
1 
 
 

 

 

T.C. 

ACIBADEM MEHMET ALİ AYDINLAR ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

ROBOTİK PROSTATEKTOMİ AMELİYATLARINDA 

UYGULANAN DERİN TRENDELENBURG 

POZSİYONUNDA KARDİYAK FONKSİYONLARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Dr. EMİR KILINÇ  

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Fevzi TORAMAN 

 

İSTANBUL-2022 

 

 



2 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 
 
 

 

 

T.C. 

ACIBADEM MEHMET ALİ AYDINLAR ÜNİVERSİTESİ 

TIP FAKÜLTESİ 

 

ROBOTİK PROSTATEKTOMİ AMELİYATLARINDA 

UYGULANAN DERİN TRENDELENBURG 

POZİSYONUNDA KARDİYAK FONKSİYONLARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Dr. EMİR KILINÇ  

TIPTA UZMANLIK TEZİ 

 

ANESTEZİYOLOJİ VE REANİMASYON ANABİLİM DALI 

 

 

TEZ DANIŞMANI 

Prof. Dr. Fevzi TORAMAN 

 

İSTANBUL-2022 



4 
 
 

BEYAN 

 

Bu tez çalışmasının kendi çalışmam olduğunu, tezin planlanmasından yazımına 

kadar bütün aşamalarda etik dışı davranışımın olmadığını, bu tezdeki bütün bilgileri 

akademik ve etik kurallar içinde elde ettiğimi, bu tez çalışmasıyla elde edilmeyen 

bütün bilgi ve yorumlara kaynak gösterdiğimi ve bu kaynakları da kaynaklar listesine 

aldığımı, yine bu tezin çalışılması ve yazımı sırasında patent ve telif haklarını ihlal 

edici bir davranışımın olmadığını beyan ederim. 

 

 

29.10.2022 

Emir Kılınç 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5 
 
 

TEŞEKKÜRLER  

Geçtiğimiz 5 yıl boyunca akademik bilgi birikimiyle ayrıcalıklı bir eğitim almamı 

sağlayarak gelecekteki meslek hayatıma yön veren, uzmanlık sürecimin ve gelecekteki 

meslek hayatımın mimarı olan, öğrencisi ve ekibinin bir parçası olmaktan her daim gurur 

duyduğum değerli hocam Prof. Dr. Fevzi Toraman’a sonsuz saygı ve teşekkürlerimi 

sunarım.  

Her zaman bana destek olan, mesai kavramı gözetmeksizin tüm talep ve sorularıma 

büyük bir özveri ile cevap veren, gerek Yoğun Bakım rotasyonum sırasında gerek sonrasında 

tıkandığım her noktada bana yeni ufuklar açan, disiplinli çalışmalarını ve karakterini 

kendime örnek aldığım kıymetli hocam Doç. Dr. Bülent Güçyetmez’e teşekkürlerimi 

sunarım.  

Uzmanlık eğitimim ve tez sürecimde en ufak sıkıntımda bile çekinmeden kendilerine 

danışabildiğim, beni her daim bir kardeş gibi sahiplenen, tecrübelerini paylaşmaktan 

kaçınmayan değerli hocalarım Dr. Halim Ulugöl ve Dr. Serap Aktaş Yıldırım’a 

teşekkürlerimi sunarım.  

Gelecekteki meslek hayatımda iyi bir hekim olabilmem adına eğitim sürecimde 

desteklerini benden esirgemeyen başta Doç. Dr. Serpil Ustalar Özgen olmak üzere, 

Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim 

Dalı’ndan Doç. Dr. Meltem Güner Can, Doç. Dr. Dilek Altun, Doç. Dr. Muharrem 

Koçyiğit, Dr. Özgen Koçyiğit, Dr. Sanem Özata, Dr. Müzeyyen İyigün, Dr. Tuğçe 

Sarıkaya, Dr. Lerzan Doğan, Dr. Mehtap Selçuk’a teker teker teşekkürü bir borç bilirim.  

Uzmanlık eğitimime başladığım ilk günden itibaren beraber çalışma fırsatı bulduğum 

için kendimi çok şanslı saydığım, bana her zaman kol kanat geren, bilgi ve tecrübelerini 

paylaşma konusunda çok cömert olan Prof. Dr. Özcan Erdemli, Prof. Dr Nigar Baykan, 

Dr. Kutay Çolakoğlu, Dr. Abdurrahman Yaycı, Dr. Emre Sahillioğlu, Dr. Bilge 

Şentürk Çataloğlu ve Dr. Cem Güneyli’ye teker teker teşekkürlerimi sunarım.  

5 yıl boyunca birlikte alın teri dökmekten mutluluk duyduğum, ekip ruhunu bana her 

zaman hissettiren başta Esin Erkek olmak üzere tüm anestezi teknikerlerimize 

teşekkürlerimi sunarım. 

Bu çalışmanın devam ettiği aylar boyunca bana yardımcı olan, değerli vakitlerini ve 

emeklerini harcayan Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Kardiyoloji Anabilim 

Dalı’ndan Prof. Dr. Elif Eroğlu Büyüköner hocama ve Dr. Ashok Paudel’e teşekkürlerimi 

sunarım. 

Tüm eğitim hayatım süresince, her zaman yanımda olan, beni destekleyen ve 

sevgileriyle bana çok değerli hissettiren kıymetli aileme sonsuz  saygı ve teşekkürlerimi 

sunarım.  

Ve son olarak beni her zaman cesaretlendiren, koşulsuz şartsız sevgisiyle bana 

destek olan, bu hayattaki en değerli varlığım, sevgili eşim Aysun Güzelyurt Kılınç’a ve 

haberini aldığımız günden beri hayata karşı motivasyonumuzu arttıran biricik çocuğumuza 

sonsuz sevgi ve teşekkürlerimi sunarım. 



6 
 
 

İÇİNDEKİLER 

 

BEYAN     4 

TEŞEKKÜRLER     5 

İÇİNDEKİLER     6 

KISALTMALAR     7 

TABLO LİSTESİ     9 

FİGÜR LİSTESİ     10 

ÖZET     11 

ABSTRACT     12 

GİRİŞ VE AMAÇ     13 

GENEL BİLGİLER     21 

GEREÇ VE YÖNTEM     24 

BULGULAR     28 

TARTIŞMA     36 

SONUÇ     43 

KAYNAKLAR     44 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7 
 
 

KISALTMALAR 

 

RALP : Robotik Yardımlı Laparoskopik Prostatektomi 

KD      : Kalp Debisi 

CI        : Kardiyak İndeks 

Hb       : Hemoglobin 

DO2    : Dokuya Oksijen Sunumu 

VO2    : Dokunun Oksijen Tüketimi 

CaO2  : Arteriyel Oksijen Kontenti 

CvO2  : Venöz Oksijen Kontenti 

PAK    : Pulmoner Arter Katateri 

SV       : Atım Hacmi 

HR      : Kalp Hızı 

OAB   : Ortalama Arter Basıncı 

PRAM: Pressure Analitic Recording Method 

PPV    : Pulse Pressure Variation  

SVV   : Stroke Volume Variation 

SVR   : Sistemik Vasküler Direnç 

CCE   : Cardiac Cycle Efficiency  

Ea      : Arteriyel Elastans 

CPO  : Cardiac Power Output  

VAC  : Ventrikülo Arteriyal Coupling 

Ees     : End Sistolik Elastans 

TEE   : Trans Özofageal Ekokardiyografi 

LV     : Sol Ventrikül 

LVEF: Sol Ventrikül Ejeksiyon Fraksiyonu 

SL      : Longitudinal Strain 

SR     : Strain Rate 

MI     : Myokard İnfarktüsü 
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EKG  : Elektrokardiyografi 

SpO2   : Periferik Oksijen Satürasyonu 

İV      : İntravenöz 

İAB   : İnvaziv Arter Basıncı   

EtCO2: Ekspiryum Sonu Karbondioksit Yüzdesi 

PEEP : Pozitif Ekspirasyon Sonu Basınç 

VCV  : Volüm Kontrollü Ventilasyon 

MAC : Minimum Alveolar Konsantrasyon 

AV    : Aortic Valvuloplasti 

AVR  : Aortik Kapak Replasmanı 

SVI    : Stroke Volum Indeksi  

CVP   : Santral Venöz Basınç  

PCWP: Pulmoner Kapiller Kama Basıncı 

PAB   : Pulmoner Arter Basıncı 

EDV  : End Diastolik Volüm 

ESP   : End Sistolik Basınç 

ESV   : End Sistolik Volüm 
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TABLO LİSTESİ 

 

Tablo 1. Hasta karakteristikleri 

Tablo 2. Pre, intra ve postoperatif parametreler 

Tablo 3. T3 ve T4 zamanlarındaki hemodinamik parametrelerin  kıyaslanması 
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FİGÜR LİSTESİ 

 

 

Figür 1. Üç Elementli Windkessel Modeli 

Figür 2. İntraoperatif dönemde CCE değişimi  

Figür 3. Delta CCE ve delta SL arasındaki korelasyon 
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ÖZET 

 

Robotik yardımlı laparoskopik prostatektomilerde (RALP) pnömoperitonyumu takiben, 

derin trendelenburg (TDB) pozisyonu (en az 25°-45°) uygulanır (1). TDB pozisyonunda 

artan venöz dönüşün kalp debisini koruması beklense de, yer çekimine ve intratorasik basınç 

artışına bağlı hemodinamik parametrelerde düşme görülebilmektedir (2). Bu çalışmada 

invaziv arter monitörizasyonu üzerinden PRAM (Pressure Recording Analytical Method) 

yöntemi ile elde edilen ve kardiyak verimliliği gösteren cardiac cycle efficiency’nin (CCE) 

derin TDB pozisyonundan nasıl etkilendiği ve transösefageal ekokardiyografi (TEE) ile 

ölçülen longitudinal strain (LS) ile ilişkisi araştırılmıştır. 

Çalışma, etik kurul onayı (ATADEK 2022-07/04) alındıktan sonra Nisan 2022-Ağustos 2022 

tarihleri arasında prospektif gözlemsel olarak dizayn edilmiştir. 18 yaş üstü, kronik kalp 

yetersizliği, kapak hastalığı ve ritim bozukluğu olmayan ve son 3 ayda MI geçirmemiş 

malign prostat kanseri tanılı, RALP cerrahisi geçirecek 20 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların hemodinamik parametreleri, supin pozisyonda pnömoperitonyum sonrası (t1) ve 

derin TDB’un 10. dakikasında (t2), PRAM (Most-Care UP, Padova, İtalya) ve TEE 

parametreleri kaydedilmiştir. Çalışmanın estimated power’ı t1 ve t2 zamanlarındaki CCE 

değerlerine (mean difference:0.15, standard sapmalar: 0.22 ve 0.24, alfa:0.05) göre 0.80 

olarak hesaplanmıştır. 

Hastaların t1 ve t2’de ortalama arteriyel basınçları ve kardiyak indeksleri benzerdir. t2’de 

t1’e göre kalp atım hızı, CCE ve dP/dt istatistiksel anlamlı azalırken; LS istatistiksel anlamlı 

artmaktadır (sırasıyla p=0.003, p<0.001, p<0.001 ve p=0.013). Delta (TDB sonrası - öncesi) 

CCE ve LS değerleri arasında istatistiksel anlamlı pozitif korelasyon vardır (r =0.70, 

p<0.001).  

Trendelenburg pozisyonu kalbin iş yükünü arttırmaktadır ve kalbin değişen bu iş yükünün 

değerlendirilmesinde geleneksel monitörizasyon parametreleri yetersiz kalmaktadır. CCE 

kalbin değişen iş yükünün değerlendirilmesinde yol göstericidir. TEE parametresi olan 

Longitudinal Strain ile uyumlu değişim göstermesi, CCE’nin klinik pratikte riskli hasta ve 

cerrahilerde kardiyak fonksiyonların yakından takip edilmesine olanak sağlayacağı 

kanısındayız. Bununla birlikte, bu alanda yapılacak daha geniş hasta sayıları barındıran daha 

ileri  çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Kelimeler: PRAM, CCE, Kardiyak iş yükü, İleri monitörizasyon, Hemodinami 
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ABSTRACT 

 

In robotic assisted laparoscopic prostatectomy (RALP), patients were positioned in deep 

trendelenburg (TDB) (at least 25°-45°) after establishing pneumoperitoneum (1). Although it 

is expected that the cardiac output is conserved with the increased venous return in the TDB 

position, a decrease in hemodynamic parameters can be observed due to gravity and 

increased intrathoracic pressure (2). In this study, we investigated the effects of deep TDB 

position on the cardiac cycle efficiency (CCE) that is obtained by PRAM (Pressure 

Recording Analytical Method) from invasive artery monitoring and its relationship with 

longitudinal strain (SL) measured by transesophageal echocardiography (TEE). 

The study was designed as a prospective observational study between April 2022 and August 

2022, after obtaining ethics committee approval (ATADEK 2022-07/04). 20 patients with 

malignant prostate cancer and undergoing RALP surgery who were >18 years old, who did 

not have chronic heart failure, valve disease or rhythm disorders, and who did not have MI in 

the last 3 months were included in the study. Demographic parameters of the patients, 

PRAM (Vygon, France) and TEE parameters after creating pneumoperitoneum in the supine 

position (t1) and at the 10th minute of deep TDB (t2), were recorded. The estimated power 

of the study was calculated as 0.80 according to the CCE values at t1 and t2 (mean 

difference: 0.15, standard deviations: 0.22 and 0.24, alpha: 0.05). 

The mean arterial pressures and cardiac indexes of the patients were similar at t1 and t2. 

While the decrease in heart rate, CCE and dP/dt were statistically significant at t2 compared 

to t1; the increase in SL was also statistically significant (p=0.003, p<0.001, p<0.001 and 

p=0.013, respectively). Moreover there was a statistically significant positive correlation 

between delta (post-TDB – pre-TDB) CCE and SL values (r = 0.70, p<0.001). 

Because the TDB position increases the workload of the heart, traditional monitoring 

parameters are insufficient in evaluating this changing workload of the heart. CCE guides the 

evaluation of the changing workload of the heart. We believe that CCE will allow close 

monitoring of cardiac functions in risky patients and surgeries in clinical practice, as it 

changes coherently with the TEE parameter, Longitudinal Strain. However, both advanced 

studies and clinical trials with larger patient numbers are needed. 

Keywords: PRAM, CCE, Cardiac work, Advanced monitoring, Hemodynamic 
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GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Maling prostat hastalıklarının tedavisinde açık cerrahi uygulamaları son 20 

yılda yerini robotik cerrahiye bırakmıştır. Robotik yardımlı laparoskopik 

prostatektomi (RALP) kısa dönem sonuçları oldukça iyi olan ve minimal invaziv 

olması nedeniyle altın standart olarak kabul edilen cerrahi bir yöntemdir (1,2). 

 

Robotik yardımlı laparoskopik prostatektomi, pnömoperitonyum’un yanında 

derin trendelenburg pozisyonu (en az 25°-45° baş aşağı) ve ciddi sıvı kısıtlaması 

(1,5ml/kg/sa) gerektirir. Bununla birlikte, RALP sırasında uygulanan 

pnömoperitonyum intraabdominal basınç artışı, venöz dönüşün bozulması ve CO2 

absorbasyonuna bağlı olarak, derin trendelenburg pozisyonu yer çekiminin etkisi ile 

kalp konfigürasyonunun değişmesi ve artan pulmoner basınçları arttırması nedeniyle, 

sıvı kısıtlaması ise preoperatif bağırsak temizliği de yapılan bu hastalarda 

hipovolemiye neden olarak kardiyak iş yükünü arttırabilir (3–7). Hem pulmoner hem 

de kardiyak sistemde önemli patofizyolojik değişiklikleri içerebilen bu üçlü 

kombinasyon, anestezi yönetimi açısından yeni zorluklar ortaya çıkarmaktadır. Artan 

intratorasik ve intraabdominal basınç, trendelenburg pozisyonuna bağlı 

kardiyovasküler sistem değişiklikleri RALP ameliyatlarında belirgin hemodinamik 

değişikliklere yol açar (8). Ayrıca RALP yapılacak hastaların yaş ortalamalarının 

yüksek olması da kardiyovasküler riskleri artmıştır (9).   

 

Trendelenburg pozisyonu, hipovolemik hastalarda hayat kurtarıcı bir manevra 

olmasına karşın, beraberinde istenmeyen riskleri de taşımaktadır. Derin 

trendelenburg pozisyonunda venöz dönüş artışı ile kalp debisinin (KD)  korunması 

beklense de, uygulanan intraperitoneal basınca bağlı gelişen intratorasik basınç artışı 

venöz dönüşte bozulmaya ve KD’de azalmaya neden olabilir (10). Ayrıca derin 

trendelenburg pozisyonunda değişen kalp konfigürasyonu da kalbin iş yükünün 

artmasına da neden olabilmektedir (3,6). Bu nedenle, RALP yapılan hastalarda 
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perioperatif dönemde sıvı tedavisi de dahil olmak üzere hemodinamik yönetimin 

daha ileri monitörizasyon teknikleri ile değerlendirilmesi ihtiyacı doğmuştur (11). 

 

Monitorizasyon sırasındaki temel hedeflerden biri doku oksijenasyonunun 

yeterliliğini değerlendirebilmektir. Dokuya sunulan oksijen (DO2) KD ile arteriyel 

oksijen kontenti (CaO2)’nin çarpımına eşittir(12). KD = kalp hızı (HR) x stroke 

volüm (SV) olarak hesaplanmaktadır. CaO2 ise Hemoglobin (Hb) x 1.34 x SaO2 

formülü ile hesaplanmaktadır. Standart monitorizasyon parametreleri olan kalp hızı 

ve oksijen saturasyonu DO2 formülündeki bir çok değişkenden sadece ikisidir ve bu 

ikisine bakarak KD hakkında fikir yürütemeyiz. Dolayısıyla DO2 hakkında doğru 

yorum yapabilmemizin yegane yolu KD ölçümünden geçer.  

 

KD ilk olarak 1870 yılında Alman fizyolog Adolf Eugen Fick tarafından 

hesaplanmıştır. Fick kütlenin korunması yasasına göre pulmoner vendeki oksijen 

miktarının, arteriyel oksijen ve kapillerlerden diffüze olan oksijen miktarının toplamı 

olması gerektiğini çalışmasında belirtmiştir. Vücudun tükettiği oksijen miktarı kadar 

oksijenin akciğer kapillerlerinden diffüze olması gerektiğini önemle vurgulamıştır. 

Fick yöntemi ile kalp debisinin hesaplanması aşağıdaki eşitlikle belirtilmiştir(13). 

 KD = VO2 /([CaO2 - CvO2] × 100)   

 

Fick yönteminin yatak başı kullanımı ve sürekli kalp debisi ölçümü için pratik 

olmaması zamanla farklı yöntemlerin günlük pratiğimize girmesine olanak sağladı. 

Bu yöntemlerden bir diğeri olan pulmoner arter kateteri (PAK) aracılığıyla yapılan  

KD ölçümü, 1970 senesinde Ganz ve ark. tarafından uygulandığından beri klinik 

altın standart olarak kabul edilmiştir (14) . Bununla birlikte, PAK önemli morbidite 

ve mortalite riski (aritmiler, kapak lezyonları, pulmoner arter rüptürü) ile ilişkilidir 

ve kullanımı gün geçtikçe azalmaktadır (14–18).  

 

Son zamanlarda KD ölçümünde nabız dalga analinize dayanan daha az 

invaziv yöntemler popülerlik kazanmaktadır. İlk olarak Otto Frank 1899 yılında kan 
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akışı değişikliklerini ölçmek için kan basıncı dalga formunu kullanma kavramını 

önerdi (19). Kalbin kanı pompalama biçimi kesikli bir akım şeklinde olduğu halde, 

dolaşım sistemindeki kan basıncı (belirli bir dalgalanmaya sahip olmakla birlikte) 

süreklilik gösterir. Bu etki, özellikle büyük arterlerin kalbin oluşturduğu itici gücü 

(basınç enerjisini) tamponlamasıyla ilişkilidir. Frank, arteriyel sistemin bu özelliğini 

“windkessel (emme basma tulumba)” etkisi olarak tanımlamıştır. Bir anlamda, sistol 

sırasında kalp kası tarafından üretilen basınç enerjisinin bir bölümü aort duvarının 

elastik liflerinde depolanır. Bu enerji, diastol sırasında (aortaya kan akımının 

durduğu dönemde) basıncın sıfıra düşmesine önlemek ve damarlarda kan akımını 

devam ettirmek için kullanılır. Buna göre toplam atım hacmi (SV) sistoldeki ileri 

akış (Qs) artı diyastoldeki ileri akışa (Qd) eşit olmalıdır (SV = Qs + Qd).  

 

Otto Frank'i takiben, nabız basıncı analizi ilkesi 1904'te Erlanger ve Hooker 

tarafından tanımlandı (20). Fakat bu modelde aort duvarı kompliyansının lineer kabul 

edilmesi ve yaşa bağlı olarak değişim göstermemesi önemli bir dezavantaj olarak 

kabul edildi. Bu model arteriyel ağı saf bir elastik rezervuar olarak görür fakat temel 

olarak arter dokusunun saf elastikten ziyade viskoelastik bir davranış sergilediği 

düşünülür (21).  Buna göre, gerçek arteriyel kompliyansın Erlanger ve Hooker 

tarafından tanımlanandan daha karmaşık ve frekansa bağlı olduğu kabul edilir. 

 

Aortik giriş empedansı, McDonald ve Taylor tarafından 

1959'da tanımlanmıştır (22). Ortalama arteriyel basıncın, ortalama arteriyel kan 

akışına oranı olarak hesaplanan sistemik vasküler direnç, sol ventrikül afterload’ının 

en yaygın olarak kullanılan tahminidir, ancak arteriyel basınc dalgasının dinamik, 

fazik yapısı nedeniyle bu parametre afterload’ı tek başına tam olarak tanımlayamaz. 

Aortik giriş empedansı, kan akışı frekansına karşı kuvvetleri tanımlar ve tek başına 

periferik dirençten daha karmaşık fakat daha doğru bir kan akışı/basınç 

değerlendirmesi sağlar (23,24).   

 

Aortik empedans arteriyel sistemin viskoelastik ve dirençli özelliklerini içerir 

ve sol ventrikül afterload’ının yaygın olarak kabul edilen deneysel bir tanımı haline 



16 
 
 

gelmiştir (25).  Bununla birlikte, aortik giriş empedans spektrumunun birçok 

özelliğinin ölçülmesi, frekans bağımlılığı nedeniyle zordur ve genellikle üç elementli 

Windkessel olarak bilinen analitik bir model aracılığıyla yorumlanır (Figür 1) (26).   

 

 

Figür 1. Üç Elementli Windkessel Modeli 

A; aort kapağı, F(t); Arteriyel sisteme giren zamana bağlı kan akışı, Zc; Aortik empedans, Z(omega); 

Aort giriş empedansı, R; Toplam arteriyel direnç, C; Toplam arteriyel kompliyans, P(t); Zamana bağlı aort 

basıncı, Omega; Frekans 

 

1983'te, Wesseling ve ark. (27). Lineer olmayan aort duvarı kompliyansını 

hesaplamak için üç elementli windkessel modelinden köken alan bir algoritma 

geliştirdi. Bu algoritmaları aort kan akışını hesaplayarak insanlarda kalp debisinin 

sürekli izlemine olanak sağladı (28). Bu yöntem arteriyel dalga formu eğrisinin 

sistolik fazı altındaki alandan SV'nin hesaplanması ve bu şekilde kalp debisi 

ölçümüne dayanmaktadır. Bu yöntemden yola çıkarak kalp debisi ölçümü yapan 

yaklaşımlar pulse kontur analiz yöntemleri olarak adlandırılmaktadır.  

 

 Bu yöntemler temelde bir arteriyel basınç zaman grafiğinden volüm miktarını 

hesaplama ilkesine dayanırlar. Bu teknolojilerin tümünde SV, dalga formunun 

sistolik, diyastolik veya her iki bileşeninden beraber ölçülür. Ölçüm sırasında dikkate 
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alınan parametreler, basınç dalga formunun sistolik ve diyastolik kısımları, aort 

empedansı, kompliyansı ve periferik vasküler dirençtir. KD daha sonra SV'yi kalp 

hızı (HR) ile çarparak hesaplanır.  

 

En güncel monitörizasyon teknolojilerinden birisi olan Pressure Recording 

Analitical Method (PRAM) yine aynı yöntemle yani arteriyel basınç dalgasından 

türetilen formüllerle fakat yüksek sinyal örnekleme hızı (1000 Hz) sayesinde çok 

daha hızlı bir şekilde sürekli KD ölçümü için tasarlanmış bir yöntemdir. Herhangi bir 

kalibrasyona ihtiyaç duymaması, santral venöz katater ihtiyacı olmaması gibi 

avantajlarının yanı sıra deneysel verilerden elde edilmiş yaş, boy ve cinsiyete  dayalı 

tahminleri de kullanmayan bir yöntemdir (29). Nabız dalga analinize dayanan diğer 

yöntemlerle ortak olarak KD, Pulse Pressure Variation (PPV), Stroke Volume 

Variation (SVV) gibi parametreleri bizlere verirken; LV fonksiyonu ile arteriyel 

tonus arasındaki ilişkiyi gösteren dP/dtmax, Sistemik vasküler direnç (SVR), 

kardiyovasküler sistemin farklı enerji seviyelerinde homeostazı sürdürme yeteneğini 

gösteren Cardiac Cycle Efficiency (CCE),  ventriküler sistol sonu basıncının SV’e 

oranını gösteren Arteriyel Elastans (Ea) ve kardiyak pompalama  rezervini gösteren 

Cardiac Power Output (CPO) gibi bir çok yeni parametreyi de günlük pratiğimize 

katmıştır (30). PRAM’ın majör cerrahide güvenilir bir monitorizasyon yöntemi 

olduğu bir çok çalışmada kanıtlanmıştır (31–34). Fakat derin trendelenburg 

pozisyonunda kardiyak fonksiyonların ne yönde değiştiğiyle ilgili elimizdeki veriler 

hala sınırlıdır. 

 

Öte yandan kalp ve arter ağacı anatomik ve fonksiyonel olarak ilişkili yapılar 

olduğundan, kardiyovasküler performansı anlamak, hem ventriküler özelliklerin hem 

de arteriyel sistemin modüle edici etkilerinin değerlendirilmesini gerektirir (35) . 

Kardiyak fonksiyon ile arteriyel sistemin davranış paternini bir arada yansıtan 

ventrikülo-arteriyel coupling (VAC) kardiyovasküler sistemin performansını ve 

etkinliğini gösteren önemli bir parametredir (36). 
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VAC, altın standart olarak Ea'nın LV end sistolik elastansına (Ees) oranından 

hesaplanabilir (37). Ees ventriküler kasılmayı temsil ederken, Ea arteriyel sistem 

özelliklerinin bütünleyici bir ölçüsüdür (38).  Ancak Ea, arteriyel sertliğin doğrudan 

bir ölçüsü olarak değil, ventriküler ejeksiyona engel olan tüm ekstrakardiyak 

faktörleri entegre eden bir değişken olarak düşünülmelidir. Bu nedenle Ea, 

ventriküler afterload veya arteriyel yükün net bir ölçüsüdür (39). 

 

Teorik analiz ve deneysel veriler dikkate alındığında ventriküler verimliliği 

en üst düzeye çıkarmak için kardiyak fonksiyonun ve arteriyel yükün eşleştiği 

görülmüştür (40). Normal fizyolojik koşullarda ventriküler verimlilikle ilişkili VAC 

değeri için 1 ± 0.36 kabul edilir (41,42). Kalp, oksijen tüketimini en aza indirerek ve 

ventriküler verimliliği artırarak metabolik bir optimizasyon hedefi doğrultusunda 

çalışır.  Bu nedenle, ventrikülden arteriyel sisteme maksimum mekanik enerji 

transferini sağlayan optimum kardiyovasküler kombinasyon, ventrikül ve arteriyel 

sistem eşleştiğinde bulunur. 

 

Pratik olarak konuşursak, VAC’in bozulması Ea, Ees değerini (Ea/Ees >1) 

aştığında meydana gelir, bu da miyokardiyal verimliliğin tehlikeye girmesine neden 

olur. Bu duruma yol açan birincil mekanizma bir Ea artışı ise, VAC sonunda bazal 

miyokardiyal kontraktiliteye ve bunun artan afterload’ı kompanse etme yeteneğine 

bağlı olacaktır. Ventrikülün kontraktil performansı artan afterload ile başa 

çıkabiliyorsa, VAC bozulmuş bir kardiyak verimlilik pahasına sürdürülecektir. Buna 

en güzel örnek yaşlanma ve arteriyel hipertansiyon ile ilişkili artmış Ea'ya yanıt 

olarak Ees'deki kompansatuvar artıştır (43). 

 

1980'lerin sonlarında klinik uygulamaya girmesinden bu yana, transözofageal 

ekokardiyografi (TEE), cerrahi prosedürlere rehberlik ettiği ve kalp ameliyatlarında 

morbidite ve mortaliteyi azalttığı için kardiyolojideki ana tanı yöntemlerinden biri 

haline geldi (44). Perioperatif TEE ile ilgili ilk kılavuz Kardiyovasküler Anestezistler 

Derneği/Amerikan Ekokardiyografi Derneği (SCA/ASE) tarafından 1999'da 
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yayınlandı (45). Kardiyak cerrahide TEE’nin intraoperatif kullanımı geliştikçe, 

anestezistler kalp cerrahisi dışında da bu teknolojiyi kullanmaya başlamışlardır (46–

48). TEE’nin hemodinamik instabilite beklenen majör cerrahilerde kullanımı önemli 

bilgiler sağlayabilmektedir. TEE, global veya bölgesel LV duvar hareket 

anormalliklerini tanımlayarak LV'nin fonksiyonel değerlendirmesi için 

kullanılabildiği gibi tüm kapak disfonksiyonlarının değerlendirilmesi ve sağ kalp 

fonksiyonlarının değerlendirilmesi için de kullanılır (49,50).  

 

LV fonksiyonunun ölçümünde renkli doppler miyokardiyal görüntüleme 

tekniğinden türetilen Longitudinal Strain (SL) ve Strain Rate (SR) ölçümleri bölgesel 

deformasyonu değerlendirdikleri için geleneksel ekokardiyografik yöntemlerin 

alternatifidir. Strain nesnede meydana gelen boyutsal deformasyon yüzdesini, SR ise 

deformasyonun hızını ifade eder. Birçok çalışmada strain tekniğinin, bölgesel 

miyokardiyal fonksiyonların belirlenmesinde doppler ekokardiyografi’den daha 

üstün olduğu gösterilmiştir (51–53). 

 

 SL kalbin mekanik enerji verimliliği hakkında da bilgiler vermektedir. 

Yapılan çalışmalarda kardiyak kasılma modülasyonu yapılan hastalarda düzelen 

enerji verimliliğinin SL ile takibinin anlamlı sonuçlar verdiği bir çok defa 

gösterilmiştir(54,55).  SL LV sistolik fonksiyonu normal olan erişkinlerde de 

mekanik enerji verimliliğinin bağımsız göstergelerindendir (56–58). 

 

 TEE ile hemodinamik ölçümlerin tekrar tekrar gerçekleştirilebilmesine 

rağmen sürekli izleme uygun olmaması, değerlendiren kişinin tecrübesine bağlı 

olması ve düşük sinyal kalitesinde dataların güvenilmezliği nedeniyle daha az 

invaziv veya noninvaziv tekniklerin (örn: nabız dalga analizleri) rutin kullanımına 

ihtiyaç artmıştır. Yapılan çalışmalarda TEE ile nabız dalgasının analizi yöntemine 

dayanan monitorizasyon teknikleri karşılaştırıldığında korelasyon bildiren sonuçlar 

karşımıza çıkmaktadır (59–61).  
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LV’de oluşturulan iş ve buna bağlı oluşan kinetik ve potansiyel enerjinin 

toplamının arteriyel sisteme yansıması olan hidrolik enerji arteriyel dalga analizi ile 

izlenebilinmektedir.  Yapılan çalışmalarda TEE ile elde edilen miyokard fonksiyon 

parametreleri (KD, EF , dP/dtmax) ile PRAM yöntemi ile elde edinilen LV 

performans parametreleri (CCE, dP/dtmax, CPO) arasında güçlü bir korelasyonun 

olduğu bulunmuştur (62–64). Ancak bu çalışmaların tamamı supine pozisyonda 

yapılmış çalışmalardır. 

 

Bu çalışmada primer amaç; RALP ameliyatlarında TEE ve Arteriyel dalga 

formu analizi parametrelerini bir arada gözlemleyerek uygulanan derin  

trendelenburg pozisyonunun kardiyak fonksiyonlara etkisini bu parametreler 

üzerinden değerlendirmek.  

 

Sekonder amaç ise; Postoperatif ilk 48 saatteki miyokard hasarı varlığı ve 

mortalitedir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Robotik Yardımlı Laparoskopik Prostat Cerrahisi 

Prostat kanseri tanısı almış hastaların kanserli dokularının laparoskopik 

teknik ile konsoldan yönetilen bir robot yardımı ile çıkartılması. 

 

İleri Monitörizasyon Teknikleri 

Yüksek riskli hasta ve cerrahilerde rutin monitörizasyon verilerinin yetersiz 

kaldığı durumlarda hemodinamik takip için gerekli olan monitörizasyon 

teknikleridir. Temel olarak invaziv, yarı invaziv ve invaziv olmayan yöntemler 

olarak üçe ayrılır. Yarı invaziv yöntemlerden klinikte en sık kullanılanı Nabız Kontur 

Analizine dayanan yöntemlerdir. Bu yöntemler arteriyel basınç dalgasının sistolik 

bölümünün SV ile ilişkisine dayanılarak geliştirilmiş monitörizasyon parametrelerini 

bizlere verir.  

 

Pressure Recording Analitical Method (PRAM) 

Arteriyel basınç dalgasının değişimlerinin matematiksel analizine dayanan bir 

yöntemdir. Bu yeni yöntemde sürekli bir veri akışı ve daha fazla sayıda matematiksel 

hesaplama ile daha hızlı doğrulama sağlanabilmektedir. 

 

Trans Özofageal Ekokardiyografi (TEE) 

Yüzeyel ekokardiyografi (transtorasik) yönteminin yetersiz kaldığı veya 

uygulanamadığı bazı durumlarda yemek borusu yolu ile ekokardiyografi yapılması 

işlemidir. 
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Sol Venrikül Fonksiyonlarını Değerlendiren Parametreler 

 

Arteriyel Dalga Formu Parametreleri 

 

dP/dtmax (mmHg/ms) 

Sol ventrikül basıncının maksimum yükselme hızı olarak tanımlanır. LV 

fonksiyonu ile arteriyel tonus arasındaki ilişkiye bağlıdır ve genelde miyokardiyal 

kontraktilitenin bir ifadesi olarak kullanılır(65–67).  

Fizyolojik olarak 0,9 ile 1,3 mmHg/ms arasında değişmektedir. dP/dtmax 

değerinde yükselme sistolik fonksiyonlarda artış olarak yorumlanabilir. 

 

Ea (mmHg/mL)   

Büyük arterlerin esnekliği, bu damarların daha fazla kan pompalanan 

ejeksiyon fazı sırasında genişlemesine izin verir. Bu arteriyel özellik pulsatil akışın 

devamlı hale dönüşmesini sağlar. Ea fizyolojik olarak ventriküler sistol sonu 

basıncının SV’e oranını gösterir(68).  

İstirahatte fizyolojik aralığı 1,10 ila 1,40 mmHg/mL arasında değişmektedir. 

Vasküler yapıların sertleştiği hipertansiyon gibi durumlarda Ea artar ve bu 

ventrikülo-arteriyal uyumun bozulduğunun işaretidir. 

 

CCE (ünite) 

Kardiyovasküler sistemin farklı enerji seviyelerinde homeostazı sürdürme 

yeteneğini gösterir. 

W(t)sys / W(t)beat ∗ K(t) formülü ile hesaplanır. Burada W(t)sys kalp 

atımının sistolik bölümünün gücü, W(t)beat tüm kalp siklusunun gücüdür. K(t) ise 

beklenen ortalama basıncın ve ölçülen ortalama basıncın oranıdır (69). 
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CCE'nin değeri +1'den (enerji harcaması olmayan ideal koşul) negatif 

değerlere kadar değişebilir. Belirli bir SV'yi oluşturmak için harcanan enerji ne kadar 

büyükse, CCE değeri o kadar düşük olur. 

 

CPO (W) 

Kalbin pompalama yeteneğini artırmak için kullanılabilecek kardiyak güç 

rezervini ifade eder. CPO ne kadar yüksek olursa, pompalama kabiliyetini artırmak 

için kullanılabilir rezervler o kadar yüksek demektir.  

Dinlenme halindeki fizyolojik aralık 0,80 ila 1,20 Watt arasında 

değişmektedir. CPO'nun kalp yetmezliği hastalarında mortalite için iyi bir öngörücü 

olduğu gösterilmiştir (70,71). 

 

TEE Parametreleri 

 

Longitudinal Strain (%) 

Strain, kuvvetin materyalde oluşturduğu boyutsal deformasyonun kantitatif 

temsilidir. Strese ya da uygulanan kuvvete bağlı olarak nesnelerin bazal boyutunda 

meydana gelen nispi değişiklik olarak da tanımlanır (72,73). SL longitudinal eksende 

kalpte meydana gelen boyutsal deformasyon yüzdesini gösterir. 

Yüzde olarak artış kontraktilite artışı olarak yorumlanır. Örneğin SL 

değerinin -%15’den -%20 değerine gelmesi strain artışını gösterir ve bu LV 

kontraktilitesinde artma olarak yorumlanabilir. 

 

Strain Rate (s-1) 

Lokal miyokardiyal dokudaki deformasyon hızını temsil eder. SR değerleri 

ultrason ışını paralelindeki sabit mesafede 2 noktadaki doku velositelerinden 

hesaplanır(72,73). 

Birimi s-1 ‘dir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM  

 

Hasta Seçimi 

 

Bu çalışma, Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Yerel Etik Kurul’u 

tarafından onaylanmış olup (Karar No; 2022-07/04), çalışmaya katılacak hastalardan 

aydınlatılmış onam belgesi alınarak, Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı’nda yapılmıştır. 

 

Prospektif gözlemsel olarak planlanan çalışmanın sample size’ı derin 

trendelenburg pozisyonu öncesi ve sonrasında CCE değerlerinin değişimi üzerinden 

hesaplandı. Buna göre, her iki zamandaki CCE değerlerinin ortalamalarının farkı: 

0.15, standart sapmalar: 0.20 ve α=0.05 ve power (β): 0.80 olması için 20 hastanın 

çalışmaya dahil edilmesi gerektiği saptandı. 

 

Çalışmaya Acıbadem Altunizade Hastanesi Üroloji Anabilim Dalı tarafından 

takip altında olan ve robotik yardımlı laparoskpik prostatektomi yapılması planlanan, 

18 yaşından büyük 20 hasta dahil edildi 

 

18 yaşından küçük hastalar, kalp yetmezliği olan hastalar, kapak hastalığı 

bulunan hastalar, ritim bozukluğu olan hastalar, son 3 ay içerisinde MI geçirme 

öyküsü olan hastalar ve onam vermeyi kabul etmeyen hastalar çalışma dışı bırakıldı.  

 

 

 

 

 



25 
 
 

Anestezi Protokolü 

 

Operasyon öncesi, tüm hastalar ameliyathaneye alınarak elektrokardiyografi 

(EKG) ve periferik oksijen satürasyonu (SpO2) monitörizasyonu yapıldı. Hastalara el 

sırtından 20 G periferik damar yolu açıldı ve 0.03 mg/kg midazolam ile intravenöz 

(İV) premedikasyon uygulandı, ardından Laktatlı Ringer infüzyonuna başlandı. 

Sedatize haldeki hastalara, steril şartlar altında 20 G intravenöz anjiokat ile radial 

arter kanülasyonu yapılarak MostCare(®) (Vytech, Vygon, Padova, Italy) cihazı ile 

invaziv arter basıncı (İAB) takibi yapıldı.  

 

Tüm hastalar 2 mg/kg İV propofol ve 1 µg/kg İV remifentanil bolus ile 

anestezi indüksiyonu sonrasında  nöromüsküler blokaj amacıyla 0.6 mg/kg İV 

rocuronyum verilerek entübe edildi. Orotrakeal entübasyonu takiben tidal volüm 6-8 

ml/kg ve ekspiryum sonu karbondioksit yüzdesi (EtCO2) 35 mmHg olacak şekilde 

frekans ayarlandı. Pozitif ekspirasyon sonu basınç (PEEP) 5 cmH2O set edilerek, 

volüm kontrollü (VCV) modda mekanik ventilasyona başlandı.  

 

Anestezi idamesi ekspiryum sonu oksijen yüzdesi (etO2) %40 olacak şekilde 

oksijen/hava karışımı ve minimum alveolar konsantrasyon (MAC) 0.9-1 olacak 

şekilde sevofluran inhalasyonu ile sağlandı. Kas gevşemesinin devamlılığı 0.1 

mg/kg/st İV rocuronyum infüzyonu ile analjezinin devamlılığı ise 0.5 µg/kg/dk İV 

remifentanil infüzyonu ile sağlandı. Hipotermiyi önlemek için aktif ısıtıcılar ve 

ısıtılmış İV sıvılar kullanıldı, hastaların vücut sıcaklıkları takip edildi ve 36-37 C° 

olması hedeflendi. Foley sonda ile üriner kateterizasyon uygulandı ve hastaların idrar 

çıkışı takip edildi.  

 

Tüm hastalara anestezi indüksiyonu sonrası TEE probu yerleştirildi. Yine tüm 

hastalara  200 ml İV laktatlı ringer yarım saatte verildikten sonra infüzyon hızı 20 

ml/st olarak ayarlandı. Hastalar vaka boyunca devamlı bir şekilde standart 

monitörizasyon parametrelerinin yanında arteriyel dalga formu analizi ve serebral 
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oksijen saturasyonu monitörleriyle takip edildi. Hastalardan indüksiyon öncesi ve 

cerrahi bitiminde arteriyel kan alınarak kan gazı takibi yapıldı. 

. 

Hastaların demografik parametreleri, anestezi indüksiyonu öncesi (T1) ve 

sonrası (T2), supin pozisyonda pnömoperitonyum uygulandıktan sonra (T3), derin 

trendelenburg pozisyonu sonrası 10. dakikada (T4), derin trendelenburg pozisyonu 

sonrası 1. saatte (T5) tekrar supin pozisyona döndükten sonra (T6) ve ekstübasyon 

sonrası (T7) PRAM parametreleri kaydedildi; T3 ve T4 zamanlarında TEE ölçümleri 

yapıldı.  

 

Cerrahi bitiminden 1 saat önce tüm hastalara hastalara 1,5 mg/kg dozda İV 

Tramosel uygulandı. Cerrahi bittikten ve hastaların pansumanları tamamlanıp 

ekstübasyona hazır hale geldikten sonra 2 mg/kg dozunda sugammadeks uygulandı. 

Sözlü uyarana göz açma ile yanıt veren hastaların ekstübasyonları sağlandı. 

 

Postoperatif Takip 

 

Cerrahi bitiminde tüm hastalar ekstübe bir şekilde derlenme ünitesine 

devredildiler.  

 

Tüm hastaların; postoperatif ilk 24. ve 48. saatler içinde kontrol amaçlı 

gönderilen hemogram, biyokimya ve elektrolit parametreleri, gelişen 

komplikasyonları, hastanede kalış süreleri ile morbidite ve mortaliteleri kaydedildi. 
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İstatistiksel İncelemeler 

 

Tanımlayıcı parametreler ortalama±standart sapma, medyan (çeyreklik) ve 

yüzde olarak verildi. Normal dağılımın test edilmesi için Shapiro-Wilcox testi 

kullanıldı. Trendelenburg pozisyonu öncesi ve sonrası ölçülen parametrelerin 

kıyaslanmasında paired-student t ve wilcoxon rank testleri; CCE ve longitudinal 

strain arasındaki korelasyon için pearson korelasyon testi kullanıldı. İstatistiksel 

analizler SPSS version 28.0 ile yapıldı. İstatistiksel anlamlılık için p değerinin 

0.05’in altında olması kabul edildi. 

 

Maddi Destek 

 

Bu çalışma için herhangi bir maddi destek alınmamıştır. 
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BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan hastaların yaşlarının medyan değeri 64 idi. Hastaların 

%75’inin ASA değeri 2 ve üzerinde iken, %60’ının özgeçmişinde hipertansiyon 

öyküsü vardı (Tablo 1). 

 

Tablo 1. Hasta karakteristikleri 

Yaş, (yıl) 64 (61-69) 

BMI, (kg m-2) 28.0±3.7 

ASA≥2, n (%) 15 (75.0) 

Komorbiditeler, n (%) 

Hipertansiyon 

Diabetes mellitus 

KAH 

KOAH 

 

12 (60.0) 

6 (30.0) 

4 (20.0) 

2 (10.0) 

ASA, American society of anesthesiology; BMI, body mass index; 

KAH, koroner arter hastalığı; KOAH, kronik obstrüktif akciğer 

hastalığı 

 

 

Hastaların robotik cerrahi ve derin Trendelenburg pozisyonunda kalma 

sürelerinin ortalamaları sırasıyla 174 ve 189 dk idi (Tablo 2). İntraoperatif dönemde 

hastalara verilen kristalloid sıvıların ortanca değeri 2015 ml idi. Hiçbir hastada 

kolloid kullanılmazken sadece 2 (%10) hastada hipotansiyon nedeniyle efedrin 

uygulandı. Hastaların 24 ve 48. saatlerdeki Hb ve Hct değerleri, 48. saat üre ve 24. 

saat eGFR değerleri preoperatif değerlerine göre anlamlı düşüktü. Postoperatif 

karaciğer enzimleri preoperatif değerlerle benzerken, postoperatif troponin düzeyleri 

normal aralıklarda saptandı ve herhangi bir kardiyak komplikasyon gözlenmedi. 

Hiçbir hastada yoğun bakım ihtiyacı olmadı ve mortalite gözlenmedi. 
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Tablo 2. Pre, intra ve postoperatif parametreler 

Preoperatif dönem  

Cerrahi öncesi açlık süresi, (sa) 12±3 

Laboratuar değerleri 

Hb, g dL-1 

Hct, (%) 

ALT 

AST 

Üre 

Kreatinin 

eGFR 

 

13.8±1.6 

41.5±4.6 

31 (23-36) 

18 (16-24) 

33±12 

1.0 (0.9-1.1) 

80 (75-90) 

İntraoperatif dönem  

Cerrahi süresi, (dk) 234±48 

Trendelenburg süresi, (dk) 189±49 

Robotik cerrahi süresi, (dk) 174±50 

İntraoperatif sıvı rejimi, ml 

Anastomoz öncesi 

Anastomoz sonrası 

Total sıvı 

Kolloid sıvı 

Kristaloid sıvı 

 

334±88 

1750 (1516-2075) 

2015 (1900-2425) 

- 

2015 (1900-2425) 

İntraoperatif ilaç kullanımı 

Efedrin doz, 

Noradrenalin doz, 

Diüretik, (%) 

NSAII, (%) 

Nefrotoksik ilaç, (%) 

 

8 (0-24) 

- 

20 (100) 

16 (80) 

14 (70) 

İntraoperatif yan etkiler, (%)  
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Kardiyak olay, 

Aritmi, 

Hipotansiyon, 

ST depresyonu, 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

2 (10.0) 

0 (0.0) 

Postoperatif dönem  

Laboratuar değerleri 

Hb (24. sa) 

Hb (48. sa) 

Hct (24. sa) 

Hct (48. sa) 

ALT (24. sa) 

ALT (48. sa) 

AST, (24. sa) 

AST, (48. sa) 

Üre (24. sa) 

Üre (48. sa) 

Kreatinin, (24. sa) 

Kreatinin (48. sa) 

eGFR, (24. sa) 

eGFR, (48. sa) 

Troponin, (24. sa) 

Troponin, (48. sa) 

 

12.4 (10.9-13.0)*** 

11.6 (10.2-12.6)*** 

36.0 (32.3-37.9)*** 

35.3 (32.1-37.2)*** 

25 (20-33) 

24 (18-29) 

19 (16-22) 

19 (16-21) 

31±10 

20±8*** 

1.1 (1.0-1.2)** 

0.9 (0.7-1.0) 

72 (65-83)* 

89 (81-96)** 

0.004 (0.003-0.007) 

0.006 (0.004-0.010) 

Postop ABY, n (%) 2 (10.0) 

ABY; Akut Böbrek Yetmezliği, ALT; Alanin Aminotransferaz, AST; 

Aspartat Aminotransferaz,  eGFR; Tahmini Glomerüler Filtrasyon 

Hızı, Hb; Hemoglobin, Hct; Hematokrit, 

 

 

Hastaların trendelenburg pozisyonunun 10. dk’sındaki (T4) kalp hızı, PPV, 

CCE ve dP/dtmax değerleri trendelenburg öncesine göre anlamlı düşük; TEE ile 

ölçülen longitudinal strain değerleri ise anlamlı yüksek olarak tespit edildi (sırasıyla 

p=0.003, p=0.008, p<0.001, p<0.001 ve p=0.013) (Tablo 3). 
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Tablo 3. T3 ve T4 zamanlarındaki hemodinamik parametrelerin  kıyaslanması 

 T3 

(TDB öncesi) 

T4 

(TDB sonrası 10. dk) 

 

p 

PRAM parametreleri    

Kalp hızı, (/dk) 57 (50-65) 54 (47-57) 0.003 

SAB, (mmHg) 120±20 113±20 0.070 

DAB, (mmHg) 67 (60-79) 68 (59-71) 0.217 

OAB, (mmHg) 86 (76-99) 83 (72-87) 0.073 

SVV, (%) 9 (6-13) 9 (5-12) 0.234 

PPV, (%) 12 (7-14) 7 (4-9) 0.008 

SVRI, (dyn*s/cm5*m2) 645±162 653±112 0.866 

Ea (mmHg ml-1) 1.03±0.3 0.95±0.2 0.172 

CI ( L/min/m2) 2.5±0.4 2.4±0.3 0.069 

CPO (W) 0.96±0.2 0.86±0.14 0.053 

CCE (ünite) 0.16±0.22 0.01±0.24 <0.001 

dP/dtmax (mmHg s-1) 0.81±0.18 0.59±0.14 <0.001 

TEE parametreleri    

                             SL (%), -14.4±2.5 -15.9±3.0 0.013 

Strain rate (s-1) 0.94±0.23 0.94±0.23 0.982 

CCE, cardiac cycle efficiency; CI, kardiyak indeks; CPO, cardiac power output; DAB, 

diastolik arter basıncı; Ea, arteriyel elastans; OAB, ortalama arter basıncı; PPV, pulse 

pressure variation; SAB, sistolik arter basıncı; SL, longitudinal strain; SVV, stroke 

volume variation; SVRI, sistemik vasküler direnç indeksi; 
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Tablo 4. İntraoperatif parametrelerin zamanlara göre kıyaslanması 

 T1 

(AI öncesi) 

T2 

(AI sonrası) 

T3 

(PP sonrası 

supin) 

T4 

(TDB sonrası 

10. dak) 

T5 

(TDB sonrası 1. 

sa) 

T6 

(Supin sonrası) 

T7 

(Extubasyon 

sonrası) 

p 

Kalp 
hızı/dak 

67 
(58-75) 

63  
(56-76) 

57  
(50-65) 

54  
(47-57)** 

55  
(50-63) 

64  
(48-71) 

69  
(59-77) 

<0.001 

SAB, 

(mmHg) 

163  

(147-171) 

106  

(94-127)ßßß 

120  

(101-140) 

108  

(104-122) 

98  

(84-111)## 

98  

(75-114) 

129  

(122-147)ΩΩΩ 
<0.001 

DAB, 

(mmHg) 

78  

(73-82) 

60  

(54-69)ßßß 

67  

(60-79)$ 

68  

(59-71) 

61  

(53-67)## 

56  

(46-60) 

66  

(63-76)ΩΩΩ 
<0.001 

OAB, 
(mmHg) 

106  
(100-111) 

74  
(69-89)ßßß 

86  
(76-99)$ 

83  
(72-87) 

74  
(63-82)# 

69  
(56-80) 

90  
(83-94)ΩΩΩ 

<0.001 

Ea 1.00  

(0.82-1.16) 

1.02  

(0.87-1.16) 

0.95  

(0.75-1.25) 

0.98  

(0.82-1.09) 

0.96  

(0.69-1.16) 

0.93  

(0.70-1.10) 

0.97  

(0.86-1.25) 

0.902 

SVV, (%) 10  

(6-14) 

8  

(5-9) 

9  

(6-13) 

9  

(5-12) 

9  

(5-11) 

9  

(7-14) 

8  

(6-14) 

0.172 

PPV, (%) 9  
(5-13) 

11  
(8-12) 

12  
(7-14) 

7  
(4-9)** 

14  
(7-15)## 

8  
(7-12) 

7  
(3-16) 

0.012 

CI, 3.4  

(2.8-4.0) 

2.2  

(2.1-2.6)ßßß 

2.5  

(2.2-2.8) 

2.4  

(2.2-2.6) 

2.3  

(2.1-2.6) 

2.1  

(1.9-2.3) 

2.8  

(2.5-3.3)ΩΩ 
<0.001 

CPO, 1.6  

(1.3-1.8) 

0.8  

(0.7-1.0)ßßß 

1.0  

(0.7-1.2) 

0.9  

(0.7-1.0) 

0.8  

(0.6-0.9)# 

0.6  

(0.5-0.8) 

1.1  

(1.1-1.3)ΩΩΩ 
<0.001 

CCE, 0.32±0.41 0.08±0.23 0.16±0.22 0.01±0.24*** -0.11±0.37 -0.03±0.43 0.14±0.27 <0.001 

SVRI, 575±192 645±118 647±162 654±112 627±142 630±167 624±134 0.755 

dP/dt, 1.6  

(1.3-1.8) 

0.8  

(0.7-1.0)ßßß 

0.8  

(0.7-1.0) 

0.6  

(0.5-0.7)*** 

0.5  

(0.4-0.6)## 

0.5  

(0.4-0.7) 

1.0  

(0.8-1.1)ΩΩΩ 
<0.001 

SpO2, (%) 99  
(98-100) 

100  
(99-100) 

98  
(97-99)$ 

98  
(97-99) 

98  
(97-99) 

98  
(97-99) 

98  
(98-99) 

<0.001 

EtCO2,  - 32.9±1.7 34.2±3.2 35.1±2.4 35.3±2.2 36.9±1.5&& - <0.001 

Vücut ısısı, 
(oC) 

36.5  
(36.4-36.6) 

36.4  
(36.0-36.5)ßß 

36.0  
(35.8-36.5)$ 

35.9  
(35.6-36.3) 

35.9  
(35.6-36.2) 

35.9  
(35.5-36.4) 

36.0  
(35.4-36.5) 

<0.001 

pH 7.42 (7.40-7.43) - - - - 7.33 (7.31-7.36) - <0.001 

SBE, mmol 
L- 

-0.5±2.4 - - - - -3.4±2.0 - <0.001 

Lactate, 

mmol L-1 

1.1±0.4     7.3±0.1  <0.001 

Tüm grupların kıyaslamasında Friedman testi kullanıldı. Her bir grubun bir önceki grupla ikili kıyaslamalarında paired student-t ve wilkoxon rank testleri 

kullanıldı. İkili kıyaslamalarda p; 0.05-0.01 için 1 sembol; p;0.01-0.001 için 2 sembol; p<0.001 için 3 sembol kullanıldı. 
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İntraoperatif zamanlar kıyaslandığı zaman, zamanlar arasında Ea, SVV ve  

SVRI açısından anlamlı fark olmadığı gözlendi (Tablo 4). Anestezi indüksiyonu 

sonrası (T2) SAB, DAB, OAB, CI, CPO, dP/dt ve vücut ısısında anestezi 

indüksiyonu öncesine (T1) göre anlamlı azalma tespit edildi. pnömoperitonyum 

sonrası supin pozisyonda (T3) T2’ye göre DAB ve OAB anlamlı artarken; SpO2 ve 

vücut ısısı anlamlı azalıyordu. Derin trendelenburg pozisyonun 10. Dakikasında T3’e 

göre kalp hızı, PPV, CCE ve dP/dt anlamlı azalmaktaydı. Derin trendelenburg 

pozisyonunun 1. saatinde (T5), T4’e göre SAB, DAB, OAB, CPO ve dP/dt anlamlı 

azalırken; PPV anlamlı artış gösteriyordu. Supin pozisyona tekrar dönüldüğü zaman 

(T6) T5’e göre sadece EtCO2 anlamlı artış gösterdi. Extübasyon sonrası (T7) T6’ya 

göre SAB, DAB, OAB, CI, CPO ve dP/dt’de anlamlı artış gözlendi (Tablo 4). 

 

Hastaların CCE değerlerinin anestezi indüksiyonu (T2) ile birlikte azaldığı, en 

düşük seviyesine trendelenburg pozisyonunun 10.dk’da ulaştığı (T4), ekstübasyon 

sonrasında (T7) bile anestezi indüksiyonu öncesindeki değerine ulaşamadığı gözlendi 

(Figür 2). Trendelenburg sonrası 10. dk CCE değerlerinin anestezi indüksiyonu 

öncesi, trendelenburg öncesi ve ekstübasyon sonrası CCE değerlerinden anlamlı 

düşük olduğu tespit edildi. (sırasıyla p=0.001, p<0.001 ve p=0.015) (Figür 2). 
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Figür 2. İntraoperatif dönemde CCE değişimi  

 

T1, anestezi indüksiyonu öncesi; T2, anestezi indüksiyonu sonrası; T3, supin pozisyonda 

pnömoperitonyum uygulandıktan sonra; T4, derin trendelenburg pozisyonu sonrası 10. dakikada; T5, 

derin trendelenburg pozisyonu sonrası 1. saatte; T6, tekrar supin pozisyona döndükten sonra; T7, 

ekstübasyon sonrası.  

 

 

Hastaların trendelenburg öncesi ve sonrası 10. dk’da ölçülen CCE ve longitudinal 

strain değerlerinin farklarından hesaplanan delta değerleri arasında anlamlı pozitif 

korelasyon olduğu gösterildi (R2=0.50 p<0.001) (Figür 3). 
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Figür 3. Delta CCE ve delta SL arasındaki korelasyon 

 

CCE, cardiac cycle efficiency; SL, longitudinal strain 

Delta değerler = T4 değerleri - T3 değerleri 
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TARTIŞMA 

 

Bu çalışma, RALP ameliyatlarında TEE ile birlikte PRAM yönteminin 

beraber uygulanduğu ilk örnek olup, kardiyak fonksiyonların derin trendelenburg 

pozisyonunda değişimini hem PRAM yöntemi hem de TEE ölçümleri ile beraber 

değerlendiren tek çalışmadır.  

 

Bizler çalışmamızda pnömoperitonyum uygulandıktan sonra, supin 

pozisyondan (T3)  trendelenburg pozisyonuna (T4) geçiş ile beraber venöz dönüşün 

arttığını, baroreseptörlerin uyarıldığını ve devreye giren barorefleks mekanizması ile 

KH’nın azaldığını gözlemledik. Baroreseptörler, gerilmeye duyarlı 

mekanoreseptörlerdir. Atriumlarda, vena kavalarda, karotis sinüslerinde ve arkus 

aortada bulunur (74). 1927'de Hering ve 1929'da Koch ve Mies  karotis 

sinüslerindeki yüksek basınçlı baroreseptörleri innerve eden glossofaringeal sinirin 

bir dalının (Hering siniri) uyarılmasının derin hipotansiyon ve bradikardi ürettiğini 

gösterdi (75).  

 

 Frank-Starling mekanizmasına göre ventrikülün ilk hacmi kasılma sırasında 

serbest kalan enerji miktarının ana belirleyicisidir. Artan venöz dönüş, ventriküler 

dolumu ve kontraksiyon öncesi kardiyak miyositlerin gerilmesini arttırır. Bu da 

sarkomer uzunluğunu arttırarak kuvvet oluşumunda bir artışa neden olur ve kalbin ek 

venöz dönüşü atmasını sağlar (76). Sarkomer uzunluğunun artması troponin C’nin 

kalsiyum duyarlılığını arttırır, bu da çapraz köprü bağlanma ve ayrılma oranını ve 

kas lifi tarafından geliştirilen gerilim miktarını arttırır. Bu mekanizma uzunluğa bağlı 

aktivasyon olarak adlandırılır (77).  

 

Kardiyak iş ve diyastol sonu hacim arasındaki ilişkinin doğrusallığı bir çok 

çalışmada gösterilmiştir (78–81). Verimlilik tüm kalp siklusunu ilgilendirdiği için, 

ölçülen oksijen tüketimi bazal metabolizmayı da içerecektir. Kalpte bazal oksijen 

https://www.cvphysiology.com/Cardiac%20Function/CF020
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tüketimi toplam oksijen tüketiminin yaklaşık %30'unu oluşturur ve gerilmeyi takiben 

artan diyastolik hacimle artar ('Feng etkisi') (82).  

 

 Holmes ve ark. (83) yapmış oldukları çalışmada izometrik fazdaki kas 

uzunluğunu %90’dan %100’e yükseltmeleri sonucu toplam oksijen tüketiminde 

%33’lük bir artış saptadılar. Çalışmalarında izometrik olarak kasılan tavşan papiller 

kaslarında ekonomi ve verimliliğin kas uzunluğu ile önemli ölçüde değiştiğini 

gösterdiler. Bizim çalışmamızda da trendelenburg pozisyonu sonrası venöz dönüşe 

bağlı artan EDV sonucu longitudinal uzunluğu artan miyokard dokusu daha fazla 

kasılma gerçekleştirdi.  İki zaman dilimi arasında TEE ile gözlemlediğimiz SL artışı 

da bunu desteklemektedir. Enerji tüketimi, uzunluğundan daha yüksek oranda artan 

kalp kasının, trendelenburg pozisyonuna geçiş ile harcadığı enerjinin ürettiği işe 

oranı arttı. Bu nedenle arteriyel sistemde CI ve OAB artışı gözlenmedi ve kalbin iş 

verimliliği azaldı. Bu bizlere kardiyak sistemdeki enerjinin ventriküler sisteme 

aktarımında sorun olduğunu yani ventrikül ve arteriyel sistem arasındaki uyumun 

bozulduğunu göstermektedir. Bu sırada gözlemlediğimiz CCE değerlerindeki anlamlı 

azalma da bizlere bozulan VAC nedeniyle kardiyak verimliliğin düştüğünü 

göstermektedir.  

 

 VAC, LV’de oluşan enerjinin vasküler sisteme transferi ile hem kardiyak 

hem de vasküler sistemi birlikte değerlendirme imkanı sağlamaktadır. VAC 

bozulduğunda, ventrikülden arteriyel sisteme maksimum mekanik enerji transferini 

sağlayan optimum kardiyovasküler kombinasyon da bozulmuş olacaktır ve bu da 

kalbin çalışma verimliliğini düşürecektir (36,84). Bir çok araştırmacı, Ea/Ees = 1’e 

yakın olduğunda, sistemin verimliliğinin optimal olduğunu göstermiştir (40,85). Bu 

durumda, sol ventrikül, mümkün olan en düşük enerji tüketimiyle yeterli bir SV 

sağlar. Ea/Ees oranının 1’den yukarı veya aşağı yönlü uzaklaştığı durumlarda VAC 

bozulacaktır. 
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 Örneğin sepsis gibi bazı patolojik durumlarda kaçınılmaz olarak bozulacak 

ve nihayetinde hemodinamik instabilite görülecektir (86). Sepsiste, sistemik 

inflamasyona verilen konak yanıtı sonucu sistemik arteriyel hipotansiyon, vasküler 

dilatasyon ve vasküler tonus kaybı görülür (87). Sepsisin akut döneminde gözlenen 

hiperdinamik durumdan dolayı KD genellikle korunur. Kalp sistemik vasküler tonus 

kaybını KH ve kontraktilitesini arttırarak kompanse etmeye çalışır. Kardiyovasküler 

sistemdeki bu değişiklikler Ea’nın azalmasına Ees’nin artmasına  dolayısı ile Ea/Ees 

oranı olan VAC’ın azalmasına neden olur. Tedavide ilk seçenek olarak  kullanılan 

noradrenalin vazomotor tonusu düzelterek Ea’yı arttırır ve ventrüküler sistem ile 

arteriyel sistem arasındaki uyumun yeniden sağlanmasına katkıda bulunur (88–90).  

Sepsisli hastalarda Ea/Ees oranının noradrenalin tarafından indüklenen SV 

artışlarının bir öngörücüsü olduğu yapılan çalışmalarla gösterilmiştir (89).  

 

VAC, bizlere kalbin çalışma verimliliği ile ilgili bir çok bilgi verse de bu 

konu ile ilgili ilk bilgiler Otto Frank’ın 1895'te basınç-hacim döngüsünün 

penceresinden kardiyak döngü ve ventriküler özellikleri tanımlaması ile ortaya 

çıkmıştır (91). Termodinamiğin yasaları gereği basınç-hacim grafiğinde eğri altında 

kalan alan yapılan işi vermektedir. Kalp döngüsü grafiği içerisindeki alan da bize 

atım başına toplam LV mekanik enerjisini (Stroke Work) vermektedir (92). Kalbin 

potansiyel enerjisi ise sistolün sonunda miyofilamentlerde depolanan ve dağılmayan 

enerjidir. Stroke work ile potansiyel enerjini toplamı ise bizlere kardiyak işi 

vermektedir (93).  

 

CCE hemodinamik performansı, enerji tüketimi ve verimliliği açısından 

tanımlayan bir indekstir. Sistolik enerji performansının kalp döngüsünün toplam 

harcadığı enerjiye oranı şeklinde ifade edilebilir. Bu nedenle CCE, kardiyovasküler 

sistemin pompa işlevi (hem mekanik hem de elektriksel katkılar), arteriyel sistem, 

venöz dönüş ve pulmoner dolaşım arasındaki eşzamanlı etkileşimlerden kaynaklanan 

farklı enerji seviyelerinde homeostazı sürdürme yeteneğini ifade eder (69).  
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Romagnoli ve ark. (94) ciddi aort stenozu olan ve Aortic Valvuloplasti (AV) 

ameliyatı yapılan hastalarda, aort kapağı düzeltildikten sonra tüm kardiyovasküler 

sistemin enerji verimliliğinin önemli ölçüde arttığını göstermişlerdir. Bu hastalarda 

SW ve kalbin dakikalık iş miktarı değişmeden CCE değerlerinin düzelmesi 

kardiyovasküler empedansın çok hassas bir tahminini bizlere sağladığını 

göstermektedir. Aynı çalışmada CCE değerlerinin işlem öncesine göre anlamlı bir 

artış göstermesinden dolayı kardiyak verimliliği doğru bir şekilde izlememize imkan 

sağlayacak bir parametre olduğunu savunmuşlardır. Bu sonuçları, kardiyak 

performansı izlemede CCE’nin önemini vurgulayan literatürdeki diğer çalışmalarla 

da korelasyon göstermektedir (95–97).  

 

 CCE ile yapılan çalışmalarda LVEF ile pozitif korelasyon gösterdiği ve düşük 

LVEF’si olan hastaların ayırt edilmesinde kolay bir başucu aracı olduğu 

gösterilmiştir. Aynı çalışmada CCE ile VAC’in göstergesi olan Ea/Ees arasında 

negatif korelasyon olduğu gözlenmiştir. VAC’in bozulması kardiyak fonksiyon 

bozukluklarının erken bir göstergesidir. Dolayısıyla CCE bize kardiyovasküler 

durumu göstermek açısından ekokardiyografi kadar yararlı fakat çok daha kolay 

ulaşılabilir yatak başı bilgiler sağlamaktadır (98). 

 

Çalışmamızda trendelenburg pozisyonu öncesi (T3) ve sonrası (T4) CCE 

değerlerinin anlamlı olarak azaldığını gözlemledik. Yukarıda da açıkladığımız gibi 

trendelenburg pozisyonu sonrasında artan preload, SV ve ESP’ye beklenen 

hemodinamik yanıtın alınamaması bizlere VAC bozulduğunu ve CCE’deki azalma 

da bizlere trendelenburg pozisyonu sonrasında oluşturulan enerjinin arteriyel sisteme 

aktarılması sırasında verimliliğinde azalma olduğunu göstermektedir. VAC, 

ventriküler ve arteriyel sistem elastansları arasındaki karmaşık ilişkiyi dikkate alır ve 

kardiyak enerji ve kardiyak verimlilik ile güçlü bir bağlantı sergiler (99–102).  
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Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) sol ventrikül sistolik 

fonksiyonunun bir ölçüsü olup SV’nin diyastol sonunda ventriküldeki kan hacmi 

(EDV)’ne oranıdır (103).  

LVEF =  SV / EDV 

SV = ESP x Ees 

EDV = ESP x (Ea + Ees) 

Gerilmemiş haldeki LV hacmi (V0) 0 kabul edilerek formüller 

sadeleştirilirse; LVEF= Ees /( Ees + Ea ) formülü ile de ifade edilebilir. VAC = Ea / 

Ees olduğu düşünülürse LVEF’nin bu haliyle VAC ile negatif korelasyon gösterdiği 

kabul edilebilir. Literatürdeki yayınlar da VAC ile LVEF arasındaki güçlü ters yönlü 

ilişkiyi desteklemektedir. Bir çok çalışma LVEF ile VAC arasındaki negatif 

korelasyona dikkat çekmiştir (104–106). 

 

LVEF’nin bizlere verdiği tüm bilgileri veren SL, LVEF’nin sahip olduğu 

limitasyonların da üstesinden gelmiştir (52,53,107,108). LV fonksiyonlarının bir 

diğer önemli göstergesi olan SL aynı LVEF gibi VAC’ı yansıtan bir parametre olarak 

kabul edilebilir (108,109). Çünkü yapılan deneysel çalışmalar SL’nin major 

belirleyicilerinin LV kontraktilitesi ve afterload olduğunu öne sürmüştür (110–114).  

 

Ruppert ve ark. (115) yapmış oldukları çalışmada SL değerlerinin izole LV 

kontraktilitesinden daha çok VAC’yi yansıttığını öne sürmüşlerdir. Çalışmalarında 

afterload’daki değişikliklerin LV inotropisinde herhangi bir değişiklik olmaksızın 

SL’yi değiştirdiğini göstermişlerdir. Tso ve ark. (116) hipertansif hastalarda yapmış 

oldukları çalışmada VAC bozulması ile SL arasında anlamlı bir korelasyon 

bulmuşlardır. Hipertansiyona sekonder artan afterload bu hastalarda VAC’ı bozmuş 

ve kontraksiyonu değişmediği halde SL’yi kötü yönde etkilemiştir. Bu çalışmanın 

sonuçları LVEF’nin olduğu gibi SL’nin de VAC’in direkt bir göstergesi olduğunu 

göstermektedir. 
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Tüm bu örnek çalışmalar göstermektedir ki VAC’in bozulduğu durumlarda 

hemodinamik stabiliteyi sürdürmek (daha fazla enerji harcayarak da olsa) her zaman 

kalbin ilk önceliği olmaktadır. Bizim çalışmamızda da T3 ve T4 zaman dilimleri 

arasında SL’nin anlamlı olarak artması, kalbin bozulmuş VAC nedeniyle 

kontraktilitesini arttırarak aynı CI ve OAB’nı oluşturabilmek adına daha fazla enerji 

harcadığını göstermektedir. 

 

 Çalışmamızda CCE’nin ve SL’nin iki zaman dilimi arasındaki değişim 

miktarlarını karşılaştırdığımızda pozitif  korelasyon saptadık (Figür 3). Bu 

korelasyon bize VAC ile uyumlu iki parametrenin de aynı yönde değiştiğini yani 

bozulan VAC nedeniyle ventrikülün işini arttığını fakat bu enerjinin arteriyel sisteme 

yeterince yansıyamaması sonucu verimliliğinin azaldığını göstermektedir.  

 

dP/dtmax LV basıncının maksimum yükselme hızını gösterir (117). LV 

kontraktilitesi ile arteriyel empedans tarafından belirlenen bir parametredir. LV 

hacimsel kontraktilitesinin tahmini için kullanılır (118). Preload’a bağlı bir 

değişkendir fakat periferik arter katateri ile ölçüldüğü zaman afterload’ın etkisine 

bağlı olarak da değişebilmektedir (119,120). Çünkü LV ejeksiyon sırasında vasküler 

tonus etkilenebilmektedir. Bu da dP/dtmax’nin afterload’daki değişime bağlı olarak 

eksik veya fazla ölçülmesine neden olabilir (98).  

 

Hert ve ark. (65) bacak elevasyonuna bağlı venöz dönüş sonrası santral venöz 

basınçta ve LV diyastol sonu basıncında önemli bir artışa neden olduğunu, ancak 

dP/dtmax'nin değişmeden kaldığını bulmuşlardır. Femoral dP/dtmax’nin arteriyel sistem 

özelliklerinden etkilendiğini ve LV dP/dtmax’sini olduğundan daha az hesapladığını 

göstermişlerdir. Adler ve ark. (121) kalp hızı ve dtmax değeri arasında anlamlı ve 

doğrusal bir ters orantı bulmuşlardır. Yaptıkları çalışmada Kalp hızındaki belirgin 

düşüşe rağmen (%25.8) dtmax (%16.5) artmıştır. 
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Biz de dP/dtmax değerlerimizde iki zaman dilimi arasında düşüş gözledik. 

dP/dtmax izole ventriküler kontraksiyondan ziyade ventrikülde oluşturulan işin 

arteriyel sistemdeki basıncı arttırabilme yeteneğini göstemektedir. Ventrikül ve arter 

arasındaki uyumun tam olduğu durumlarda ventriküler kontraksiyon artışı bizlere  

arteriyel sistem üzerinde gözlemleyebileceğimiz dP/dtmax artışını verir. Kardiyak işin 

arteriyel sistemdeki karşılığını göstemesi yönüyle CCE ile korele hareket eder. 

Literatürde CCE ve dP/dtmax’ın korele hareketini gösteren bir çok çalışma 

bulunmaktadır (96,98). Bizim sonuçlarımız da literatürdeki çalışmaların sonuçlarıyla 

uyumlu olarak bulunmuştur. 

 

Şimdiye kadar, dik trendelenburg pozisyonu ve pnömoperitonyum’un kalp ve 

arteriyel sistem üzerindeki etkileri hakkında çok az bilgi bulunmaktadır. Literatürde 

kardiyak fonksiyonların değiştiğini gösteren çalışmalar olsa da ventrikül ve arteriyel 

sistem arasındaki ilişkinin ne yönde değiştiği tam olarak aydınlatılamamıştır 

(3,122,123).  

 

Bu çalışmanın kısıtlılıkları arasında, çalışma tasarımında araştırmacıların tam 

körlüğünün sağlanamamış olması, ve takip süresinin kısıtlı olması sayılabilir.  
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SONUÇ 

 

Sonuç olarak major cerrahi, derin trendelenburg pozisyonu ve 

pnömoperitonyum’a bağlı riskleri barındıran çalışmamızda trendelenburg sonrası 

OAB ve CI’de anlamlı değişim olmaması bizere kardiyak iş yükünün değişmediğini 

düşündürse de CCE ve SL’deki değişimler bozulan VAC nedeniyle kardiyak iş 

yükünün arttığını göstermektedir. Trendelenburg pozisyonu ve pnömoperitonyum 

uygulanan major cerrahilerde hemodinamik takip için gelişmiş monitörizasyon 

parametrelerinin izlemi rutin bir prosedür olabilir. Bu alanda yapılacak hem deneysel 

hem klinik, daha kapsamlı ve daha geniş hasta sayıları barındıran çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 
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