.05) B d6nemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma
# (p<0.05) Kontrol ve PEEP grubu ile karstlastirma

2) Havayolu Direnci (Raw) (cmH,O/If/sn)

Hava yolu direnci degerleri Tablo11 ve Grafik10’da gosterilmistir.

Grup K’da Raw degerlerinde, hem insuflasyon sonrasi dénemde hemde desuflasyon

sonrast donemde insuflasyon dncesi doneme gore anlaml artis goriildii.

Grup P ve Grup S’de ise, insuflasyon sonrasi donemde insuflasyon 6ncesi doneme gore,

anlaml artig goriildi.



Gruplar arasi karsilagtirmada; Desuflasyon sonrasi donemdeki Raw degerleri, Grup
K’ya gore Grup S’de, anlamli diisiik bulunurken, Grup S ile Grup P arasinda anlamli bir

fark bulunmadi.

Tablo 11: Ameliyat sirasindaki Raw degerleri (cmH,O/1t/sn

Dénemler B | C | D
GRUP K 17.9+2.5 23.34£2.8 * 18.9+£2.3 *
GRUPP 17.743.7 21.9+3.8 * 17.34£3.6
GRUP S 17+4.2 22.544.9 * 162437 &

B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonrast D: Desuflasyon sonrast
* (p<0.05) B donemi ile kargtlagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Grafik 10: Ameliyat sirasindaki Raw degerleri (cmH,O/1t/sn)
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B: Insuflasyon oncesi C: insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi
* (p<0.05) B donemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile kargilagtirma
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3) Tepe inspiratuar Basma (PIP) (emH;0)

Tepe inspiratuar basmng degerleri Tablo12 ve Grafik11’te gosterilmistir.

PIP degerlerinde her ii¢ grupta da, insuflasyon sonrast dénemde insuflasyon oncesi
déneme gore anlamh artis goriildii.
Gruplar arasi kargilagtirmada; Desuflasyon sonrast donemde PIP degerleri, Grup P’de,

Grup K’ya gore anlamli diisik bulundu. Diger dénemlerde gruplar arasinda anlamli fark

bulunmad.

Tablo 12: Ameliyat sirasmdaki PIP degerleri (cmH,O

EyTp— U p2 —
GRUP K 18+3.8 24.5+42 % 19+3.8
GRUP P 15.7+4 21.9+4.4 * 151335 &
GRUP S 18.5+4.3 23+£3.9 * 17.5+4

B: insuflasyon oncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemii ile karsilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma

Grafik 11: Ameliyat sirasindaki PIP degerleri (cmH,0)
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B: insuflasyon oncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi
* (p<0.05) B donemi ile kargilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma
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4) Ortalama hava yolu basinci (MAP)(cmH,0)

MAP degerleri Tablo13, Grafik12’de gosterilmistir.

Grup K ve Grup P’de, insuflasyon sonrasi donemde insuflasyon 6ncesi déneme gore

anlaml artig goriildii.
Grup S’de ise donemler arasinda anlaml degisiklik goriilmedi

Gruplar arasi kargilagtirmada; hi¢bir donemde anlaml: fark bulunmadi

Tablo 13: Ameliyat sirasindaki MAP degerleri (cmH,0

T —— - : - e —
GRUPK 6.7£1.5 8.9+2.2 * 7.2+1.6
GRUPP 6.3+1.2 7.8+1.2 * 6.1+1.6
GRUP S 7.3+1.8 8.3+1.8 . 6.6+2.1

B: Insuflasyon 6ncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonras:

* (p<0.05) B donemi ile kargilagtirma

Grafik 12: Ameliyat sirasindaki MAP degerleri
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B: Insuflasyon éncesi C: Insuflasyon sonras1 D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B donemi ile karsilagtirma
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C - HEMODINAMIK BULGULAR

1) Kalp Attm Hiz1 (KAH) (vuru/dakika)

Kalp atim hizi degerleri Tablo14, Tablo15 ve Grafik13, Grafik14’da gosterilmistir.

KAH degerlerinde Grup K ve Grup P’de postoperatif derlenme déneminde indiiksiyon
oncesi doneme gore anlamli1 azalma goriildii.
Ameliyat sirasinda ise her ii¢ grupta da desuflasyon sonrasi dénemde Insuflasyon Sncesi

déneme gore anlamli azalma goriildii.

Gruplar arasi kargilagtirmada sadece postoperatif 12. saatde KAH degeri, Grup P’de,
Grup K’ya, gbre anlamli yiiksek bulundu.

Tablo 14: Ameliyvat 6ncesi ve sonrasit KAH de

erleri vvuru/dk

* (p<0.05) A donemi ile karsilastirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilastirma

Grafik 13: Ameliyat oncesi ve sonrasi KAH degerleri (vuru/dk)

Dénemler A E F G
GRUPK |78.1%14.1 70.8£10.3 * 75.6£6.9 7736 8
GRUPP |804+109 735211 * 804253 & 81.525.4
GRUPS |795%83 75 6114 79357 79.6£7.2

A: Indiiksiyon oncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
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A: Indiiksiyon oncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
* (p<0.05) A donemi ile kargilagtirma, & (p<0.05) kontrol grubu ile karsilagtirma
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Tablo 15 : Ameliyat sirasindaki KAH degerleri (vuru/dk)

" Dénemler B c D
GRUPK |75.8+13.1 7224102 69.4+113 *
GRUPP |79.9%89 75.7£13 1 707£152 *
GRUPS |812+102 75.9%13.1 73£11.9 *

B: Insuflasyon 6ncesi C: Insuflasyon sonrasi D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B dénemi ile karsilagtirma

Grafik 14: Ameliyat sirasindaki KAH degerleri (vuru/dk)
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B: Insuflasyon dncesi C: insuflasyon sonras1 D: Desuflasyon sonrasi

* (p<0.05) B dénemii ile kargilagtirma

2) Ortalama Arter Basinc1 (OAB) (mmHg)

Ortalama arter basinct degerleri Tablo16, Tablo 17 ve Grafik15,Grafik16’da gosterilmistir.

Her ii¢ grupta OAB degerlerinde, indiiksiyon oncesi dSneme gére postoperatif derlenme
déneminde anlamh bir degisiklik goriilmezken, postoperatif 12.saat ve 24. saatte anlamli

azalma goriildii.

Ameliyat sirasinda sadece Grup S’de insuflasyon sonrast dénemde Insuflasyon oOncesi

déneme gore anlamli artig goriildii.

Gruplar arasi karsilagtirmada; higbir dsnemde anlamli fark bulunmadi.
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Tablo 16: Amelizat oncesi ve sonrasit OAB degerleri smmng

* (p<0.05) A donemi ile kargilastirma

Grafik 15: Ameliyat dncesi ve sonrasi OAB degerleri (mmHg)

Dénemler A E F G
GRUPK [1043%124 101.6+11.1 93.5+11.1 * 91.6£93 *
GRUPP |101.9:12 99.3+13.1 91.8+10.8 * 92.9+10.7 *
GRUPS |98.6:13 100.8£10.2 88.7£10.2 * 89.4£9.9 *

A: indiiksiyon éncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat
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A: Indiiksiyon 6ncesi E: Postoperatif derlenme F: Postoperatif 12. saat G: Postoperatif 24. saat

* (p<0.05) A dénemi ile kargilagtirma

Tablo 17 : Ameliyat sirasindaki OAB degerleri (m

mH

* (p<0.05) B donemi ile karsilagtirma

B: insuflasyon 6ncesi C: Insuflasyon sonras1 D: Desuflasyon sonras:

" Donemler B C D
GRUPK |101.8£156 108.5+22.1 98 8+12.1
GRUPP |97.719.6 104.6£19.6 9561143
GRUPS |902+137 100.1£21.4 * 92.1£12.7
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Grafik 16: Ameliyat sirasindaki OAB degerleri (mmHg)
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B: Insuflasyon 6ncesi C: insuflasyon sonras D: Desuflasyon sonrast

* (p<0.05) B dSnemi ile karsilagtirma
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TARTISMA

Genel anestezi sirasinda, mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, atelektazi gelistigi
bilinmektedir. Gelisen atelektazi pulmoner gaz degisiminde bozukluga yol agarak, operasyon
strasinda ve sonrasinda arteryal oksjen parsiyel basincinda azalmaya yol agar(2,57,58,59).

Genel anestezi altinda atelektazi gelisiminde en 6nemli neden solunum kaslarinin
tonusunun azalmasina bagl olarak diyafragmanin abdominal organlar tarafindan itilmesi ile
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalmast ve ilgili akciger alanlarinin basiya ugramasidir.
Kompresyon atelektazisi olarak adlandirilan bu olay gaz rezorbsiyonuna bagli havayolu
kapanmasindan daha fazla etkilidir(9,60).

Yapilan c¢alismalarda(61,62) anestezi indiiksiyonu ve anestezi sirasinda inspire edilen
yilksek oksijen konsantrasyonunun, ameliyat sirasinda ve sonrasinda atelektazi olusumunu
arttirdigt  gosterilmistir. Bu nedenle anestezi indiiksiyonu sirasinda preoksijenasyondan
kaginmak gerektigi ileri siiriilmiistiir(63,64).

Genel anestezi sirasinda kas gevsemesi saglanarak mekanik ventilasyon uygulanan
hastalarda, atelektazi anestezi indiiksiyonundan hemen sonra baslamaktadir. Atelektazi biiyiik
cogunlukla diyafragmanin kenarinda, basiya ugrayan akciger dokularinda olusmakta ve
apekse dogru goriilme orani azalmaktadir. Genel anestezi sirasinda olusan atelektazi normal
akciger X-ray grafi ile gosterilemeyip, ancak bilgisayarli tomografi (BT) ile
gosterilebilmektedir(2,65,66).

Anestezi sirasinda olusan atelektazi, intrapulmoner sant olusturarak ventilasyon /
perfiizyon dengesinde bozukluga yol agar. Atelektazinin hacmi ile sant biiyiikliigii arasinda
iliski mevcuttur ve santin lokalize oldugu ilgili akciger alanlan ile atelektazi alanlannin
lokalizasyonun ayn1 oldugu gosterilmistir(4,9).

Pnémoperitonyum sirasinda intraabdominal basing artisi, diyafragmay: kraniale dogru
iterek, altta kalan akciger alanlannin kompresyonuna ve buna bagh olarak genel anestezi
sirasinda olusan atelektazi ve intrapulmoner sant gelisiminin daha da artmasina neden olur
(8,67).

Genel anestezi altinda kollabe olan akcigerleri tekrar acarak, arteryel oksijen parsiyel
basincimi ylikseltmek amaciyla farkli uygulamalar kullanilmistir. Bunlar PEEP uygulamasi,
recruitment manevralari, solunum kas tonusunun korunmasi ve gaz rezorbsiyonunu azaltmak

i¢in yapilan iglemlerdir(1,9).
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“‘Recruitment’’ kapali alveolleri agmak igin uygulanan bir seri solunum manevrasi olup
farkli siire ve basinglarda tanimlanmaktadir. Son yillarda ozellikle uzun siire mekanik
ventilasyon uygulanan hastalarda PEEP uygulamasi ve recruitment manevralarinin etkinligi
konusunda ¢esitli ¢alismalar yapilmaktadir. Biz bu konuda yapilan arastirmalan inceleyerek
kendi buldugumuz sonuglarla karsilagtirdik.

Arastirmacilar ¢alismalarinda atelektazi miktarinin belirlemede en uygun yontem olarak
bilgisayarl: akciger tomografisi(BT) kullanmiglardir. Biz de ¢alismamizi planlarken atelektazi
olusumunu ve kullamlan yontem ile atelektazinin diizelme oranim bilgisayarh akciger
tomografisi ile belirlemeyi diisiindiik. Ancak her hastaya BT uygulanmasinin getirecegi
maliyet artisini karsilayamadik. Bu nedenle ¢alismamizda kullanmis oldugumuz yontemlerin
(PEEP ve recruitment manevrasi) etkinligini solunum mekanik degerleri ve arteryel oksijen

parsiyel basinct olglimleri yaparak belirlemeye calistik.

Rothen ve ark(5) yaptiklan bir ¢aligmada saglikli hastalarda genel anestezi sirasinda
meydana gelen atelektazinin 6nlenmesinde ¢esitli manevralarin etkinligini akciger tomografisi
ile incelemislerdir. 10 hastada havayolu basincim 10,20,30 ve 40 cmH,O olacak sekilde
kademeli olarak arttirmuslar, 6 hastadan olusan diger grupta 3 kez 30 cmH,0O havayolu basinci
ile tekrarlanan inflasyondan sonra bir kez 40 c¢cmH,0O basingla inflasyon (vital kapasite
manevrast) uygulamiglardir. 30  cmH,0’luk peak inspiratuar basingh uygulamalarda
atelektazi miktar1 azaldig1 ancak tam olarak diizelmedigini, en az 40 cmH,O basing ile vital
kapasite manevrasi uyguladiktan sonra tiim atelektazik akciger dokularinin acgildigim ve sant
miktarinda belirgin bir azalma oldugunu belirlemislerdir. Bizde ¢alismamizda Rothen ve
arkadaskarinin uyguladii en etkin deger olan 40 cmH,O ile recruitment manevrasi
uyguladik.

Tusman ve ark(68) yaptiklar bir ¢calismada, calismamiza benzer olarak 5 cmH,O PEEP
ve recruitment manevrasi uygulamasinin arteryal parsiyel oksijen basinci iizerine etkilerini
incelemislerdir. Alveoler recruitment manevrasimin genel anestezi sirasinda arterial
oksijenasyonu, 5 cmH,0 PEEP uygulanan grup ve kontrol grubuna gore belirgin arttirdigin
bulmuslardir. 5 cmH,0 PEEP grubunda da aym: derecede olmasa da oksijenasyonda diizelme
saglanabildigini ancak genel anestezi sirasinda olusan gaz degisim bozuklugunu diizeltmede
alveoler recruitment manevrasinin daha etkili bir uygulama oldugunu ileri siirmiislerdir.

Claxton ve ark(69) kardiyopulmoner bypass ameliyati olan 78 hastada yaptiklan
calismada, bypass sonrasi bir gruba recruitment manevrasi, bir gruba 5 cmH,O PEEP

uygularken diger grupta herhangi bir manevra uygulamayip 6 saat siire i¢inde arteryal parsiyel
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oksijen basincindaki degisikligi incelemislerdir. Arteryal parsiyel oksijen basincinda bypass
sonras1 30.dakika ve 1.saatte recruitment manevrasi uygulanan grupta diger iki gruba gore
anlamli yiiksek oldugunu, diger iki grup arasinda ise anlamhi degisiklik olmadigim
gozlemlemislerdir. 2. ve 6.saatlerde ise ii¢ grup arasinda arteryal parsiyel oksijen basincinda
anlamh fark bulunmadigini, 5 cmH,0 PEEP uygulamasinin tek basina arteryal oksijenasyonu
diizeltmek i¢in yeterli olmadigim, alveoler recruitment uygulamasinin ise Ozellikle cerrahi
sonras: erken donemde arteryal oksijenasyonu diizeltmek i¢in uygun bir yontem oldugunu
ileri siirmiiglerdir.

Tusman ve ark (70) 6 ay ile 6 yas arasindaki genel anestezi uygulanan 24 g¢ocukta
yaptiklar1 bir c¢alismada, 5 cmH;O PEEP ve recruitment manevrast uygulamalan ile
atelektazini hacmi ve dagilimini manyetik goriintiileme teknigi ile aragtirmiglar. Recruitment
stratejisi uygulanan grupta atelektazinin hemen hi¢ olusmadigi, kontrol ve 5 cmH,0O PEEP
uygulanan gruplarda atelektazik alanlarin olustugu ve ilging olarak PEEP uygulanan grupta
olctilen atelektazi hacminin daha fazla oldugunu bildirmislerdir.

Rothen ve ark(71) yaptiklar bir calismada recruitment manevrasi sirasinda apne siiresini
7-8 saniye uyguladiklarinda, genel anestezi sonrasi olusan atelektazik alanlarin tamamen
ortadan kalktigin1 ve oksijenasyonun belirgin sekilde diizeldigini gézlemlemislerdir.

Calismamizda yukanidaki arastirmacilarin kullandigi yontemlere benzer manevralar
uyguladik. Calismamizda desuflasyon sonrasi donemde insfulasyon Oncesine gore, kontrol
grubunda arteryal parsiyel oksijen basing degerinde anlamli azalma olurken, manevra
uyguladigimiz her iki grupta, Ozellikle recruitment grubunda daha belirgin olmak {izere
arteryal parsiyel oksijen basing degerinde artis olmustur. Arastirmacilar ¢aligmalarinda +5
cmH,0 PEEP uygulamasinin, tek basina atelektazi ve intrapulmoner sant gelisimine ve
arteryal parsiyel oksijen basincim diizeltmede etkili olmadigimi ileri strmiislerdir.
Calismamizda bu nedenle +10 cmH,0 PEEP uyguladik.

Tokics ve ark(4) yaptiklan bir calismada, genel anestezi sirasinda ve 10 cmH,O PEEP
uygulandiktan sonra akciger tomografisi ile atelektazi gelisimi ve gaz eliminasyon teknigi ile
ventilasyon/perfiizyon oranini belirleyerek, pulmoner gaz degisim bozuklugunu tespit etmeye
¢ahismuslardir. Hastalarda kas gevsemesi saglandiktan sonra atelektazi ve sant oraninda artma
tespit etmisler. 10 cmH,O PEEP uygulanan grupta, PEEP uygulanmayan gruba gore
atelektazinin diizeldigini ancak sunt miktar1 ve arteryal parsiyel oksijen basincinda bir
diizelme olmadigin1 bildirmiglerdir. Brismar ve ark(2) yaptiklann calismada anestezi

indiiksiyonundan hemen sonra tomografi ile atelektazi gelistigini tespit etmislerdir. 10 cmH,O
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PEEP uygulamas: ile atelektazinin azaldigim fakat tamamen ortadan kalkmadigim
bildirmislerdir.

Neuman ve ark(72) yaptiklan bir ¢alismada, FiO,:1.0 ile ventile edilen 12 hastada
anesteziden 15 dakika sonra atelektazi gelistigi ve arteryal parsiyel oksijen basincinda azalma
goruldiigiinii tespit etmislerdir. Recruitment manevrast uygulandiktan sonra bir grupta
10cmH,O PEEP uygulanirken diger grupta PEEP uygulamamiglar ve 10 ¢cmH,O PEEP
kullanilan grupta atelektazinin anlamli oranda azaldif: ve arteryal parsiyel oksijen basincinda
azalma goriildiiglinii belirlemislerdir. Atelektazi gelisimi ile ve arteryal parsiyel oksijen
basinct arasinda bir iliski oldugunu ileri siirmiislerdir.

Loeckinger ve ark(73) yaptiklan c¢alismada, domuzlarda 15 cmH,O basing ile
pnémoperitonyum olusturulduktan sonra 5, 10, 15 ve 20 cmH;O PEEP kullanilarak
hemodinamik degisiklikler ve  pulmoner gaz degisim bozuklugunu tespit etmeye
¢aligmiglardir. 10 ¢cmH,O PEEP kullamldifinda hemodinamik degisikliklerin belirgin
olmadigi, 15 ve 20 cmH,O PEEP kullanilan gruplarda ise hemodinamik degisikliklerin
olustugu, ancak arteryal parsiyel oksijen basincinda diger gruplara gore belirgin diizelme
oldugunu ileri siirmiislerdir.

Hazeroek ve ark(74) yaptiklann bir calismada, ratlarda 12 mmHg basing ile
pnémoperitonyum olusturduktan sonra 8 cmH,O PEEP uyguladiklann gruplarda, arteryal
parsiyel oksijen basincinmin, belirgin hemodinamik degisikler olmadan PEEP uygulanmayan
gruplara gore yiiksek bulmuslar ve o6zellikle uzamis pnomoperitonyumda 8 ¢cmH,0O PEEP
uygulanmasinin yararli olacagini ileri siirmiislerdir.

Calismamizda ameliyat sonrasinda oksijen degerleri kontrol grubunda tiim dénemlerde
azalirken, bu azalma ameliyat sonrasi 12 ve 24 saatlerde istatistiksel olarak anlaml
saptanmistir. PEEP ve recruitment uyguladigumiz gruplarda oksijen degerleri degismedi.
Sadece PEEP grubunda postoperatif derlenme odasinda belirlenen oksijen degeri, ameliyat
Oncesi donemden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. PEEP ve recruitment
uygulanan her iki gruptaki oksijen degerleri ameliyattan sonraki tiim donemlerde kontrol
grubundan anlamli derecede yiiksek olarak belirlenmistir. Bu bulgularimizla uyguladigimiz
PEEP ve recruitment manevrasinin kontrol grubu ile kiyaslandiginda etkin bir sekilde

oksijenlenmeyi diizelttigini sOyleyebiliriz.

Pnomoperitonyum sirasinda, karbondioksidin intraperitoneal kaviteden absorbsiyonu,

intraabdominal basing artis1 sonucu diyafragmanin itilmesine bagli olarak fonksiyonel
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rezidiiel kapasite ve akciger kompliyansinin azalmasi gibi faktérler solunum sistemini
etkileyerek hiperkapni gelismesine yol agabilir(20,75,76)

El-Minavi ve ark.(77) yaptiklar1 ¢aligmalarinda pnomoperitonyumda karbondioksit
kullanildiginda pH'da diisme ile birlikte P,CO,’de bariz bir yiikselme tespit etrﬁiglerdir.

Iwasaka ve ark(75) laparoskopik kolesistektomi uygulanan hastalarda yaptiklan
calismada insuflasyon boyunca PaCO, ve EtCO;’in yiikseldigini, buna bagli olarak pH da
azalma oldugunu, HCOj; konsantrasyonunda ise bir degisiklik goriilmedigini bildirmislerdir.
El Minavi ve Iwasaka ¢alismalarinda HCO; diizeyinde anlamli degisiklik bulunmamis
olmasint bu olaymm karbondioksite bagli solunumsal bir olay oldugu seklinde
yorumlamiglardir.

Lvi ve ark(78) sagliklh 16 hastada yaptiklari c¢alismaya goére laparoskopik
kolesistektomide EtCO,;31.47+0.7 mmHg’dan 42.1+1.6 mmHg’ya, PaC0,;33.3+£0.7
mmHg’dan 43.7+1.2 mmHg’ya yiikselmis, pH ise 7.43+£0.01’den, 7.34+0.01’e diistiigiinii

tespit etmiglerdir.

Yukanidaki c¢alismalara benzer olarak g¢alismamizda her ii¢ grupta insuflasyon
sonrasinda, P,CO;’de anlamli artig goriilmiis ve bu artig desuflasyon sonrasi donemde de
devam etmistir. Erken derlenme déneminde kontrol grubunda P,CO; degerleri artmaya devam
ederek, indiiksiyon Oncesi déneme gdre anlamli yiiksek bulunmustur. PEEP ve recruitment
uyguladigimiz gruplarda ise P,CO, degerindeki artigta istatistiksel olarak bir anlamlilik
belirlenmemistir. Ameliyat sonras1 12 ve 24 saatlerde ise karbondioksit degerleri her li¢
grupta da benzer olarak belirlenmistir. pH degerleri de yukaridaki ¢alismacilarin bulgularina
benzer sekilde insiiflasyon sonrasi doénemlerde anlamli azalma gostermistir. Bu azalma
ameliyat sonras1 derlenme doneminde de siirerken ameliyat sonras1 12 ve 24. saatlerde normal
degerlerine donmiistiir.

Yukandaki ¢alismacilardan farkli olarak bikarbonat degerleri her ii¢ grupta da ameliyat
sirasinda azalirken, recruitment grubunda bu azalma desiiflasyon doneminde istatistiksel
anlamli bir degere ulasti. Bu azalma derlenmede Olgiilen degerde de devam ederken ameliyat
sonras1 12 ve 24 saatlerde normal degerlerine dondii. Laparaskopik cerrahide karbondioksit
artmakta, pH azalmakta, bikarbonat degismemektedir. Bu degisiklikler ise solunumsal
kaynakli olarak degerlendirilmektedir. Bizim olgulannmizda asit baz dengesindeki
degisimlerde, bikarbonatin azalmasi, hastalarimizda metabolik bir komponentin varligim
disiindiirmiistiir. Bu tip degisimlerin sebebi pek ¢oktur. Hipotermi, insufle edilen gazin batin

icine 1sitilmadan verilmesi, soguk serum, anestezik gazlarin soguk verilmesi, secilen hasta
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grubunun o&zellikleri vs gibi pek cok sebep bikarbonat diizeyini etkileyebilir. Bu sayilan
nedenler yiiziinden bikarbonat diizeyinde bir miktar azalma oldugunu diisiiniiyoruz.

Calismamizda ozellikle insuflasyonun ilk 10 dakikasinda gelisen asidozun, P,CO,
artisina bagli solunumsal bir asidoz oldugu goriisiindeyiz. Bazi ¢alismacilarin sdyledigi gibi
periferik perfiizyonun azalmasma bagli olarak gelisen metabolik asidozunda belirtisi
olabilir(24).

Laparoskopik girisimde karbondioksit insuflasyonuna bagli intraabdominal basing artisi,
mekanik etki ile diafragmanin itilmesine yol acarak hareketlerini engelleyebilir. akcigerlerin
genislemesini  kisithyabilir. Peritoneal Kkaviteden karbondioksit absorbsiyonuda gaz
degisimine etki eder.

Hirvonen ve ark(79) yaptiklan c¢alismada pnOmoperitonyum sonrasi hava yolu
basincinda Onemli derecede artma ve kompliyansta %30 daha azalma saptamislar ve
desuflasyon sonrasinda ise kompliyansin pnémoperitonyum oOncesi degerlere dénmedigini
gozlemlemislerdir.

Iwasaka ve ark(75) yaptiklann ¢ahismada laparoskopik girisim sirasinda artmis
intraabdominal basing etkisi ile 15.9 cmH;0 olan tepe inspiratuar basincinin 18.9 cmH,0’ya
yiikseldigini gﬁzlemlemislerdir. 49.6 ml.cmH;0 olan dinamik akciger kompliyansinin
yaklasik %40 azalarak, 30.9 ml.cmH,0 oldugunu, desuflasyon sonrasinda 45.1 ml.cmH,;0’ye
yiikseldigini ve bu etkilerin insuflasyon sirasinda diyafragmanin yukan itilmesine bagh
oldugunu belirtmislerdir.

Oikkonen ve ark(33) yaptiklart c¢alismada pnOmoperitonyum sonras: akciger
kompliyansinda yaklasik %20 azalma goriildiigiinii belirlemislerdir. Desuflasyon sonunda ise
kompliyansin insuflasyon 6ncesi degere ulasmadigini ve pnémoperitonyum oncesi donemdeki
degerden yaklasik %15-20 daha az oldugunu bildirmislerdir.

Bardoczky ve ark(76) yaptiklan ¢alismada pnémoperitonyum sonrasi peak ve plato
basinglarinin %50 ve 80 arttigini, kompliyansin ise %47 oraminda azaldigini, desuflasyon
sonras) ise pndomoperitonyum sonrasina gore %37 ve %27 oraninda azalma oldugunu,
kompliyansin ise insuflasyon oncesi degere gore %14 azaldigini gostermislerdir.

Tusman ve ark(68) yaptiklar1 ¢alismada, genel anestezi altindaki hastalarda 5 cmH,O
PEEP ve recruitment manevrasi uygulamasi sonrasi akciger kompliyansinin kontrol grubunda
zaman i¢inde azalma gdsterdigini, 5 cmH,O PEEP uygulanan grupta degisiklik olmadigin1 ve
recruitment uygulanan grupta ise artma oldugunu gostermislerdir. Tepe ve plato basinglarinda
ise recruitment ve PEEP uygulanan gruplar arasinda anlamli degisiklik goriilmedigini
bildirmislerdir.
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Shulman ve ark(80) domuzlarda yaptiklan bir calismada recrnitment manevras: sonrasi
total respiratuar kompliyans ve fonksiyonel rezidiiel kapasitede belirgin artis oldufunu
bildirmislerdir.

Calismamizda kompliyans degerlerinde pnomoperitonyumla birlikte her ii¢ grupta da
azalma goriilmiistiir. Kontrol grubunda bu azalma devam ederken diger iki grupta PEEP ve
recruitment uygulamalari ile birlikte diizelmistir. Ozellikle recruitment uyguladigimiz grupta
bu diizelmenin daha belirgin oldugunu saptadik.

Havayolu direnci her {i¢ grupta da pnémoperitonyum olusturulduktan sonra artts. Bu
artis kontrol grubunda desuflasyon déneminde azalarak siirmils, PEEP ve recruitment
gruplarinda ise bu solunum manevralan sonrasi havayolu direnci azalmistir. Bu azalma
recruitment grubunda PEEP grubundan daha belirgindi.

Tepe havayolu basinci degerleri her li¢ grupta insiiflasyonla birlikte artmis ve
desiiflasyonla birlikte azalmistir. Bu azalma kontrol grubu ile karsilastinldiginda PEEP
uygulanan grupta daha belirgindi.

Ameliyat sirasinda MAP degerleri insiiflasyon ile her ii¢ grupta artarken, desiiflasyon ile
her ii¢ grupta benzer sekilde azalmistir. Caligmamizda MAP degerlerinde gozlenen bu

degisikligin, kompliyans degerlerindeki degisikliklere bagh oldugunu diisiiniiyoruz .

Laparoskopik cerrahi sirasinda hemodinami oncelikle intraabdominal basing ve CO;
artisindan etkilenir. Bu etkilesme ya karbondioksitin vazodilatasyon etkisi ile direk olarak
yada sempatoadrenal sistemin uyarilmasi ile indirek olarak olusur.(20,81)

Pnémoperitonyum olusturulmasinin yol agtifi hemodinamik degisiklikler konusunda
¢esitli arastirmalar ve farkli sonuglar sunulmustur. Bazi aragtirmalar(82), hemodinamik
degisikliklerden sempatoadrenal yaniti sorumlu tutarken, Odberg ve arkadaglan hemodinamik
degisikliklerin vazopressér maddelerin kandaki artigina bagh olmadigini, hzli gelisen
degisikliklerin refleks bir mekanizmayla olabilecegini ileri siirmiiglerdir(83).

Critchley ve ark(24) laparoskopik kolesistektomi olacak hastalarda pndmoperitonyum
sonrast kardiyak indekste (KI) azalmanmn toraks i¢i basincin artmasma, OAB, KAH ve
SVR’da goriilen artmann ise sistemik karbondioksit absorbsiyonu ve abdominal distansiyona
yanit olarak gelistigini ileri siirmuslerdir.

Dhoste ve ark(84) laparoskopik kolesistektomi olacak ASA III hastalarda
hemodinaminin etkilendigini, pnémoperitonyum sonrast kardiyak indekste (KI); %21,
OAB’da %19, KAH’da %21 artis gdzlemlemisler ve bunun nedeninin sempatik uyartya bagh

oldugunu ileri siirmiiglerdir.
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Joris ve ark (25) laparoskopik kolesistektomi olan hastalarda yaptiklar: ¢galismada, OAB
ve kardiyak indeks’te indiiksiyon sonrasindaki peritoneal insuflasyon ile OAB’ta %35 artma,
kardiyak indeks’te %20 azalma oldugunu gbzlemlemislerdir.

Harris ve ark (85) peritoneal insuflasyona yamt olarak santral vendz basing, OAB,

sistemik vaskiiler direngte artma oldugunu saptamislardr.

Calismamizda kalp atim hizlan insuflasyon sonrasi dénemde her ii¢ grupta da
azalirken, bu azalma desiiflasyon doneminde istatistiksel olarak anlamli belirlenmistir. Bu
azalma ameliyat sonras1 derlenme odasinda da devam etmistir. Ameliyat sonras1 12 ve 24.
saatlerde KAH degisikligi belirlenmemistir. Sadece PEEP uygulanan grupta postoperatif 12
saatteki KAH degeri kontrol degerinden anlamli derecede yiiksek bulunmustur,

OAB degerleri yukardaki caligmalara benzer olarak insuflasyon sonrast dénemde
anlamli olarak her ii¢ grupta da yiikselmistir. Recruitment uygulanan grupta, bu artis ilk
degere gore anlaml olarak belirlenmistir. Desuflasyon sonrasi her ii¢ grupta OAB degerleri
insuflasyon 6ncesi donemdeki degerlere ulasti. Gruplar arasinda da anlamh bir fark olmamasi
nedeniyle, uygulamis oldufumuz manevralarin OAB lizerine bir etkisi olmadigin
sOyleyebiliriz. OAB degerleri ameliyat sonrasi derlenme déneminde benzer sekilde
seyretmistir. Her li¢ grupta da postop 12 ve 24 saatlerde indiiksiyon Gncesi degerlerinden

anlamli sekilde azalmug olarak belirlendi. Ancak gruplar arasinda anlamh farklilik yoktu.
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SONUC

Calismamizda desuflasyon sonrasi donemde insfulasyon Oncesine gore, kontrol
grubunda arteryal parsiyel oksijen basing degerinde anlamli azalma olurken, manevra
uyguladigimiz her iki grupta, ozellikle recruitment grubunda daha belirgin olmak iizere
arteryal parsiyel oksijen basing degerinde artis oldu.

Ameliyatta kompliyans degerleri her {i¢ grupta da pnémoperitonyumla birlikte azaldi.
Kontrol grubunda bu azalma devam ederken diger iki grupta PEEP ve recruitment
uygulamalan ile birlikte diizeldi. Ozellikle recruitment uyguladigimiz grupta bu diizelmenin

daha belirgin oldugunu saptadik.

Calismada elde edilen bulgulara dayamlarak, laparoskopik cerrahi girisim uygulanan
hastalarda meydana gelen kan gazi ve solunum mekanigi bozukluklarinin 6énlenebilmesi igin,

“‘recruitment’’ manevralarinin etkili ve giivenli bir yontem oldugu ileri siiriilebilir.
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OZET

Genel anestezi sirasinda mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda bir ¢ok etken
pulmoner gaz degisiminde bozukluga yol agarak, arteriyel kan oksijenasyonu bozabilir.
Bunun ana sebebi ameliyat sirasinda gelisen atelektazilerdir. Olusan atelektazinin hacmi ile
beraber sant biiyiikliigii arasinda iliski mevcuttur. Intraabdominal basing artist sonucu
fohksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger kompliansimin azalmasi ile atelekte}zi gelisimi gibi
faktorler solunum sistemini etkileyerek gaz degisimindeki bozuklugu daha belirgin hale
getirebilir.

Atelektazi gelisimini dnlemek ve ortadan kaldirmak i¢in birgok farkli yol kullanmilmakla
beraber, ‘‘recruitment’’ manevrasimn uygulanmasi atelektazinin ve oksiyenasyonun
diizeltilmesinde daha etkili oldugu ileri siiriilmiistiir.

Calismamizin amact laparoskopik cerrahi girisim uygulanan hastalarda PEEP ve
recruitment manevrasi uygulamalarinin solunum mekanikleri ve oksijenasyon iizerine olan
etkilerinin karsilagtinlmasidir.

Calismamiza ASA smiflamasina gore I-II gruplarina dahil, laparoskopik kolesistektomi
operasyonu gegirecek -60 eriskin hasta alindi. Tim hastalara standart anestezi uygulandi.
Anestezi indiiksiyonundan sonra laparoskopik insuflator cihazi ile 2 litre/dk. akim ile CO;
pnémoperitonyumu  olusturuldu. Intraabdominal basing operasyon siiresince 12 mmHg
degerinde sabit tutuldu.

Hastalar rastlantisal li¢ gruba aynlarak, Grup P’de(n=20) pnémoperitonyum siiresince
+10 cmH,0 PEEP uygulandi. Grup S’de (n=20) desiiflasyondan sonra solunum durdurularak
15 saniye siiresince 40 cmH,;O CPAP uygulandi, 45 saniye ventilasyona devam edilip aym
islem tekrarlandi. Grup K’da(n=20) ise mekanik ventilasyona ek bir islem uygulanmada.

Hastalardan anestezi indilksiyonundan once, insuflasyondan once, insuflasyondan 10
dakika sonra, desuflasyondan 10 dakika sonra, ameliyat sonrast 30. dakika da, 12. saatte ve
24. saatte hemodinamik degerler (ortalama arter basinci ve kalp atim hizi degerleri)
kaydedildi. Aym1 dénemlerde arter kan gazi Srnekleri alindi ve zaman gegirilmeden Ciba
Corning 890 kan gazi cihazinda analiz edildi. Anestezi indiiksiyonu sonrasi insuflasyondan
once, insuflasyondan 10 dakika sonra ve desuflasyondan 10 dakika sonra (Grup S’de
recruitment manevralan uygulandiktan sonra) eszamanl olarak solunum mekanigi degerleri

(dinamik akciger kompliyansi, havayolu direnci ve tepe hava yolu basinci) kaydedildi.
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Istatistiksel yontemde demografik veriler icin Kruscal Walles testi, grup igi
degisikliklerde tekrarlayan 6l¢iimlerde Repeated measured ANOVA -Tukey — Kramer testi,
gruplar arasinda fark olup olmadig1 ise one-way ANOVA testi kullanilarak karsilastiriidi. Tiim
istatistik analizde p<0.05 diizeyi anlaml1 kabul edildi.

Calismamizda desuflasyon sonrasi donemde insfulasyon oOncesine gore, kontrol
grubunda arteryal parsiyel oksijen basing degerinde anlamli azalma olurken, manevra
uyguladigimiz her iki grupta, ozellikle recruitment grubunda daha belirgin olmak iizere
arteryal parsiyel oksijen basing degerinde artis oldu.

Ameliyatta kompliyans degerleri her ii¢c grupta da pnomoperitonyumla birlikte azaldu.
Kontrol grubunda bu azalma devam ederken diger iki grupta PEEP ve recruitment
uygulamalan ile birlikte diizeldi.

Calismada elde edilen bulgulara dayanilarak, laparoskopik cerrahi girisim uygulanan
' hastalarda meydana gelen kan gazi ve solunum mekanigi bozukluklarinin 6nlenebilmesi igin,

“‘recruitment’’ manevralarinin etkili ve giivenli bir yontem oldugu ileri siiriilebilir.
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SUMMARY

Many different factors could impair arterial blood gas and pulmonary gas exchange in
patients undergoing general anaesthesia and mechanical ventilation.

The main reason for this is the atelectasis that occurs during the operation. There is a
relation between the volume of the atelectasis and the grade of the shunt. With an increase in
intraabdominal pressure, factors such as decrease in FRC and lung compliance and occurring
of atelectasis affecting the respiratory system makes the failure more apparent.

Although many different methods are used to prevent and treat atelectasis it is said that
the recruitment maneuvers are the most efficient method in treating atelectasis and failure of
oxygenation.

The aim of our study is to compare the effects of recruitment maneuvers and
application of PEEP on the respiratory mechanics and oxygenation in patients undergoing
laparoscopic surgery.

60 adult patients of ASA I and II class undergoing laparoscopic cholecystectomy were
included to our study. Standard anaesthesia was applied to all patients. After the
induction,CO, pneumoperitoneum was obtained by laparoscopic inflator device with a current
at 12 mmHg during the whole operation.

Patients were divided into three groups using random generator number. In the group
P (n=20) PEEP (+10 cmH,0) was applied .In the group S (n=20) the ventilation was stopped
after desufflation and 40 cmH,0O CPAP was applied for 15 seconds and then ventilated for 45
seconds and the procedure was separated once more. In-group K only mechanical ventilation
was applied with no additional procedure.

Hemodynamic values were recorded with seven points :l-preinduction 2-
preinsuflation 3-10 minutes after insufflation 4-10 minutes after desufflation S-post op. 30™
minutes 6-post op. 12" hour 7- 24th hours. Also arterial blood samples were taken
simultaneously and were analysed in a Corning 890 device with no delay. After the induction,
pre-induction, 10 minutes after insufflation and 10 minutes after desufflation (in-group S after
recruitment maneuvers were performed) the respiration mechanics value were recorded.
(Dynamic lung compliance, airway resistance and peak inspiratory pressures.

Statistical analysis: The results were expressed as mean (SD) and standard deviation.

Repeated measures ANOVA with pot hoc Tukey Kramer, Kruskal-Wallis and one way
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ANOVA tests were used when it appropriate. P value of less than 0.05 was considered

statistically significant.

In our study there was a meaningful decrease in arterial partial 02 pressure of the
control group in post desufflation period compared to pre-insufflation period, where as in the
groups where are PEEP and recruitment maneuvers were applied there was an increase in
arterial partial pressure. During the operation the compliance values decreased with
pneumoperitoneum in all three groups. Although this decrease continued in the control group.
In the two others groups where are we applied PEEP and recruitment procedures there was an
improvement especially in the R group.

Depending on the findings of our study we could conclude that applying recruitment
maneuvers on the patients undergoing laparoscopic surgery to prevent respiratory mechanics

and blood gas failures is an efficient and safe method.
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