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OZET

Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi Hastalarinda Voliim Kontrol ile Basing Ayarli Volttim
Kontrol Mekanik Ventilasyon Modlarmin Solunumsal ve Hemodinamik Parametreler Uzerine Etkilerinin
Karsilagtirilmasi

Dr. Melike EVLIYA GURPINAR

Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi

Amac: Prostat kanseri tedavisinde son yillarda siklikla kullanilan Robot Yardimli Radikal Prostatektomi
operasyonu trendelenburg pozisyonunda pndmoperitonyum olusturularak yapilmaktadir. Pndmoperitonyum
etkisi ile intraabdominal basmcin artmasi hemodinamik ve respiratuar degisikliklere neden olmaktadir.
Robot Yardimli Laparoskopik Cerrahilerde pndmoperitonyum etkisi ile Voliim kontrollii ventilasyonda pik
hava yolu basinci ve plato basinci dakika vollimiinii slirdiirmek igin artmaktadir, Volim kontrol (VC)
modunda pik hava yolunun artmasi nedeni ile dakika voliimlinii garanti edemezken, PRVC'de ise,
inspirasyon basincinin artmasit ile hedeflenen hacme ulasmak {izere soluk hacmi degisiklige ugrar. Bu
nedenle PRVC, ortalama en diisiik soluk hacmini garantileyebilen yeni gelistirilmis bir moddur. Biz bu
calismamizda 6rneklem t test, ki-kare test kullanarak PRVC ve VC ventilasyon modlarmin Robot Yardiml
Laparoskopik Radikal Prostatektomi hastalarinda solunumsal ve hemodinamik parametreler {izerine etkilerini
karsilastirdik.

Gerec¢ ve Yontem: Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi planlanan 50 hasta PRVC ve VC
modunda ventile edilmek iizere randomize edildi. Standart indiiksiyon midazolam 3 mg iv, fentanil
1.5mcg/kg iv, propofol 2 mg/kg iv, rokuronyum 0.6 mg/kg uygulanarak hastalar orotrakeal entiibe edildi. Her
iki grupta da hedef olarak tidal volim: 6 ml/kg, solunum frekansi: 15/dk, inspirasyon/expirasyon (i:e):1/2
oraninda ve PEEP (pozitif end ekspiratuar basing): 5 cm-H20 olacak sekilde ayarlama yapildi. Anestezi
idamesi Sevofluran ile minimum alveolar konsantrasyon (MAC): 2, taze gaz akimi: 2L/dk (FiO2: 0,5) ve
remifentanil 0.05-0.5 mcg/kg/dk dozu ile saglandi. Cerrahi kas gevsekliginin idamesinde rokorunyum 0,10
mg/kg ek dozlar uygulandi. Vaka sirasinda entiibasyondan 5 dakika sonra, insfluasyondan 5 dakika sonra,
trendelenburg pozisyonundan 5 dakika sonra, birinci saatin sonunda, ikinci saatin sonunda, supine doniisten 5
dakika sonra, insfluasyon bitiminden 5 dakika sonra, ekstiibasyondan 5 dakika sonra, ekstiibasyondan 30
dakika sonra arteryel kan gazi analizi yapildi. Vaka takip formuna hastanin yasi, boyu, kilosu, ASA degeri ve
mekanik ventilasyon modu kaydedildi. Ardindan her kan gazi alinmasi ile es zamanl olarak: Kalp atim
sayist, Sistolik kan basinci, Ortalama kan basinci, Diyastolik kan basinci, SpO2 degeri, End tidal CO2 degeri,
Pik havayolu basinci, Ortalama havayolu basinci, Dinamik kompliyans degeri ile alinan kan gazindaki PH,
PO2, PCO2, HCO3, BE parametreleri kaydedildi. Son olarak Anestezi siiresi, Operasyon siiresi,
Pnomoperitonyum siiresi ve Trendelenburg siiresi kaydedilerek tamamlandi.

Bulgular: VC ile PRVC modlarinin hemodinami iizerine etkisini karsilastirirken standart parametreler olarak
takip ettigimiz nabiz takibi, sistolik, ortalama ve diastolik kan basinct 6l¢iimleri arasinda 2 grup arasinda
anlamli farklilik gézlenmemistir. Ozellikle inf. 5. dakika ve TP. 5. Dakikada OAB degeri ent. 5. dakikaya
gore artis miktar: her 2 grupta anlamli artis gostermistir (p<0,05). Grup VC de insfluasyon 5.dakikada,
trendelenburg 5.dakikada, Trendelenburg 1.saatte, Trendelenburg 2.saatte, insfluasyon bitimi 5.dakikada,
Supin pozisyonu 5.dakikada PIK degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti.

Sonug: Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi ameliyatlarinda PRVC ve VC modlarinin
hemodinamiye etkilerininin benzer, VC modunun pik inspiratuar basinci artirarak barotravma riskini artirdigi
ama arteryel oksijenizasyon iizerine iki modun da benzer etkilerinin oldugu sonucuna vardik.

Anahtar Kelimeler: Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi, PRVC, VC
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1. GIRIS

Prostat kanseri, erkeklerde en sik goriilen organ kanseridir ve 50 yas lizerinde
siklig1 yas ile dogru orantili olarak artmaktadir (1). Hastaligin cerrahi tedavisinde prostat
bezi, seminal vezikiil ve obturator lenf nodlarinin ¢ikarilmasi ve ayni zamanda hastanin

iseme ve cinsel islevlerinin korunmasi amaglanir.

Son yillarda cerrahi pratiginde laparoskopik yaklagimlar gittikge artan oranda
kullanilmaktadir. Bunun nedeni acik ameliyatlarla karsilastirildiginda; cerrahi kesi alaninin
daha kiicik olmasi, hastanede kalis siiresinin daha kisa olmasi, postoperatif
komplikasyonlarin daha az olmasi, normal aktiviteye daha kisa zamanda ulasilmasi,
respiratuar fonksiyonlarin postoperatif donemde daha az baskilanmasi ve fonksiyonlarin
preoperatif degerlere doniisiimiiniin daha hizli oldugunun gosterilmis olmasidir (2,3).
Ancak uzun aletlerin kullanim1 sirasinda olusan tremor, 2 boyutlu goriintii ile 3 boyutlu bir
alanda c¢alisilmasi ve aletlerin hareket genisliginin az olmasi laparoskopik operasyonlar

giiclestirmektedir (4).

Laparoskopik cerrahide robot kullanimi fikri ilk kez 1987 yilinda ortaya atilmistir.
2000 yilinda Amerikan Gida ve ila¢ Kurulusu tarafindan "da Vinci" isimli robotun
cerrahide kullaniminin onaylanmasinin ardindan teknik olarak daha gii¢ operasyonlar robot
yardimi ile laparoskopik olarak yapilmaya baslanmistir (5,6). Robot kollarinin insan el
bileginin hareketi gibi hatta ondan daha iyi hareket kabiliyetinin olmasi, cerrah elinin
tremorunu ortadan kaldirmasi ve ii¢ boyutlu ortamda {i¢ boyutlu goriintiiyle daha hassas
calisabilmeyi saglamasi nedeniyle, giiniimiizde 6zellikle torakal ve abdominal kavitede

robot yardimui ile pek ¢ok operasyon yapilabilmektedir (7,9).

Robot yardimli laparoskopik cerrahide intraabdominal basing artisi, venéz damarlar
lizerinde baski yaparak, kanamayi ve kan transfiizyonu gereksinimini azaltir. Optik
biliylitmenin sagladigi ayrintili anatomik goriintiilleme, basarili cerrahi diseksiyon ve
anastamoza olanak saglar. Uretral kateterin erken donemde alinabilmesi yasam kalitesini
yiikseltir. Postoperatif donemde hastalarin, agr1 sikayetleri ve analjezik gereksinimleri daha

azdir. Tiim Ustiinliiklerine ragmen, operasyon siiresinin uzun olmasi, yiiksek maliyet gibi
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dezavantajlar1 nedeniyle agik cerrahi ile karsilastirilmakta, bu konudaki tartismalar halen
devam etmektedir. Yinede tiim diinyada ve iilkemizde giderek yayginlasan bir teknik

olarak, tedavideki yerini hizla almistir.

Robot baslangicta aslinda kardiyotorasik cerrahi i¢in gelistirilmigse de gliniimiizde
en ¢ok robot yardimu ile laparoskopik prostatektomi (RYLP) yapilmaktadir. leri tecriibeyi
gerektiren bir tedavi modalitesi olup, 6zellikle 2000 yilindan beri bircok merkezde organa

sinirli prostat kanserinin cerrahi tedavisinde uygulanmaktadir.

Robot  yardimli  laparoskopik  girisimlerde  pozisyon  degisikliklerinin,
intraabdominal basing artisinin ve karbondioksit (CO2) insfluasyonunun bir takim
fizyopatolojik degisikliklere yol actigi bilinmektedir. Artan intraabdominal basing (IAB)
diyafragmada yukar1 dogru yer degistirmeye; dolayisiyla regiirjitasyon riskinde artisa,
akciger voliimlerinde ve kompliyansinda azalmaya, havayolu rezistansinda artmaya ve
ventilasyon perfiizyon oraninda artmaya neden olur. Intraabdominal basing artisi;
kardiyovaskiiler sistem iizerinde sistemik vaskiiler direncte (SVR) ve ortalama arter
basincinda (OAB) artis, inferior vena kavada basiya bagli vendz donliste azalma ve
kardiyak debide azalma seklinde ortaya ¢ikar. Kardiyak aritmiler daha ¢ok insfluasyonun
basinda, peritonun hizla gerilmesi esnasinda ortaya ¢ikmaktadir ve muhtemelen peritonun
gerilmesiyle baslayan vagal uyar1 yoluyla olugmaktadir. Kardiyak aritmilerin insidansi,
pnomoperitonyumun olusturabilecegi hiperkapnide artmaktadir. Operasyonlarda cerrahi
goriisii artirmak i¢in uygulanan pnomoperitonyumun ve pozisyonlarin; solunumsal ve
hemodinamik degisikliklere neden olmasi, hava embolisi, regurjitasyon ve brakiyal pleksus
zedelenmesi gibi ¢ok sayida riskleri de bulunmaktadir (10). Peroperatif olusan CO2
pndmoperitonyumu uzun siireli devam ederse renal kan akimi azalir, glomeriiler filtrasyon
oraninda ve idrar ¢ikisinda azalma olur. Mezenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve
splanik sahanin da perfiizyonu intraabdominal basing artisiyla beraber pndmoperitonyum

sirasinda azalir (11,12).

Intraabdominal basincin artmasi ile torakopulmoner kompliyans azalmaktadir.
Trendelenburg pozisyonunda abdominal igerik diafragmay1 yukartya dogru ¢ok fazla iter.

Bu durumda FRC (fonksiyonel rezidiiel kapasite) azalir. intraabdominal basincin artmasi



ve trendelenburg pozisyonunun akciger voliimlerini negatif etkilemesi sonucu tidal voliimii

stirdiirmek i¢in pik inspiratuar basing yiikselir, barotravma riski artar (22).

Laparoskopik cerrahide intraabdominal basincin artmasi nedeni ile pik hava yolu
basinct artmakta ve Voliim kontrol modunda yeterli dakika ventilasyonunu garanti
etmemektedir. Basing ayarli volim kontrollii ventilasyon (PRVC), inspirasyon akiminin
havayolu basinci ve soluk hacmini belirli sinirlar arasinda sabit tutmak {izere ayarlandigi
bir "dual" mod-dur. Bu modda, basin¢ kontrollii soluklar kullanilir, ancak her solukta
olusan soluk hacmi takip edilerek, bir sonraki solukta hedeflenen dakika ventilasyonuna
erismek tlizere gerekli ayarlamalar yapilir (77). Biz bu c¢alismamizda robot yardimli
olmakla birlikte esasen laparoskopik bir yontem olan RYLP operasyonlarinda PRVC ve
Voliim Kontrol modlarinin solunumsal ve hemodinamik parametreler ilizerine etkilerini

karsilastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

Laparoskopik girisimler 1900’lerin baslarinda endoskopi ile mesane, rektum,
larinks bosluklarinin goriintiilenmesi amaciyla kullanilmaya baglanmistir. Kelling,
abdominal kaviteyi hava ile doldurarak hayvan deneyleri gerceklestiren ilk kisidir. Asitli
hastalar iizerinde laparoskopi uygulayan Jacobeus, Kelling’le birlikte laparoskopinin
babas1 sayilir. Nordentoef; 1912’de Trendelenburg pozisyonunu tarif etmis ve ilk trokari
kullanmigtir. 1901°de Kelling’in peritoneuma steril pamuk ile filtrelenmis havay1 bir
igneyle insflu ettiginin bildirmesinden 23 yil sonra 1924’de Zollifaker CO2 gazinin
kullanilmasimi  gelistirdi. Kalk; operasyon sahasina ikinci bir delik acarak
pnomoperitonyum olusturmus ve gelistirilmis optik sistemi tasarlamistir. Genel cerrah
Fervers 1933’ te adhezyolizis amaciyla ilk operatif laparaskopiyi uygulamistir. 1937’ de
Hope ektopik gebelik tanisinda ilk olarak laparoskopiyi uygulamistir. Verres bugiin de

kullanilan insfluasyon ignesini tasarlamistir.

Laparoskopi 1970’lerde jinekolojik girisimlerde tani ve tedavi amacli olarak, kist
aspirasyonu, tiip ligasyonu gibi uygulamalarda kullanilmis, video kameranin 1980’lerde
gelistirilmesiyle laparoskopik iglemlere imza atmistir. 1987°de Phillip Mouret tarafindan
ilk kolesistektomi uygulanmistir. Figge 1988’de bir at nali bdbrekte laparoskopi ile
transperitoneal nefrolitotomiyi tanimladi. 1989’da ilk sistematik pelvik lenfadenektomi

serviks kanseri evrelemesinde jinekolog Overleu tarafindan yapildi.

Laparoskopinin tirolojiye girisi 1976’ da Cartosi’nin bilateral inmemis testis teshisi

amaci ile kullanilmaya baslanmistir.

1990°da Snachez de Badojoz ilk lenfadenektomiyi, 1991°de Clayma ilk nefrektomi,
nefroiireterektomiyi gergeklestirdiler. 1992°de ilk varikoselektomi ameliyatini takiben Das,
mesane divertikulotomisi, Hulbert, testis tiimorlerinde retroperitoneal lenfadenektomi,
Winfield parsiyel nefrektomiyi basar1 ile gerceklestirmislerdir. Kerbl retroperitoneal
nefrektomi, Urban nefropeksi, McDougall renal tiimérde Wedge rezeksiyonu basar ile

uygulamisglardir. 1995°te Kavoussi ilk donor nefrektomiyi ger¢eklestirmistir.



Laparoskopik Radikal Prostatektomi ( LRP) lokalize prostat kanserinin tedavisinde
kabul goren ve giin gectikce de yayginlasan bir yontemdir. Ilk olarak 1992°de Schuessler
ve arkadaglar1 tarafindan 9 olguda uygulanmistir. Vezikoiiretral anastomozda yasanan
teknik zorluklar ve uzun operasyon siiresi nedeniyle, yazarlar tarafindan uygulanabilir bir
operasyon olmadigi diistiniilmiistiir. Sonrasinda 1997 yilinda Rebay ve arkadaslari LRP’yi
bir hastada uygulamislardir. 1998 yilinda Guillonnea ve Vallensiyan, kliniklerinde teknigi

gelistirmisler ve tariflemislerdir.

Robotun cerrahide kullanimi ilk kez 1987 yilinda ortaya atilmig, ilk Onceleri
hayvanlarda ve kadavralarda kullanilmigtir. Integrated Surgical Systems, yeni adi ile
Intuitive Surgery, Inc. ‘Telepresence Surgery sistemini yeniden gelistirerek ‘da Vinci’
sistemini yaratmistir. Gergek 3 boyutlu goriintii esliginde caligma olanagi veren bu
sistemin kullanimi, Haziran 2000°de laparoskopik genel cerrahide ve Kasim 2002°de ise

mitral kapak cerrahisinde FDA tarafindan onaylanmustir.

Gilinimiizde 6zellikle torakal ve abdominal kavitede robot yardimi ile pek ¢ok
operasyon yapilabilmektedir. Bunlar arasinda; robot yardimli prostatektomi, sistektomi,
nefrektomi, histerektomi, jinekolojik onkoloji, antireflii cerrahisi, kolesistektomi,
splenektomi, kolorektal cerrahi, gastrektomi, gastrik by pass, pankreatoduodenektomi,
koroner arter by pass cerrahisi, kalp kapak operasyonu, atrial septal defekt onarimi,
timektomi, pulmoner lobektomi, paratiroidektomi, tiroidektomi, total kalga ve diz
artroplasti, trans oral cerrahi sayilabilir (13,14). Pediatrik hastalarda da robot yardimli

operasyonlar bildirilmektedir (15).

Robot baslangicta aslinda kardiyotorasik cerrahi i¢in gelistirilmis ise de glinlimiizde
en ¢ok robot yardimi ile laparoskopik prostatektomi (RYLP) yapilmaktadir. Ozellikle
prostat kanseri tedavisinde RYLP, acik radikal retropubik prostatektominin yerini
almaktadir. RYLP’ da 3 boyutlu bir goriintii saglandig1 ve cerrahin elinin titremesi ortadan
kaldirildig1 i¢in cerrahi sirasinda damar ve sinir yapilara daha hassas yaklasilir ve
katekolamin salinim1 da daha az olur (3,7). Bunun sonucunda da intraoperatif kanama daha
az olur ve kan transfiizyonu gereksinimi azalir. Néromuskuler yapinin ve ¢evre dokularin
biitiinliigli daha iyi korundugu i¢in de postoperatif donemde tiriner ve seksiiel fonksiyonlar

daha iyi korunmakta, cerrahi komplikasyon siklig1 da daha az olmaktadir (6,10). RYLP’ in



operasyon stiresi acik prostatektomiye gore uzun olmakla birlikte anestezi sonrast bakim

tinitesinde ve hastanede kalis siiresi kisalmaktadir.

RYLP yer¢ekimiyle abdominal visseray1 cerrahi sahadan uzaklastirmak amaciyla
dik trendelenburg ve litotomi pozisyonunda (30-45°) CO2 pndmoperitonyumu ile

yapilmaktadir ve bu da anestezi sirasinda potansiyel problemlere neden olmaktadir (16,17).

2.1. INSFLUASYON GAZININ SECiMi

Robot Yardimli Laparoskopik Cerrahide goriintii ve cerrahi kolaylik saglamak
amaciyla batin duvarini, organlardan uzaklastirarak yapay pnémoperitonyum olusturulur.
Pnémoperitonyum i¢in ideal gazin ozellikleri su sekilde olmalidir: Peritondan minimal
absorbe olmali, minimal fizyolojik degisiklige yol agmali, absorbe olan gaz hizli atilmali,
yanici dzellikte olmamali, yiiksek kan ¢oziiniirliigiine sahip olmalidir. Ayrica intravaskiiler
emboli riski minimal olmahdir. Hava ve oksijen pndomoperitonyum i¢in kullanilamaz,
bipolar veya lazer kullanildiginda yanicit olur. Hava ayrica kiigiikk voliimlerde bile
emboliye yol agar. Helyum ve nitrojen CO2 gore kismen kanda ¢ézlinmez, intravaskiiler
gaz embolisi oldugunda ciddi kardiyovaskiiler sekelle sonuglanir. Ayrica helyumun
laparoskopi i¢in maliyeti yliksektir. Nitroz oksit, lokal ve rejyonel anestezi gereken
prosediirler i¢in avantajli olmasina ragmen bazi vakalarda solunumu baskilayabilir ve

yanmay1 dnleyemez.

CO2 pnomoperitonyum i¢in ideal insfluasyon gazidir. Kanda ¢6ziiniirliigiiniin
yiiksek olmasi doku difflizyonunu kolaylastirir ve gaz emboli riski azalir. Rezidiiel CO2
pndmoperitonyumu, diger gazlarin olusturdugundan daha hizli sekilde temizlenir. Ancak
CO2 peritondan gegerken vaskiiler absorbsiyonu fazladir, hiperkarbi, kardiak disritmi,
intravaskiiler emboli riskleri mevcut olup, ayrica postoperatif donemde diafram

irritasyonuna bagli boyun ve omuz agris1 gozlenebilir (18,19).



2.2. LAPAROSKOPi SURECINDE FiZYOPATOLOJIK DEGIiSiKLiKLER

Peritoneal insfluasyon sonrasinda CO2 transperitoneal olarak absorbe olur. CO2
insfluasyonu sonucunda olusan arteryal parsiyel karbondioksit basmci (PaCO2)
degisiklikleri pndmoperitonyum siiresine, intraabdominal basinca, abdominal distansiyon
gibi mekanik nedenlere bagl yetersiz ventilasyon ve perfiizyona, hastanin yasina, altta

yatan hastaliklara, hasta pozisyonuna ve ventilasyon moduna baghdir.

Trendelenburg pozisyonunda pnémoperitonyumun fizyolojik etkileri (5,7,17)

Sistem Etki

Ortalama arter basinci, sistemik vaskiiler basing, atim hacmi, kalbin

Kardiyovaskiiler

oksijen tiiketimi artar

Kardiyak indeks baslangicta azalir sonra artar

Sistemik vaskiiler rezistans, renal, portal, hepatik ve splanik akim azalir
Solunum Pik hava yolu basinci, ventilasyon / perflizyon uyumsuzlugu artar

Pulmoner kompliyans, vital kapasite, fonksiyonel rezidiiel kapasite

azalir

Pulmoner konjesyon ve ddem, hiperkarbi, solunumsal asidoz

Santral Sinir . ) o
Intrakranial basing, serebral kan akimi, goz i¢i basinci artar

Sistemi
Endokrin ‘
‘ Katekolamin salinm artar
Sistem
Renin-anjiyotensin sistemi aktive olur ve vasopressin artar
Gastrodzefagial reflii, vendz hava embolisi, néropati (6zellikle brakial
Diger

pleksus), trakeal tilipilin yer degistirmesi

Yiiz ve havayolu 6demi

2.2.1. Respiratuar Degisiklikler

Pnomoperitonyum  etkisiyle, torakopulmoner  kompliyans azalmaktadir.
Kompliyans, saglikli, obez veya ASA III-IV hasta grubunda %30’ dan %50’ye diiser (22).

Ancak basing hacim egrisinde degisiklik olmaz. Pndmoperitonyum olustuktan ve sabit
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diizeyde tutulduktan sonra kompliyans hem hastanin pozisyonundan hem de dakika
ventilasyonundan etkilenmez. Genel anesteziye baslayinca diaframin sefale dogru sifti ve
supin pozisyon nedeniyle fonksiyonel rezidiiel kapasite ve akciger kompliyansi azalir. CO2
insfluasyonu kompliyans1 azaltir, ancak bas yukari pozisyonu bunu bir dereceye kadar
hafifletir. Aksine trendelenburg pozisyonu, vital kapasiteyi ve diaframin yer degistirmesini

artirir.

Trendelenburg pozisyonun pulmoner mekanikler ve perflizyon iizerine 6nemli
etkileri mevcuttur. Trendelenburg pozisyonuna bagli gelisen pulmoner degisiklikler,
hastanin yasi, pulmoner fonksiyonu, kilosu, ventilasyon teknigi ve kullanilan anestezik

ajana baghdir.

Solunum kaslarinda gevsemeye bagli olarak fonksiyonel rezidiiel kapasite ve
kompliyansta azalma olusur. CO2 insfluasyonu bu degisiklikleri daha da arttirmaktadir.
Hipoksemiye saglikli hastalarda pek sik rastlanmamakla birlikte obez ve altta yatan
kardiyopulmoner hastali§i olanlarda endise yaratabilir. Pulmoner ve gogiis duvari

kompliansi azalir ve rezistans artar.

Trendelenburg pozisyonunda abdominal igerik diafragmayi yukariya dogru cok
fazla iter. Bu durumda FRC azalir ve atelektazi icin predispozan faktér olusur. Pulmoner
kan akimindaki artma ve mediastene basi, pulmoner komplians ve FRC'yi azaltan ek
faktorler olarak karsimiza c¢ikar. Asirt trendelenburg pozisyonunda, akcigerin biiyiik bir
kism1 sol atriumun altinda kalir. Bu durumdaki akciger 6dem gelisimine hassastir. Bu
nedenle pulmoner arter basinci yiiksek olan hastalar (mitral stenozu gibi) Trendelenburg

pozisyonunu iyi tolere etmezler.

Sonu¢ olarak, laparoskopik cerrahi sirasinda peak inspiratuar basing artar,
intratorasik basing artar, vital kapasite azalir, fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir,
respiratuar kompliyans azalir, respiratuar resistans artar, PaCO2 artar, pH azalir, PaO2’de

belirgin degisiklik olmaz.

Voliim kontrollii ventilasyonda pik hava yolu basinci ve plato basinct dakika

volliimiinii siirdiirmek i¢in artar (23,24). Preoperatif solunum rezervi diisiik olan hastalarda



normokarbiyi ve normal asit baz durumunu siirdiirmek zor olur. Kompresyon atelektazisi
nedeniyle V/Q (ventilasyon/ perfiizyon ) uyumsuzlugu olur, sant voliimii azalir, 61i bosluk
artar, pulmoner kompliyans azalir ve biitiin bunlar hipoksiye yol agabilir. Plato basinci,
operasyon sonucunda hastanin supin pozisyona getirilmesiyle diizelmekte ancak,
pndmoperitonyum ve dik trendelenburg pozisyonu Oncesi kontrol degerinin ¢ok hafif
istiinde kalmaktadir (25). Bir calismada genel anestezi sirasinda 3 saat siiren trendelenburg
pozisyonu ve 12 mmHg pndémoperitonyumun, 6li bosluk ve venéz karisima olan etkileri
Bohr formiilii ve Nunn’ un izolasyon diyagrami ile degerlendirilmis ve pulmoner
kompliyans ile FRK’ in azalmasina ragmen, pulmoner gaz degisiminin korundugu, ancak

bireysel farkliliklar oldugu ve mutlaka monitorize edilmesi gerektigi bildirilmistir (14).

CO2 diffiizyon yetenegi fazla oldugundan yiiksek miktarlarda dolagima geger.
Belirli bir sinira kadar yiikselmesi gazin depolanma 6zelliginin ve intraabdominal basingta
artigla lokal perflizyonun azalmasi neticesindedir. Defluasyon sonrasinda peritonekapiller
damarlarda biriken CO2’ in sistemik dolagima ge¢mesiyle karbondioksit eliminasyonunda
gegici bir artig gozlenir. Ekstraperitoneal insfluasyon sonrasi olan end tidal CO2 (ETCO?2)
ve dakika CO2 debisi (VCO2) gecici artisi, intraperitoneal organ cerrahisine gore daha
fazladir. Pelvik girisimlerde CO2’nin kana diflizyonunun daha ¢ok oldugu goriliir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda, hem trendelenburg hem de ters-
trendelenburg pozisyonunda; PaCO2, ilk 15-20. dakikada progresif sekilde artip, ilerleyen
zamanlarda plato seviyesine ulasir, sonra sabit seyir gosterir. Bu nedenle PaCO2 de bu
diizeyden sonra ortaya ¢ikan belirgin artislarmn  CO2 insfluasyonu ile iliskisi
arastirtlmalidir. PaCO2 diizeyindeki artislar intraabdominal basinca baglidir (20).

Robot Yardimli Laparaskopik Cerrahi sirasindaki PaCO2 yiikselme sebepleri:
1. Peritoneal kaviteden CO2 absorpsiyonu
2. Ventilasyon perfiizyon (V/Q) uyumsuzlugu
a-Fizyolojik 6lii bosluk artisi,
b-Abdominal distansiyon,
c-Hasta pozisyonu (trendelenburg veya ters trendelenburg)
d-Kontrollii mekanik ventilasyon

e-Kardiyak outputta azalma



3. Metabolizma artis1 (yetersiz anestezi derinligi)
4.Anestezik ilaglarla ventilasyonun depresyonu
5.Komplikasyonlar
a-Cilt alt1 amfizemi
b-CO2 embolisi
Hiperkarbi sonucunda asidoz, tasikardi, aritmiler ve SSS (santral sinir sistemi) de
intrakranial basing artis1 olur. Bu nedenle normokarbiyi ve diisiikk hava yolu basinglarini
birlikte siirdiirebilmek i¢in ventilatdr parametrelerini ayarlamak gereklidir. End tidal CO2
basinct (PETCO2) PaCO2 ile uyumlu olmayabilir. Bu nedenle arteriyel kan gazindan
PaCO2’yi takip etmek gereklidir (14,25).

Bir¢ok vakada dakika ventilasyonunu artirmak PaCO2 normal smirlarda tutmak
icin yeterlidir. Hiperkapni, gen¢ ve saglik durumu iyi hastalarda tolere edilir. Fizyolojik
pH’ 1 mekanik ventilasyon ayar1 ile korumak gerekir. %10-%20 lik dakika ventilasyonunu
artirmak yeterlidir.

Pnémoperitonyum, dort temel respiratuar komplikasyona yol agcabilmektedir.
1. Subkutan CO2 amfizemi

2. Pnomotoraks

3. Endobronsiyal entiibasyon

4. Gaz embolisi

1. Subkutan CO2 Amfizemi

Subkutan CO2 amfizemi, kaza ile ekstraperitonyal insfluasyon yapilmasi sonucu
olusabilecegi gibi, inguinal herni onarimi, renal cerrahi, pelvik lenfadenektomi gibi cerrahi
prosediirlerde uygulanan ekstraperitonyal insfluasyonun yan etkisi olarak da karsimiza
¢ikabilir (26,27,28). Hiatal herni onarimi sirasinda, diafragmatik hiatustan basing etkisiyle
gecerek CO2 mediastinumu ve serviko fasial amfizem olusumu vardir. VCO2, PaCO2 ve
ETCO2 artistyla sonuglanir. Hiperventilasyon yaparak hiperkapninin Oniine ge¢mek
herzaman miimkiin olamayabilir. CO2 eliminasyonunu saglamak amaci ile insfluasyonu
kesmek gerekir. Hiperkapni diizelinceye kadar gegici siire operasyona ara vermek gerekir.
Sonrasinda yavas insfluasyonla, diisiik basing kullanarak operasyon kaldig1 yerden devam

edebilir.
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2. Pndmotoraks, Pndmomediastinum ve Pndmoperikardiyum

CO2 ile pndmoperitonyum olusturulurken pndmomediastinum, tek veya ¢ift tarafln
pnomotoraks ve pndOmoperikardiyum olusabilir. Embriyonik gelisim sirasinda kalan
defektler, intraperitoneal basing artisinin etkisiyle acilarak, peritoneal bosluk; plevral ve
perikardiyal bosluklarin arasinda potansiyel gecis kanallarin1  olusturur (29,30).
Diafragmadaki kusurlar, zayif aortik hiatus ve Ozafageal hiatus, gogilis bosluguna gaz
pasajina izin verebilir. Peritonoplevral agiklikla iligkili durumlar ¢cogunlukla sag kenarlt
pndmotoraksla sonuglanir. Ozafagus funduplikasyonu, siklikla sol tarafta pnomotoraks
olusturur (31). Aym1 zamanda akcigerdeki amfizematéz degisiklik ve biiller, mekanik
ventilatérde yiiksek voliimler kullanilmast sonucu riiptiirle sonuglanabilir. Bu
komplikasyonla ciddi respiratuar ve hemodinamik bozukluk meydana gelebilir.
Torakopulmoner kompliyans azalarak, torakopulmoner ve havayollarindaki basing artigina
bagli olarak VCO2, PaCO2 ve PETCO2 de artar. Difflizyon kapasitesi yiiksek olan
gazlarla (CO2 ve N20O gibi) herhangi bir travma olmadan meydana getirilen
pnomotoraksta gazin eksfluasyonu sonras1 30-60 dakika i¢inde pndmotoraks ¢oziilmeye

baslar (32).

Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi ameliyatinda meydana gelen
pnomotorakstaki anestezik yaklasim su sekilde planlanabilir: Diffiizyon 6zelligi fazla olan
N20 ve CO2 kesilir, hipoxemiyi diizeltmek i¢in ventilatér ayarlari ayarlanir.
Intraabdominal basing miimkiin oldugunca cok diisiiriilir. Cerrahi ekip uyarilir ve
bilgilendirilir. Pnodmotorax amfizematoz degisiklikle ilgili degilse torasentez yapmaya

gerek yoktur.

3. Endobronsiyal Entiibasyon

Insfluasyon sonrasinda trendelenburg pozisyonunda diafragmanin sefale yer
degistirmesi ile karina da sefale dogru itilir, endobronsial entiibasyon gelisir (20). Oksijen

saturasyonunda diisme, plato airway basincinda artis olusur. insfluasyon sonrasinda ve

pozisyon degisikliklerinde akcigerleri dinlemek 6nemlidir.
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4.Gaz embolisi

Gaz embolisi nadir gorillen en ciddi komplikasyondur. En sik laparoskopik
histeroskopi sirasinda goriiliip, pndmoperitonyumun hemen ardindan gelisir. Abdominal
cerrahide ise gaz embolisi operasyon bitimindedir (33,34). Gaz embolisi sebepleri biiyiik
miktarda gaz absorbsiyonu, yiiksek karin i¢i insfluasyon basinci ve cerrahi travmaya bagl
acik venlerin olmasidir. Hizli ve yiiksek basingta gazin insfluasyonu ile vena cava
inferiorda emboli olan gaz nedeniyle kalbe vendz doniis azalir, ani ve derin hipotansiyon,
kardiak outputu diisiirlip sirkulatuar kollapsa neden olur, kardiyak aritmiler, kalp seslerinde
degisme, siyanoz, akut sag ventrikiiller hipertansiyon, pulmoner O6dem olabilir.
Ventilasyon-perfiizyon uyumsuzlugu, fizyolojik 6lii bosluk artis1 sonucu hipoksemi gelisir.
Pulse oksimetre, kapnometre ve kapnografi ile takip gaz embolisi hakkinda fikir verir.
PETCO2, kardiyak output azaldig1 icin diiser. Insfluasyon kapatilir, batin rahatlatilir, hasta
basyukari yapilip sol yan pozisyona getirilir. Kateterden gaz aspirasyonu yapilir. %100 O2
solutmak, hiperventilasyon yaptirmak, olii bosluk ventilasyonunu biiyiitsede CO2 atilimi
icin zorunludur. Yapilan uygulamalar yeterli gelmezse kardiyopulmoner resussitasyon
yapmak gerekebilir. External kardiyak masaj CO2 baloncuklar1 daha kii¢iik pargalara
bolebilir. CO2 embolisi yine de oliimciil olabilir (33,35). Hiperbarik oksijen tedavisi,

serebral gaz embolisi diisiiniilen durumlarda yardimcidir.

2.2.2. Hemodinamik Degisiklikler

Robot Yardimli Laparaskopik Cerrahi sirasinda meydana gelen hemodinamik
degisiklikler pnomoperitonyum, hasta pozisyonu, anestezi ve absorbe edilen CO2’den
etkilenir. Kardiyovaskiiler sistem cevabini intraabdominal basing, CO2 absorbsiyonu,
ventilatuar durum, cerrahi teknik ve hastanin intravaskiiler voliimii, kullandig1 ilaglar,
mevcut kardiyak durumu, nérohumoral faktorler, uygulanan anestezik ajanlar etkileyebilir.
Bunlar arasinda kardiyovaskiiler etkilenmenin kritik belirleyicileri intraabdominal basing

artist ve hastanin pozisyonudur.

Intraabdominal basingtaki orta derecede artis kardiyak dolum basincinda ve

kardiyak outputta artma ile birliktedir (36). intraabdominal basing arttiginda vena cava
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inferior etrafindaki kollateral damarlara basi ile tasikardi, hipotansiyon, santral vendz
basingta azalma, sol ventrikiil end-diastolik voliimiinde ve kardiyak outputta azalma
gbzlenir. Intraabdominal basing artis1 ile goriilen kardiyovaskiiler yetmezlik nedenleri
arasinda trokarlardan veya influasyondan periton stimiilasyonuna vazovagal refleks yanit,
inferior vena cava basisi, myokardiyal duyarlilagma, yiiksek insfluasyon basinglari, uzun

stireli islemlerde hiperkapni yer alir.

Pnémoperitonyum katekolamin salinimina neden olur ve ortalama arteryel basinci,
kalp atim hizini, sistemik vaskiiler rezistanst artirir (10,25). Cogu ¢alismada
pndmoperitonyum sirasinda trendelenburg pozisyona almakla ortalama arteryel basincin
arttig1 gosterilmisken (13,23,37), bir calismada %17 azaldig: bildirilmistir (23). Kalp atim
hizinin ise bazi1 calismalarda arttigi (24), bazilarinda azaldigi (13,23) bazisinda ise

degismedigi (37) bildirilmistir.

Pnémoperitonyum ile intraabdominal basincin artmasi, kani1 abdominal organlardan
inferior vena kavanin disina, santral vendz rezervuarin igine itmekte, ayni zamanda da
periferal kan gollenmesini arttirmakta, vendz doniisii azaltarak kardiyak outputu
azaltmaktadir. Ancak dik trendelenburg pozisyonu vendz doniisii artirir (38). Dik
trendelenburg pozisyonu ve pndmoperitonyumun hemodinamiye etkilerinin incelendigi bir
calismada, santral vendz basing ve pulmoner arter basinci artarken, kardiyak debinin

azaldig1 belirlenmistir (35).

Bir¢ok calismada pndmoperitonyum sirasinda sistemik vaskiiler rezistansta artig
oldugu belirtilmektedir. Sistemik vaskiiler rezistans (SVR) artis1 hasta pozisyonundan da
etkilenmektedir. Hastanin dolasimdaki voliim degisimine bagli olarak trendelenburg
pozisyonu ile sistemik vaskiiler rezistans artig1 azalirken, bas yukar1 pozisyonda artar. SVR
artist mekanik faktorler kadar norohumoral faktorler aracilignr ile de iliskilidir.
Pnémoperitonyum sirasinda salinimi artan katekolaminler, renin anjiotensin sistemi ve
ozellikle vazopressin ile SVR degisimi eszamanli paralellik gostermektedir. Ayrica
peritonun mekanik stimiilasyonu da vazopressin salinimini, SVR ve sistemik arteriyel

basinci artirir (39).

Meininger ve arkadaslar1 RYLP’ de dik trendelenburg pozisyonu ve 12 mmHg

pnomoperitonyumun  etkilerini  inceledikleri  calismalarinda;  kardiak  outputun
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etkilenmedigini, erken donemde santral vendz basincin ve ortalama arteryel basincin
arttigini, ancak daha sonraki 4 saatlik donemde sabit kaldigini, kardiyak indeks ve
intratorasik kan voliimiiniin etkilenmedigini, pndmoperitonyum sonlandirilmasiyla da kalp
atim hiz1 ve kardiyak indeks hari¢, hemodinamik parametrelerinin kontrol seviyelerine
dondiigiinii, kalp atim hizi ve kardiyak indeksin ise cerrahinin sonunda hasta supin
pozisyona dondiigiinde yiikseldigini bildirmislerdir. Intraabdominal basincin 12-15 mmHg’
in lizerine ¢ikmasi vendz doniisii azalttigi, yeterli intravaskuler voliim yoksa kardiyak
indeks ve preloadu azalttig1 gosterilmistir (38). Trendelenburg pozisyonu, vendz doniisii
ve atim volimiini artirir. Ancak pndomoperitonyum aortun g¢apint azaltir. Dolayisiyla
kardiyak output veya atim volliimiinde 6nemli bir degisiklik olmaz. Operasyon boyunca
daha sonra ortalama arteryel basing, santral vendz basing ve kalp atim hiz1 sabit diizeyde
kalir. Operasyonun sonunda hastanin supin pozisyona getirilmesiyle ortalama arteryel
basinci ve santral vendz basingta Onemli derecede diisme olur. Bu durum
pndmoperitonyum nedeniyle abdomendeki hem arteryel hem de vendz damarlarin
dilatasyonu ve pozisyon degisikligi ile alt ekstremitelerde kanin gollenmesiyle

acgiklanmaktadir (25,37).

2.2.3. Renal Degisiklikler

Pnémoperitonyum, intraabdominal basing artist ile renal fonksiyonlar1 da etkiler.
Renal plazma akimi, glomeriiler filtrasyon hizinda ve idrar outputunda diisiis meydana
gelir. Renal arter ve venlerin, inferior vena kavanin direkt kompresyonu renal plazma
akiminin azalmasinda katkis1 vardir. CO2 insfluasyonu plazma renin konsantrasyonlarini
arttirir.  Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi giiclii bir renal vazokonstriktdér olan
anjiyotensin II’yi aktive eder. Diisiik intraabdominal basinglarda ve minimal CO2
insfluasyonunda renin aktivitesinin artmadigi gosterilmistir (40). Pnomoperitonyum
boyunca artan endotelin diizeyleri renal kan akimi ve Na atiliminda azalmaya neden

olmustur. Pndmoperitonyum sirasinda ADH diizeyi artar.
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2.2.4. Metabolik Degisiklikler

Pnémoperitonyum siiresince artan intraabdominal basing etkisi ile abdominal vendz
ve arteriyel damarlarda kompresyon olusur. Mesenterik arter, intestinal mukoza, hepatik ve
splanik sahanin da perfiizyonu azalir (11,12). Intraabdominal basincin siiresi ve artig
miktartyla, barsak mukozasindaki oksijenizasyon azalmasi arasinda pozitif korelasyon
vardir (41). Splanik perfiizyondaki yetersizligin erken gostergesi pH’daki diisiis olarak
diistiniilmektedir. Splanik perflizyonun diizelmesi, sistemik sirkiilasyonun diizelmesine
gore daha uzun slirmektedir. Splanik iskemi; bakteriyel translokasyon, nazokomiyal
pnomoni, myokardiyal depresyon, sepsis ve multisistem yetersizligi agisindan risk

faktoridiir (42).

Intraabdominal basing artis1 ve trendelenburg pozisyonu alt extremitelerde vendz
staza yol agar. Intraabdominal basing arttiginda femoral kan akimi progresif olarak azalir.
Bu degisiklikte tromboembolik komplikasyonlar1 artirabilir. Alt extremitelerin

kompresyonu ile vendz akimdaki diisiis geri dondiiriilebilir.

2.2.5. Serebral Degisiklikler

Trendelenburg pozisyonu, intraabdominal basincin ve PaCO2’in artmasi; serebral
kan akimini, intrakranial basinct ve ve goz ici basinct artirir. Dik trendelenburg
pozisyonunda (30°), intrakranial basmncin 8,8 mmHg’ dan 13,3 mmHg’ a yiikseldigi
bildirilmistir (8, 10, 43). Serebrovaskiiler hastalik veya iskemi nedeniyle intrakranial
basinci artmis hastalari trendelenburg pozisyonuna almak ve pndmoperitonyum uygulamak
intrakranial basinci daha da artirir. Yapilan c¢alismalarda intrakranial basing artiginin
pneumoperitonyum ile iliskili oldugunu, hipokapni ve hiperventilasyona cevap
vermedigini goézlemlenmis (44). RYLP yapilan hastalarda uzamig dik trendelenburg
pozisyonu ve CO2 pndmoperitonyumun etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada; serebral
perflizyon basincinin arttig1 ancak, serebral otoregiilasyonu siirdiirecek sinirlarda kaldigi

bildirilmistir (25).
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GOz ici basincini belirleyen temel belirtegler; akoz humor akimi, koroidal kan
voliimii, santral vendz basing ve ekstraokiiler kaslarin tonusudur (16). CO2 basincinin
artmas1 koroidal vasodilatasyona ve g6z i¢i basing artmasina neden olur. Normokapni
korunarak bu komplikasyondan kismen korunulabilir (25). Pnomoperitonyum ve dik
trendelenburg pozisyonunda, pik hava yolu basinci, ortalama arteryel basing, PETCO2 ve
cerrahinin siiresi goz i¢i basincini belirleyen 6nemli etkenlerdir. Bir caligmada dik
trendelenburg pozisyonu ve pndmoperitonyumun go6z ici basincini bazal degere gore 13
mmHg artirdig1 belirlenmistir (16). Gz i¢i basicinin artmasi okiiler perflizyon basincin

azalttigindan baz1 vakalar korliikle sonuglanmistir (45).

2.2.6. immiin Sistemde Degisiklikler

Acik cerrahi laparoskopik cerrahiye gore daha fazla immiin sistemi aktive eder. Bu
bulgularin  klinige yansimasi postoperatif laparoskopik cerrahilerde infeksiyon
komplikasyonlarinda azalmadir. C reaktif protein, glukoz, beyaz kiire sayisi gibi
inflamatuar ve metabolik cevabin diger indekslerinde laparoskopik girisimlerde daha az
artis vardir. Ayrica anesteziden bagimsiz olarak acgik kolesistektomi siiresinde ve

sonrasinda TNFa ve IL6 artis1 daha fazladir (46).

2.3. PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Robot yardimli operasyonlarda rutin preoperatif inceleme yapilmalidir. Rutin
preoperatif degerlendirmede elektrokardiyografi, gogiis grafisi, hematokrit ve elektrolit
durumu incelenmelidir. Kardiyak acidan bulgu olan hastalara transtorasik ekokardiyogram
yapilarak sistolik ve diastolik disfonksiyon, kapak bozuklugu olup olmadig
incelenmelidir. Dik trendelenburg pozisyonunda pndmoperitonyum uygulanacak tiim
olgularda, sistemik sorgulama ve muayene yapilirken géze 6zgii sorgulama ve muayene de
mutlaka yapilmali ve hatta goz ici basinct da degerlendirilmelidir (7,17). Danic ve
arkadaslar1 (23) 1500 vakalik RYLP serilerinde, agik radikal prostatektomiye aday olan
herkese RYLP yapilabilecegini bildirse de, asir1 trendelenburg pozisyonu nedeniyle ciddi

glokomda, kafa i¢i basinct yiiksekligi, serebral anevrizma, litotomi pozisyonunu
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kaldiramayacak kalca problemi olanlarda, smif II-IV anjinasi veya konjestif kalp
yetmezligi olanlarda, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu %40’1n altinda olanlarda, ciddi
kalp kapak darlig1 veya yetmezligi olanlarda, ciddi KOAH veya astimi olanlarda, konjestif
kalp yetmezligi veya KOAH’1 son 3 ay i¢inde alevlenmis olanlarda, akciger grafisinde
biilii olanlarda, pulmoner hipertansiyonu olanlarda, BMI> 40 kg /m2 olanlarda RYLP
yapilmamasi gerektigi son yillardaki yayinlarda bildirilmektedir (7).

Preoperatif donemde gastrodzafagial refliisii olan hastalar, aspirasyon riskini
azaltmak icin H2 reseptor antagonisti ve/veya partikiilsiiz antiasitler ile tedavi edilmeli,
preoperatif diabetik hastalar i¢in siki glisemi kontrolii (kan sekeri 80-110 mg/dl)
saglanmalidir (23). Aspirin ve antiplatelet tedavi, operasyondan 2 hafta 6nce kesilmelidir.
Operasyondan bir giin 6nce ve operasyon gecesi diisiik molekiiler agirlikli heparin
uygulanmalidir. Operasyon gecesi ayrica oral ranitidin ve laksatifler uygulanmalidir

(7,23,47).

2.4. INTRAOPERATIF DONEM VE ANESTEZi

Anestezi sirasinda 6zellikle pozisyon verildiginde, robot kollart yerlestirilirken ve
pnomoperitonyum sirasinda hastaya dikkat edilmelidir. Anestezi uygulamasi sirasinda,
asir1 derecede ve uzamis litotomi ile dik trendelenburg pozisyonunda (30-45°)
pndmoperitonyumun, solunum ve dolasim sistemi iizerine etkilerinin dikkatli

monitorizasyonla yonetimi ve sinir hasarlarinin 6nlenmesi gereklidir (13).

Kor 1s1 monitorizasyonu dahil standart monitorizasyon uygulanmalidir.
Pnomoperitonyum sirasinda verilen gazlar kuru ve soguk oldugundan uzamis vakalarda
normotermiyi siirdirmek zor olabilir. Anestezi uygulamasi sirasinda kor 1sinin
korunabilmesi i¢in hastanin iist govdesi 1lik hava iifleyen bir battaniye ile 1sitilmali, ayrica

intravendz sivilar 1sitilarak verilmelidir (7,17).

Dik trendelenburg pozisyonunda kulak pulse oksimetre probu kullanildiginda,

yanlis olarak diisiik degerler okudugu bildirilmistir. Bu durum kulak lobunda pozisyonla
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olusan yiiksek vendz basincin, arteryel pulsasyonla etkilestigi ileri siiriilerek aciklanmistir
(48).

Genis intravendz kateterle iki adet periferik damar yolu saglanmali, uzatma hatti ile
enjeksiyona uygun hale getirilmelidir ve kollar hastanin gdévdesine paralel operasyon
masasina tespit edilmelidir. invazif arteryel monitorizasyonun saglikli eriskin hastalarda
kullaniminin gereksiz oldugu bildirilse (4,7) de, baz1 otorler robot yardimli operasyonlar
daha giivenilir olana kadar, invazif arteryel monitorizasyonun kullanilmasini
onermektedirler (49). Operasyon boyunca kan kayb1 300-400 ml oldugundan santral venoz
kateter takilmas1 dnerilmemektedir (47). Eger hastanin kardiyopulmoner problemleri varsa;
invazif arteryel, santral vendz ve pulmoner arter kateteri daha sonra robotik cerrahide
hastaya ulasip takmak miimkiin olmayacagi i¢in, operasyona baslamadan 6nce takilmali ve
monitdrize edilmelidir. Nazogastrik sonda takilacaksa hastada dik trendelenburg pozisyonu
verilmeden once takilmalidir. Pozisyon sonrasi hava yolunda konjesyon nedeniyle kanama

olusabilir (7,23).

Kapnografi ve hava yolu basincinin monitérize edilmesi olast hava yolu
probleminin erken fark edilmesini saglar (4). Idrar ¢ikist mutlaka monitdrize edilmelidir.
Insfluasyon basinci 15 mmHg’ dan daha yiiksek ise glomeriiler filtrasyon hizi ve idrar

¢ikist bozulabilir (50).

Genel anestezi indiiksiyonundan sonra, RYLP’ de hasta litotomi ve dik
trendelenburg pozisyonuna alinacagi i¢in operasyon masasindan kaymasini dnlemek igin,
gbgiis bandaj1 ve yumusak omuz destegiyle tespit edilmelidir. Dirsekler, aksilla, omuz, sirt
gibi hastanin bas1 gorebilecek yerleri yumusak pedlerle desteklenmelidir. Gogiis bandaji
her omuzu kars1 taraftaki kalcaya dogru sabitleyecek sekilde "X" seklinde yapildiginda
hastanin brakiyal pleksusunun daha iyi korundugu bildirilmistir (7,13,17). Ancak bu tespit
sekli de pulmoner kompliyans1 daha fazla azaltabilir (23). Omuz destegi akromioklavikular
eklemin ¢ok medialine yerlestirilirse brakiyal pleksusun {ist trunkusu (C5,C6)

zedelenebilir.

Ani hemodinamik degisiklikleri 6nlemek i¢in, veres ignesi yavasca yerlestirilmeli

ve dereceli olarak pndmoperitonyum olusturulmalidir. ilk baslangigta giivenli bir sekilde
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portlart yerlestirebilmek icin intraabdominal basing 20 mmHg olarak ayarlanmali,

sonrasinda 12-15 mmHg’ a disiiriilmelidir (23).

Anestezi idamesi hemodinamik parametreler goz Oniine alinarak titre edilerek
uygulanmalidir. Intraoperatif hemodinamik durumu korumak igin efedrin veya
metaraminol boluslar1 gerekebilir. Hipotansiyona bradikardi de eslik ediyorsa efedrin
kullanilmalhidir. Kardiyak out-put ve sistemik kan basincinin diismesinin nedeni, genellikle
pnomoperitonyum ve remifentanil inflizyonu olsa da hastanin yasi, preoperatif rezervi gibi
pek ¢ok faktor de neden olabilir (47). Dik trendelenburg pozisyonunda entiibasyon tiipiiniin
yeri sik sik kontrol edilmelidir (7). Ayrica pndmoperitonyum sirasinda miimkiin olan en
diisiik intraabdominal basing kullanilmalidir (51). Genel anestezi ile kombine torasik
epidural anestezi uygulanmasi agriya bagl intraoperatif stres ile anestezik ve analjezik
kullanimini azaltir (15). Genel anestezinin kombine torasik epidural anestezi ile birlikte
uygulanmasi postoperatif analjezi daha iyi olmasina ragmen, pulmoner komplikasyon

sikligina etkisinin olmadigi bildirilmistir (52).

Robot yardimli operasyonlarda abdomenin CO2 ile insfluasyonu ile ve
trendelenburg pozisyonu etkisi ile akciger voliimii azalir, kardiyak indeks artarken
ortalama arteryel basing azalir, CO2 absorbsiyonu ile hiperkabi ve kan pH’1 diismesi
nedeni ile anestezi sirasinda acil kardiyopulmoner durumlar olusabilir. Serebral kan
voliimii ve intrakranial basing artisin1 6nlemek i¢in PETCO2 basinci normal seviyelerde
stirdliriilmeye calisilmalidir (7). Ancak artan pik hava yolu basinciyla olusan barotravma
riski; sabit dakika ventilasyonunun tidal voliim azaltilarak, solunum sayisi artirilarak
stirdiiriilmesiyle ve 1limli hiperkapniye izin vermesiyle azaltilir (13). Yeterli ventilasyonu
siirdlirmek ve operasyon sirasinda da robot kollar1 hastadayken, hastanin hareketini
onlemek icin kas gevsetici ajanlar noromuskuler monitorizasyonla birlikte uygulanmalidir.
Bazilar1 kas gevsetici inflizyonu uygulamaktadir (7,23). Eger operasyon uzun siirecekse
klirensi yiiksek desfluran gibi inhalasyon anestezikleri kullanilmali ya da operasyonun son
saati diger gazlar desfluranla yer degistirmelidir. Pek cok merkezde desfluran, remifentanil

infiizyonu ile desteklenmektedir (7).

Intraoperatif dénemde sivi1 kisitlamasi uygulanmasi, dik trendelenburg pozisyonu

ile olusan fasial 6ddem ve hava yolu 6demini azaltmaya yardimci olur. Ayrica sivi
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kisitlamasiyla idrar ¢ikisi azalip, mesane boynu ile iireterovezikal anastomoz sirasinda
cerrahi sahada goriislin artmasini saglar (7,23). Sivi replasmaninda pratik yaklasim olarak
ireterovezikal anastomozdan once 1 It tiim vaka boyunca da 2 It kristalloid 6nerilmektedir
(23,50). Kristaloidlerin damar i¢i omrii kisa oldugundan, fazla miktarda verildiginde
kolaylikla yercekimi etkisiyle yiizde, gozlerde ve iist hava yollarinda 6deme neden olur.
Kristalloid ve kolloidin birlikte kullanimi Onerilmektedir (8). Eger saatlik idrar ¢ikist
ardigik 2 saat boyunca 30 ml/sa’den daha az ise daha fazla kristalloid verilmelidir. Sivi
kisitlamasi hafif kreatin degerlerini yiikselmesine neden olabilir. Cogu zaman hastaneden
taburculuk Oncesi diizelmektedir. Hastanin iireterovezikal anastomozlar1 tamamlandiktan
sonra 11t bolus laktatli ringer soliisyonu verilmesi ve daha sonraki 12-24 saatte 150

ml/sa’den devam edilmesi onerilmektedir (47).

2.5. POSTOPERATIF DONEM

Hastalarin postoperatif donemde iyi hidrate edilmesi, kompresyon coraplari, diisiik
molekiil agirlik heparin kullanilmasi tromboembolik komplikasyonlart azaltir (10).
RYLP’de hastalarin hastanede ve postanestezik bakim {initesinde kalis siirelerinin kisaldig1
gosterilmistir (13). Postoperatif agrinin ve opioid tiiketiminin az olmasi hastanede kalis
stiresini kisaltan onemli bir faktordiir. Postoperatif erken donemde olusan ve opium ve
bellodona ile tedavi edilen mesane spazminin, cerrahi agridan ayirt edilmesi
gerekmektedir. Postoperatif agrinin i.v. ketorolak, kodein, asetominofen ile kontrol altina
alinabilecegi bildirilmektedir (23). Ancak RYLP’ in acik prostatektomiye gore,
postoperatif agr1 ve analjezik tiiketimini klinik olarak anlamli bir sekilde azaltmadigi
gosterilmistir (50,53). Postoperatif donemde ilk 3-4 saatte en fazla agrinin oldugu, RYLP’
in erken postoperatif doneminde epidural analjezi uygulandiginda, opioid analjezik
gereksinimini azalttig1 bildirilmistir (47). Perioperatif kullanilan opioid miktar1 azaltilirsa,
pulmoner komplikasyonlar, ileus gibi postoperatif komplikasyonlar azalir (47).
Postoperatif donemde idrar ¢ikist saatlik 0,5 mg/kg/sa’ in altina diiserse 500 ml ringer

laktat bolus verilmelidir.
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2.6. INTRAOPERATIF VE POSTOPERATIF KOMPLIKASYONLAR

Robotik cerrahi islemler sonrasi genis bir vaka serisinde barsak hasari, port
yerlerinden herniasyon, intraabdominal kanama, anastomoz revizyonu gibi cerrahi
komplikasyonlar oldugu bildirilmistir. Postoperatif en sik goriilen komplikasyonlar ise bu
seride %1,7 siklikla ileus, abdominal distansiyon veya bulant1 kusma olarak gosterilmis,
operasyon sonrast anemi sikligi %1, pulmoner emboli siklig1 %0,2 olarak belirtilmistir
(23). Bir bagka derlemede komplikasyon oranmin diisiik oldugu, en sik postoperatif
komplikasyonun ileus, ikinci olarak da pelvik hematom ve anastomoz kacagi oldugu
bildirilmistir (7). Deneyimli cerrahlarin yaptigi 269 vaka’lik RYLP serisinde; 17 vaka’da
komplikasyon ¢iktig1, bunun 16’sinin (%5,3) cerrahi ile ilgili, 1’nin ise anestezi ile ilgili
oldugu ve anestezi ile ilgili komplikasyonun ise hastanin bir gece entiibe kalmasina neden

olan, entiibasyon gii¢liigiine bagli 6dem oldugu belirtilmistir (54).

Pnomoperitonyumun komplikasyonlari; endobronsial entiibasyon, subkutan
amfizem, kapnotoraks, pnomotoraks, pndmomediastinum ve pnomoperikardiyumdur.
RYLP’ de ani gelisen hipoksi ve pik hava yolu basinci artisi olursa endotrakeal tiipiin yer
degistirdigi  disiiniilmelidir. Dik trendelenburg pozisyonda pndmoperitonyum
uygulamasinda endotrakeal tiip ucunun yerlesimini inceleyen bir ¢alismada; vokal kordlar
ile tiip ucu ve karina aras1 ayrica, tiip ucu ile karina aras1 Pnomoperitonyum Oncesi diiz
pozisyonda, pnomoperitonyumdan 10 dakika sonra diiz pozisyonda ve dik trendelenburg
pozisyonununa alindiktan 2 saat sonra fiberoptik bronkoskopla 6l¢iilmiis. Vokal kordlarla-
karina ve karina-endotrakeal tiip ucu arasindaki mesafe baglangica gore dik trendelenburg
pozisyonunda istatistiksel olarak anlamli kisaldig1 belirlenmistir (55). Dik trendelenburg
pozisyonu ile karina ile endotrakeal tiip ucu mesafe kisaldig1 i¢in endotrakeal tiip ¢ikabilir
veya sag ana bronsa kacabilir. Bu komplikasyonu onlemek i¢in bu pozisyona alindiktan
sonra endotrakeal tiipiin yeri kontrol edilmelidir (17,55). Intraoperatif hipokside dncelikle
tiipiin yer degisikligi kontrol edilmeli, eger hasta hemodinamik olarak stabil degilse ve
PEEP uygulamaya rezistans bir hipoksi varsa, robot yardimli laparoskopik operasyon

kesilip, acik operasyona doniilmelidir (7).

Mide igeriginin refliisii sonucunda ciddi oral iilserler ve konjuktival yaniklar

olusabilir. Bu komplikasyondan korunmak icin islem boyunca hastanin yiizii izlenebilir
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konumda olmali, refliiyli azaltmak icin oral ranitidin premedikasyonu uygulanmalidir (7).
RYLP’de 1500 vakalik genis bir seride postoperatif donemde %1,3 siklikta anemi, 3
hastada intraven6z heparinle tedavi edilen pulmoner emboli, %3 siklikta korneal abrazyon,
bir hastada larengeal 6deme bagli mekanik ventilasyon gereksinimi oldugu bildirilmistir
(23). Goz i¢i basinci dik trendelenburg pozisyonunda artar. Ozellikle yaslh ve bazalinde
g0z ici basinci yiiksek olan hastalarda dikkatli olmak gereklidir. Ne kadar siire goz ici
basinci yliksek diizeyde kalirsa gérme fonksiyonlarini etkiledigi bilinmemektedir. RYLP’

den sonra posterior iskemik optik noropati bildirilmistir (16).

Pnomoperitonyum sirasinda olusan klinik olarak 6nemli miktarda gaz embolisi
nadir (%0,0014-0,6) ancak %28 mortalite ile sonuglanan bir komplikasyondur. Gaz
embolisi sadece enjekte edilen CO2 miktariyla degil, CO2 basinct ve hizi ile de iligkilidir
(40). Gaz embolisi, peritoneal insfluasyon sirasinda ya da vendz komplekslerin
diseksiyonu sirasinda olusur. Pnémoperitonyum sirasinda olusan gaz embolisi vakalarinin
cogunda, operasyonun basinda gaz insfluasyonu sirasinda ignenin yanlislikla damar igine
yerlestirilmesiyle gaz embolisi olusmustur. Gazin direkt vendz sisteme verilmesiyle, vena
kava veya pulmoner arterde okliizyon ile sirkulatuar kollaps olusur. Bu nedenle
pndmoperitonyum olustururken gaz insfluasyonuna 1 1/dk hizinda baslanmali, ignenin
yerinden emin olduktan sonra insfluasyon hizi artirilmalidir. Operasyon sirasinda venoz
damarlarin  diseksiyonu sirasinda olusan gaz embolisinde tasikardi, aritmiler,
elektrokardiyografik degisiklikler, hipotansiyon ve desaturasyon olusabilir (56). Ancak
vendz gaz embolisini en duyarli yontem olan transozafagial ekokardiyografi ile belirleyen
bir ¢alismada, vendz gaz embolisi sikliginin RYLP’de agik prostatektomiye gore daha
diisiik oldugu belirlenmistir (57). Uzamis dik trendelenburg pozisyonu sonucunda
faringeal, laringeal ve fasiyal 6dem gelisebilmekte ve bu da reentiibasyona neden
olabilmektedir. RYLP’de larengeal 6édeme neden olan risk faktorleri; asir1 trendelenburg
pozisyonu, fazla sivi verilmesi, hipoalbuminemi, endotrakeal tiip kaf basincinin yiiksek
olmasi, travmatik entiibasyon olarak bildirilmistir. Operasyon sonrasi hastada periorbital
O0dem varsa, larengeal 6dem olabileceginden siiphelenilmeli, ekstlibasyon geciktirilmeli ya
da kaf kagak testi yapildiktan sonra hasta ekstiibe edilmelidir (7,17,50). Siv1 kisitlamas1 bu
O0demi azaltabilir (23,17). Operasyon siiresinin kisa olmastyla havayolu édeminin daha az
oldugu bildirilmistir (13). RYLP’ de postoperatif donemde pulmoner 6dem gelistigi

bildirilmis ve bunun nedeni uzamis pndmoperitonyum ile sinir koruma ve mesane boynu

22



rekonstruksiyonu sirasinda intraabdominal basincin 20 mmHg’ a yiikseltilmesi diginda bir

nedene baglanamamistir (51).

RYLP’de hastalar uzun sure litotomi-trendelenburg pozisyonunda kaldigindan
kompartman sendromu gelisme riski vardir. Cerrahi goriisii artirmak igin intraoperatif
intravendz sivilarin kisitli tutulmasi, hipotansiyon ve vazoaktif ilaclarin kullanilmasi1 da
kompartman sendromu gelismesine katkida bulunmaktadir (23). Corap giydirmek veya alt
ekstremiteleri sarmak da uzun siire litotomi pozisyonunda kalacak hastalarda alt
ekstremitelerde hipoperfiizyona neden olacagi i¢in Onerilmemektedir. Aralikli pnomotik
kompresyon goraplari, derin ven tromboz riskini énemli dlgiide azaltirken kompartman
sendromuna neden olabilirler. Trendelenburg pozisyonu 5 saati asinca kompartman
sendromu gelisme riski oldugu bildirilmistir. Alt ekstremitelerdeki perfiizyonu diizeltmek
icin, her iki saatte bir repozisyon verilmesi oOnerilmektedir (58). Ust ekstremitede
kompartman sendromu nadir goriiliir. Literatirde 6 saat litotomi-trendelenburg
pozisyonunda robot yardimli sistoprostatektomi operasyonundan sonra 3 ekstremitesinde
(iki alt, bir iist) kompartman sendromu gelisen olgu sunumu bulunmaktadir (58).

Intravendz s1v1 verilen kolun sismesi de kompartman sendromuna gétiirebilir (23).

Postoperatif bulanti kusma icin risk faktorleri arasinda intraperitoneal gaz

insfluasyonu, bagirsaklarin maniiplasyonu, pelvik cerrahi, kadin cinsiyet bulunmaktadir.

Barsak maniiplasyonu ile mukozadaki enterokromaffin hiicrelerden serotonin
salmimi olmaktadir. Serotonin sistemik dolagim yoluyla kemoreseptor trigger zonu,
afferent vagal sinirleri uyararak bulanti kusma insidansini artirmaktadir. Opioid analjezik
maddelerin sistemik veya spinal uygulamalar1 bulanti kusma olusturabilir. indiiksiyon
ajanlarindan propofol en az bulantiya yol acan ajandir. Kas gevseticilerin emetik
semptomlar {izerine etkisi azdir, olabilecek muhtemel etkiside gastrointestinal motilite
tizerine olan etkisinden kaynaklanir. Glikopirolat ve neostigmin bulant1 kusma yapici etkisi
vardir. Postoperatif bulantt kusma i¢in antiemetik kullanilmalidir. Ancak antiemetiklerin
istenmeyen yan etkileri nedeniyle rutin bir antiemetik medikasyon yoktur. Postoperatif
antiemetik olarak SHT3 reseptor antagonisti olan ondansetron, primer dopamin reseptor
antagonisti ve az miktarda histamin reseptdrlerine etkili olan droperidol ve metoklopramid

kullanilmaktadir (59).
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2.7. ARTERYEL KAN GAZI

Arteriyel kan gazi endikasyonlari:

1. Solunum yetmezliginin patofizyolojisinin arastrilmasinda.
2.Metabolik asidoz ve alkalozun tan1 ve takibinde.

3. Verilen tedavinin etkinliginin belirlenmesinde.

4. Oksijen tedavisinin endikasyonu ve takibinde.

5. Ani gelisen ve sebebi agiklanamayan dispne sebebini arastirmada (60).

Invaziv kan gazi lgiimleri, intraarteryel kateter ya da gerektikce artere girilerek
gerceklestirilir. Arterial kaniilasyon kan basincini direkt olarak dl¢iilmesine olanak verir
(61).

Kan basimciin hizli ve ani degisikliklere ugrayabilecegi girisimler sirasinda ve
sonrasinda, dolasimin pulsatil olmadigi kardiopulmoner by-pass siiresince, siddetli
vazokonstriksiyon nedeniyle periferik nabizlarin alimamadigi durumlarda, biiyiik

kardiotorasik ve vaskiiler girisimlerde kan basincini direkt olarak 6lgmek gerekmektedir.

Arteryal kantiilasyon, arter basincindaki ani basing degisikliklerinin tespiti kadar,
aralikli kan gazi analizleri i¢in gerekli kanin temini i¢inde 6nem tasir. En sik olarak radial
arter tercih edilmekle birlikte femoral, dorsalis pedis veya posterior tibial arterlerde
kaniilasyon i¢in kullanilabilir. Dogru 6l¢iim i¢in monitdriin transduseri aort kokii ve atrium
hizasinda olmalidir. Sirtiistli yatan bir kisi i¢in bu 6n ve orta aksiller hat arasindadir (61).
Direkt 6l¢iim hipertansif ve aterosklerotik hastalig1 olan kisilerde indirekt 6l¢iimden 10-20
mmHg daha fazladir.

Radial arter kaniile edilmeden once elin kanlanmasini saglayan ulnar arterin eli
yeterli sekilde kanlandirip kanlandirmadigi kontrol edilmelidir. Allen Testi bu amacla
kaniilasyon Oncesi hastaya uygulanir. Allen testinde, hastanin kolu yukarida tutularak
vendz kan bosaltilir. Radial ve ulnar arterler parmakla komprese edilir, el asag1 sarkitilir,
ulnar artere yapilan basi kaldirilir. Alt1 saniye i¢inde soluklasan elin renginin diizelmesi
ulnar arterin acik oldugunu gosterir. Soluklugun 7-15 saniyeden uzun siirmesi ulnar arkus

dolusunun yetersiz oldugunu gdsterir.
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Kateter liimeninin tikanmasma bagli olarak trombiis olusumunu onlemek igin
kateter aralikli olarak 2-3 ml heparinli soliisyon ile yikanir. Bu soliisyon NaCl soliisyonuna
10/1ml olacak sekilde heparin ilavesi ile hazirlamir. Yikama sirasinda daha yiiksek

voliimlerin kullanilmasi serebrovaskiiler embolizasyona yol agabileceginden tehlikelidir

(62).

Radial arter kaniilasyonunda goriilen komplikasyonlar arasinda agri, arter ve ¢evre
dokuya travma, hematom, enfeksiyon, tromboz, arteryel spazm, distal emboli (hava, pihti,
kaniil pargasi) proksimal emboli (biiyiik miktarda, basingl sivi ile yikama), arteriovendz
fistiil, psodoanevrizma yer alir. Kaniilasyon sirasinda asir1 ekstansiyonun medial sinir
hasar1 yaptig1 gosterilmistir. Radial arter kaniilasyonu sonrast olusan iskemik
yaralanmalarin ideal tedavisi ile ilgili bir goriis birligi bulunmamaktadir. Erken tani biiyiik
olasilikla kalict hasar1 engelleyen en 6nemli faktordiir. Nabiz olmamasi, arter trasesinin
basiklagsmasi, soluk ve benekli cilt goriintimii, gecikmis kapiller dolum, agrili ve soguk el
ve parmaklar, motor gii¢csiizliik gibi belirti ve bulgularda alarme olunmalidir. Biiller ve deri

iilserasyonlar1 ge¢ bulgulardir.

Arteryal akimin degerlendirilmesinde renkli akim doppler USG, anjiyografi ya da
MRI kullanilabilir.

Tedavi probleme doniik olmalidir. Siipheli trombiis durumlarinda trombiisiin
kateter ucundan aspirasyonu ile arteryal pulzasyonun %60 saglanabildigi bildirilmistir.
Onerilen tedaviler diisiik molekiil agirhikli dextran ve diisiik doz heparindir. Sinirl sayida

hastada iirokinaz uygulamasindan bahsedilmistir. Sicak uygulama vasospazmi ¢ozebilir.

Cerrahi miidahale kaniilasyon sonrasi akimin olmadigi ve siddetli el iskemisinin

oldugu hastalarda siklikla gerekir.
Arteryel kan gazi analizinde arteryel kanda parsiyel oksijen basmci (PaO2),

parsiyel karbondioksit basinci (PaCO2), hemoglobinin oksijene doygunlugu, (SpO2), pH,

standart bikarbonat, baz fazlalig1 degerlendirilir.
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Arterial kan gazi alip degerlendirirken alinan kanin venoz olmasi, siringanin iginde
hava olmasi, hemen degerlendirmeye alinmamasi nedeniyle oksidatif metabolizmanin
devam etmesi sonucu yanlis sonuglar ¢ikabilir. Fazla heparin kullanimi1 ve yiiksek 16kosit
sayisindan PaCO2’nin diisiik saptanmasina yol acabilir (63,64).

Arteryal ponksiyonun komplikasyonlari

1. Agn ve rahatsizlik hissi.

2. Vaskiiler travma veya okliizyon.

3. Hematom.

4. Hava veya trombiis.

5. Infeksiyon veya kontaminasyon.

6. Vazovagal cevap.

7. Arteriyel spazm.

2.7.1. pH

Viicutta bulunan hidrojen iyonu konsantrasyonunun negatif logaritmasidir. 1909
yilinda hesaplamalar1 kolaylastirmak amaciyla pH skalasi gelistirilmistir (65). Arteriyel
kanda normal pH degeri 7.36 — 7.44’diir. pH degeri 7.36’dan diisiik ise “asidoz”, 7.44’den
biiyiik ise “alkaloz” oldugunu gosterir. pH: 6.8 — 7.8 sinirlar1 hayatin miimkiin oldugu sinir

degerlerdir. Venoz kanda pH degeri arteryel kandan 0.01 — 0.02 birim daha diisiiktiir.

2.7.2. PaO2

Kanda erimis halde bulunan oksijenin olusturdugu parsiyel basinca denir. Arteryel
kanin oksijenasyonunun indirekt gostergesidir. Normal saglikli kisilerde 80-100mmHg
arasinda degigmektedir. O2’nin %98’1 hemoglobine bagli, %2’si ise eriyik halde
dolasimda bulunur. Hipoksemi deniz seviyesinde %21 konsantrasyonda oksijen solurken
PaO2’nin 80 mmHg’nin altinda olmasidir. Hipoksi ise dokularin yetersiz
oksijenlenmesidir. Inspire edilen oksijen fraksiyonu (FiO2)nin 0.1 birim arttirilmasi

alveoler oksijen basincin1 50 mmHg arttirabilir (66).
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Hipoksemi nedenleri:

—

. Hipoventilasyon.
. Ventilasyon perfiizyon esitsizligi.
. Sant.

. Difiizyon bozuklugu.

. Anemi.

2

3

4

5. Inspire edilen PaO2’de azalma.

6

7. Oksijen kullanimini azaltan sebepler.
8

. Yiiksek rakimda yasamak.

2.7.3. PaCO2

Arteryel PaCO2 kanda eriyik halde bulunan COz’nin parsiyel basincinin 6l¢iimiidiir.
Saglikl kisilerin arter kanindaki PaCO2 diizeyi 37-43 mmHg’dir. Yas ilerledik¢e bu oran
degismemektedir. Hiperventilasyonla PaCO2 diiser ve pH artar. PaCO2 diizeyinde artig

olmasinin iki ana nedeni vardir.
1-Hipoventilasyon.
2-Ventilasyon/perfiizyon esitsizligi.
2.7.4. Sa02
Oksijen kanda biiylik oranda hemoglobine bagl olarak taginir. Az bir kismi erimis
haldedir. Kandaki oksijenin hemoglobine bagli olarak tasinan miktarina oksijen
satlirasyonu denir.

2.7.5. Aktiiel bikarbonat

Kanda bulunan gerg¢ek bikarbonat degeridir. Normalde 22-26 mEgq/L’dir. Total
CO2’den veya Henderson — Hasselbach esitligine gére pH ve PaCO2 degerlerinden
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hesaplanarak bulunur. Viicutta asit — baz dengesinin hem respiratuar hem de metabolik

komponenti ile iligkilidir (65).

2.7.6. Standart bikarbonat

Normal PaCO2 ve PaO2 sartlarinda (PaCO2:40mmHg) kanda bulunmasi gereken

bikarbonat degeridir. Normal sinirlar1 21 — 27 mmol/L’dir (65).

2.7.7. Baz Fazlasi veya Aqig1

Metabolik sistemde hata sonucu olusan fazla asit veya bazi gosterir. Normal degeri

-2,5 ile 2,5 arasindadir.

2.8. MEKANIK VENTILASYON

Solunum havadaki oksijenin soluma ile alveollere alinmasi, kana gegerek dokulara
taginmasi, dokularda mitokondriye girerek metabolizmaya katilmasi ve metabolizma
sonucu ortaya ¢ikan karbondioksitin bu yolu tersine takip ederek dis ortama atilmasidir
(67). Solumanin bozulmasi, akciger hastaliklari, dolasim bozukluklari, kanda hemoglobin
seviyesindeki (veya hematokritteki) diisme, doku seviyesinde oksijenin diffiizyonundaki
bozukluklar ve dokuda oksijenin kullanimu ile ilgili aksakliklar, vs. solunum yetersizligi
yapabilmektedir (68). Normal solunum i¢in santral sinir sistemi, solunum kaslari,
havayollari, alveol iiniteleri ve dolasimin birlikte ve uyum iginde calismasi gerekir. Bu

komponentler arasindaki bir bozukluk solunum yetersizligine gotiiriir (69).

Mekanik ventilasyon, solumasi yetersiz veya olmayan hastalarda, soluma islevini
istedigimiz parametrelere gore cihazlarla yaptirilmasidir. Bu cihazlara da mekanik
ventilatdr denir. Mekanik ventilasyonda amag, hayati tehdit eden hipoksemiyi ve asidozu
kabul edilebilir diizeylere kadar diizeltmek, hastanin sikayetlerini azaltmak, soluma isini

azaltmak ve soluma kaslarinin yorgunlugunu 6nlemek olarak siralanabilir. Esteban ve ark
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(70), 2000 yilinda yayimnlanan ve sekiz iilkede toplam 1638 olguda yaptiklar1 ¢alismada,
mekanik ventilasyon uygulama nedenlerini akut solunum yetersizlikleri (%66), koma
(%15), KOAH akut alevlenmesi (%13) ve néromuskiiler bozukluklar (%5) olarak sirala-
maktadirlar. Akut solunum yetersizligi olan grupta ARDS, kalp yetersizlikleri, pndmoniler,

sepsis, cerrahi komplikasyonlar ve travma en sik yer alanlardandir.

Mekanik Ventilasyonun Amaglari (71)

I- Fizyolojik amaglari

A- Akciger gaz degisimini desteklemek veya saglamak
1. Alveolar ventilasyon (Arteryel PC02 ve pH)

2. Arter oksijenlenmesi (PaO2, PaC02)

B- Akciger hacimlerini arttirmak

1. Inspirasyon sonu akciger hacmi

2. Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC)

C- Soluma isini azaltmak veya ortadan kaldirmak

1. Soluma kaslarini dinlendirmek

II- Klinik amaglar1

1. Hipoksemiyi diizeltmek ( Sa02 > % 90 tutmak)

. Akut solunumsal asidozu diizeltmek

. Solunum sikintisini ortadan kaldirmak

. Atelektazileri 6nlemek veya ortadan kaldirmak

. Soluma kaslar1 yorgunlugunu ortadan kaldirmak

. Sedasyon ve/veya ndromiiskiiler bloga imkéan tanimak
. Sistemik veya miyokardin oksijen tiiketimini azaltmak

. Kafa i¢i basincini diigtirmek

O 00 I N »n B~ W DN

. Gogiis duvarin stabilize etmek (Yelken gogiiste)
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Solunum sikintis1 degerlendirilirken genel degerlendirme ile dncelikle apne (so-
lumanin durmasi) ve solunum isi artmasina bakilmalidir. Solunum sikintisinin klinik
belirtileri ise, burun kanadi solunumu, inspirasyonda agzin acilmasi, géz kapaklarinin
retraksiyonu, yardimcit solunum kaslarmin  kullanilmasi, ekspirasyon kaslarinin
kullanilmasi, interkostal ¢ekilme, takipne, tasikardi, hipertansiyon veya bazen hipo-
tansiyon, terleme ve mental durum degisikligidir (72). Maksimal konservatif tedaviye
ragmen kotiilesme, aritmiler, huzursuzluk, konusmada bozulma, torako-abdominal
uyumsuzluk, oskiiltasyon bulgular1 (wheezing, solunum seslerinde azalma, vs) ve siyanoz
da solunum yetersizligi klinik bulgularindandir (73). Solunum yetersizliginin laboratuar
verileri ise oksijenlenme (Pa02, Sa02, Pa02/Fi02) ve karbondioksit atilmasinin (PaC02 ve
pH) kan gazlan ile takibidir. Pa02'nin 60 mmHg'nm altinda veya Sa02'nin %90'nin altinda
olmas1 ya da Pa02/Fi02'nin 200'in altinda olmasi ciddi hipokseminin gostergesi olup

mekanik ventilasyona baglama kriteridir.

Ventilasyon Desteginin Fizyolojik Gostergeleri (74)

Mekanizma Normal Deger  Mekanik
Yetersiz alveol ventilasyonu

PaC0, (mmHg) 35-45 >55
PH 7.35-7.45 <7.20
Yetersiz akciger ekspansiyonu.

Soluk hacmi (Vt) (mL/kg) 5-8 <5
Vital kapasite (VC) (mLVkg) Sol. 65-75 <10
Frekansi (f) (f/dk) 12-20 >35
Yetersiz kas glicii

Maksimum inspirasyon basinci(cmH>0) -80-100 >-20
Vital kapasite (VC) (mL/kg) 65-75 <10
Maksimum istekli ventilasyon(MVV) (L/dk) 120-180 <2xVE
Artmis soluma isi.

Dakika ventilasyonu (V) (LVdk) 5-6 >10
Olii bosluk/tidal voliim (%). 0.25-0.40 >0.6

Hipoksemi

Pa02/Fi02, : 350-450 <200
P(A-a)0; (mmHg) (%100 oksijenle) 25-65 >350
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29. SOLUNUM SIiSTEMi MEKANIKLERI

Solunum sistemi akcigerler, akciger dist hava yollar1 ve gégiis duvarindan olusur.
Ventilasyon tidal solunum adi verilen bir solunum big¢imi ile siirdiiriiliir. Tidal solunum
inspirasyon ve ekspirasyondan olusur. Inspirasyonun baslangicinda en énemli inspiratuar
kas olan diafragmanin kontraksiyonu ile gogilis duvari genisler, plevra ve alveol basinglari
negatiflesir, alveol basincinin agiz basincindan diisiik olmasi nedeniyle atmosferik hava
alveollere dolar. Inspirasyonun sonunda akciger voliimleri ve buna bagli olarak akcigerin
elastik rekoil basincindaki artma ve inspiratuar kas aktivitesinin sifir olmasi nedeniyle
alveolar basing agiz basincindan yiiksek olur, dolayisi ile normal ekspirasyon boyunca
hava alveollerden disariya dogru akar. Zorlu ekspirasyon ise aktif bir hareket olup

interkostal ekspiratuar kaslar ve abdominal kas kontraksiyonu ile gerceklestirilir (72).

Gogiis duvarmin mekanik o6zelliklerinin belirlenmesinde, gogiis kafesinin diginda,
diafram ve karin duvari gibi solunum ile yer degistiren tiim viicut yapilar1 yer alir.
Solunum sistemini olusturan yapilar tiip (trakea, bronslar) ya da kese (alveoller, diyafram,
karmn duvar) seklindedirler. Tiip seklindeki yapilar havanin iletilmesini saglarlar. Mekanik
ozellikleri, belli ¢cap ve uzunluktaki tlipiin iki ucun arasindaki basing farkina goére akim
olusumundan ibarettir. Kese seklindeki yapilar, iclerinde hava igerirler ve mekanik
ozellikleri icerdikleri hava hacmi ile kese genisleten basing farki arasindaki iliskiden

kaynaklanmaktadir.

Alveollerin  genisleyebilme 0Ozellikleri, yani elastikiyetleri, birim hacim
degisikliginde olusan birim basing degisikliginin diizeyini belirleyen ikinci Onemli
faktordiir. Elastisitenin tersi kompliyanstir (C). Kompliyans, birim basing degisikliginde
olusan hacim degisikligini gosterir. Kompliyansin yiiksek olmasi alveollerin (akcigerin)
genisleme kabiliyetinin yiiksek oldugunu gosterir. Tidal ventilasyon sirasinda veya total
akciger kapasitesine kadar yapilan sisirme sirasinda kaydedilen basing-hacim egrisinin

egimi kompliyans1 vermektedir.

Akcigerin normal komplianst akciger dokusu ve onu ¢evreleyen toraks yapilarinin

komplianslarinin toplamidir.
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Statik Kompliyans (CS ): Statik kosullar altinda akcigerlere hi¢ gaz akimi yokken
Olciilen her tinite basing degisikliginin olusturdugu hacim degisikligidir. Alveoler duvarin
ve gogiis kafesinin elastik biiziismesini yansitir. Olgiimiinde inspiratuar duraklama ile elde
edilen plato basinci kullanilir (73). Normal sartlarda, akcigerlerin statik kompliyanst 200
ml/cm H20’dur.

Akciger hacmi normalden daha diisiik seviyelere indiginde veya normalin iizerine
ciktiginda kompliyans azalir. Surfaktan eksikligi sonucu alveollerdeki yiizey geriliminin
artmasi da kompliyansin diismesine ve alveollerin kapanma egiliminin artmasina neden
olur. Bunun diginda akciger 6demi, pulmoner fibrozis, obezite, supin pozisyon, asit varligi
kompliyansi azaltirken, ileri yaslarda ve amfizem gelismesi durumunda kompliyans artar
(74).

CS = VT / Pplato — PEEP (75)

Dinamik Komplians (CD): Ventilatér tarafindan verilen tidal voliimiin tepe
inspiratuar basinca boliinmesiyle bulunur. Hava akimi sirasinda 6lciildiigii i¢in hem
akciger hem de goglis duvari biiziigmesinden, ayrica endotrakeal tiip, devre ve havayolu

direncinin neden oldugu basingtan olusur.

Giinliik pratikte tidal ventilasyon sirasinda elde edilen tepe, plato ve PEEP
basinglar ile soluk hacmi kullanilmak sureti ile dinamik ve statik kompliyans 6lgiimleri
yapilmaktadir.

CS = VT / Pplato — PEEP (75)

CD=VT/PIP - PEEP

Tepe Inspiratuar Basing (PIP; Ptepe): Inspirasyon esnasinda meydana gelen
maksimum basingtir. Hastanin akciger ve gogiis duvarinin direncinden, kompliansindan ve
hastanin solunum sistemine giren gazin akim hizindan etkilenir. Dinamik kompliansin

hesaplanmasinda kullanilir (76).

Plato Basinci (Pplato): Gaz akiminin olmadigi periyotta hastanin akcigerlerinde

tidal voliimiin stirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan basing miktarin1 gosterir. Statik
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kompliansin o6lgiilmesinde kullanilir. Akciger hastaligi olmayan bir hastada normal

ventilasyon esnasinda PIP, Pplato’ya esittir ya da hafifce ytliksektir.

Pplato degismeden tepe inspiratuar basin¢ artar ise hava yollar1 direncine
(endotrakeal tiipiin kivrilmasi, bronkospazm, sekresyon, yabanci cisim aspirasyonu, hava

yollarina basi vb) veya akim hizinda bir artisa bagli oldugu diisiiniilebilir (76).

2.10. MEKANIK VENTILASYON MODLARI

Inspirasyon sirasinda havanin akcigerlere akiminmn saglanmasi igin, ventilatdriin
inspirasyon devresi ile alveol arasinda bir basing farki olmasi gerekir. Ventilatorler, hava
akimin1 hastanin akcigerine gonderme sekillerine gore, pozitif basingli veya negatif
basingli olarak siniflandirilir. Negatif basingli ventilatorlerin giliniimiizde kullanimi son
derece sinirhidir. Mekanik ventilatorler, hastanin havayoluna belirli kurallar dogrultusunda
gaz akimi saglayan cihazlardir. Belirli bir siire i¢inde (Ti: inspirasyon zamani) sunulan gaz

akiminin hizi (V) soluk hacmini (Vt) olusturur.

Mekanik ventilasyon modlar1 soluk i¢indeki kontrol degiskenlerine gore;
a. Hacim kontrollii

b. Basing kontrollii

Ardisik soluk 6zelliklerine gore de;

Siirekli zorunlu ventilasyon (CMV, continuous mandatory ventilation)

Aralikl1 zorunlu ventilasyon (SIMV, synchronized intermittent mandatory ventilation)
Basing destekli ventilasyon (PS, pressure support)

Siirekli spontan solunum (CSV, continuous spontaneous ventilation) (Ornegin, CPAP,
BIPAP) olarak siniflandirmak miimkiindjir.

CMV; hacim veya basing kontrollii olabilir: VC-CMV, PC-CMV.

SIMV; hacim veya basing kontrollii olabilir: VC- SIMV, PC-SIMV.

PS; yalnizca basing kontrolliidiir.
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2.10.1. Voliim Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (VC-CMYV)

Bu modda inspire edilen oksijen konsantrasyonu (Fi02), PEEP, tetikleme
duyarlilig1 ve {ist basing limiti gibi diger modlarda da ayarlanan parametrelerin yani sira
temel olarak; soluk hacmi, soluk sayisi ve akim hizi (veya inspirasyon siiresi, I:E orani)

ayarlanir. Soluk hacmi ve toplam soluk sayisina gore dakika hacmi ortaya ¢ikar (78).

Akim sekli tipik olarak kare dalga seklindedir (inspirasyon siiresince sabit akim hizi
mevcuttur). Akim hizt ya dogrudan operator tarafindan ventilator paneli iizerinden
ayarlanir ki bu durumda inspirasyon siiresi dolayli olarak ortaya cikar veya bazi
ventilatdrlerde dogrudan inspirasyon siiresi (inspirasyon/ekspirasyon orani) ayarlanir, bu
durumda da akim hizi dolayli olarak belirlenir. Bu modda akim hizinin kullanici tarafindan
belirlenmesi ve zaman iginde degisen akciger mekaniklerine gore yeniden ayarlanmasinin
gerekebilmesi bu modun bir dezavantaji olarak kabul edilebilir. Bu modda ayarlanan
frekans, en diisiik garanti solunum sayisidir, yani hasta higbir solunum eforu gostermese
bile ventilator, ayarlanan sayida solugu, zaman tetikleme ile baslatir ve her soluk 6nceden
belirlenen soluk hacmine ulasir. Inspirasyonun sonlanmasi ise zaman déngiiliidiir. Zorunlu
soluklar ister hasta tarafindan, isterse ventilator tarafindan tetiklensin ayarlanan soluk
hacmine ulagtirilir (78).

Sekil 1

AVAVAY

Zaman (san)

Havayolu basinci (emH,0)

Soluk hacmni (mL)

Sekil 1 VC-CMV modda basing ve hacim dalga sekilleri. iistte; zorunlu soluklarin bazilarinin hasta,
bazilarinin ventilator tarafindan tetiklendigi ve basincin inspirasyon sirasinda sabit olmadigi
goriilityor, altta; ister hasta isterse ventilator tetiklesin her solukta sabit soluk hacmi saglaniyor.
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CMYV ile ilgili sikintilardan birisi, toplam soluk sayisinin yiliksek olmasi (hastanin
soluma cabasina bagli olarak) durumunda, hastada solunumsal alkaloz gelisebilmesidir.
Ornegin kafa travmali bir hastada toplam soluk sayismin yiiksek olmasi ve buna bagl
gelisen yiiksek dakika ventilasyon ve hipokapni; serebral vazo-konstriksiyona ve
hipoperfiizyona yol agabilir. Bu durumu diizeltmenin en iyi yolu altta yatan ve takipneye
neden olan sorunun giderilmesidir (78). CMV ile ilgili bir diger sikinti, her ne kadar hasta
solunumu tetiklese ve soluma isine bir dl¢lide katilsa da bunun biiyiik kismini1 ventilatér
tistlenmis durumdadir. Eger CMV uzun siire kullanilacak olursa, soluma kaslarinin

giicsiizligli ve atrofisi ortaya ¢ikabilir (78).

VC-CMV modunun avantajlar1 ise; garantili dakika ventilasyonu saglamasi,
hipoventilasyon riskinin neredeyse olmamasi, hastanin soluma isinin diisiik olmasi ve
boylece istirahat edebilmesi, akim hizi, inspirasyon siiresi, soluk hacmi, tetikleme
duyarlilig1 gibi parametreler uygun ayarlandiginda hasta ventilator uyumunun iyi olmasidir

(78).

2.10.2. Basin¢ Kontrollii Siirekli Zorunlu Ventilasyon (PC-CMYV)

Bu modda kontrol degiskeni (kontrol edilen geri bildirim sinyali) basingtir, yani her
soluk, ayarlanan tepe havayolu basincina ulastirilir ve inspirasyon siiresince bu basing
diizeyi korunur. Havayolu basinci her solukta sabittir, ancak soluk, solunum sistemi
mekaniklerindeki degisikliklere bagli olarak farkli olabilir. Basing kontrollii ventilasyonu
VC-CMV'den ayiran diger 6nemli Ozellikler; akim seklinin yalnizca "yavaslayan akim"
olmasi ve akim hizinin kullanici degil ventilator tarafindan belirlenmesidir. Bu 6zellikleri

basing kontrollii ventilasyonun en 6nemli avantajlarindan biridir (78).

Basing kontrollii ventilasyonda kontrol paneli {izerinde kullanic1 tarafindan
Inspirasyon basinci, soluk sayisi, inspirasyon siiresi (veya inspirasyon/ekspirasyon orant),
Fi02, PEEP, tetikleme duyarliligi parametreleri ayarlamir. Inspirasyon basing diizeyi;
istenilen soluk hacmine ulasacak ancak, akcigere zarar verecek diizeye ¢ikmayacak sekilde
belirlenir. Bu modda hasta takibinde, giivenlik acisindan, odaklanmasi gereken en 6nemli

parametre soluk hacmidir. Ciinkii baslangictaki basing diizeyi ile yeterli bir soluk hacmi
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saglansa bile havayolu direncindeki artis veya solunum sistemi kompliyansindaki azalma,

bunun diismesine ve hipoventilasyona neden olabilir (78).

Basing kontrollii modda, ayarlanan soluk sayisi en diisiik, garanti soluk sayisidir,
soluklar hasta veya ventila-tor tarafindan tetiklenebilir; ister hasta isterse ventilator
tetiklesin her soluk onceden belirlenen basing diizeyi kadar desteklenir, toplam soluk

sayisini hastanin eforu belirler ve soluklar zaman dongiiliidiir.

Bu modun dezavantajlar;; yukarida bahsedildigi gibi soluk hacminin sabit
olmamasidir. Burada daha sik karsilasilan ve korkulan durum, soluk hacminin diismesi ve
hipoventilas-yon olmakla birlikte, bazen kompliyansm artmasi1 veya havayolu direncinin
diismesi ile bu hacim artabilir ve solunumsal alkaloza neden olabilir. modda da VC-CMV
modunda oldugu gibi soluma isinin biiyiilk boliimii ventilator tarafindan iistlenildigi igin

uzun siireli uygulamalarda solunum kaslarinin atrofiye olmasi riski dogabilecektir (78).

2.10.3. (Es Zamanh) Aralikh Zorunlu Ventilasyon (S-IMV)

Aralikli zorunlu ventilasyonun temel 6zelligi, zorunlu soluklar arasinda hastanm
spontan solunumuna izin vermesidir. Es zamanli aralikli zorunlu ventilasyon modunda,
ayarlanan soluk sayisina bagli olarak, belirli araliklarla ve belirli bir siire i¢in hastanin
soluma ¢abasini algilayabilen "tetik pencereleri" vardir. Bu pencere doneminde hastanin
soluma c¢abasi, ayarlanan tetikleme duyarliligina ulasirsa ventilator tarafindan algilanir ve
zorunlu soluk, hasta tetiklemeli olarak baslatilir. Pencere doneminde hasta yeterli ¢aba

yapamaz ise, soluk ventilator tarafindan, zaman tetiklemeli olarak baslatilir (78).

Sekil 2

3,

T

E_

:

% 2
s

2

T

Sekil 2 SIMV modunda solunum sayisina gore belirli araliklarla "tetik pencereleri” vardir. Cizimdeki ilk
solukta inspirasyon hasta tetiklemeli, ikinci solukta ise ventilatdr tetiklemeli olarak baglamistir. Zorunlu
soluklar arasinda spontan solunum s6z konusudur.
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Kullanic1 soluk sayisini ne kadar ayarladiysa, bir dakikadaki zorunlu soluklarin
sayist o kadardir. Ancak yukarida da bahsedildigi gibi, zorunlu soluklar arasinda hasta
spontan solunum yapabilir ve bu spontan soluklara ventilatér tarafindan inspirasyon
yardimi yapilmaz Spontan soluklar sirasinda olusan soluk hacmi tamamen hastanin

cabasina baglidir.

Dakika ventilasyonunun garantili olmasi, zorunlu soluklarin hastanin inspirasyon
cabasi ile uyumlu olmasi ve zorunlu soluklar arasmda spontan solunuma izin vermesi gibi
avantajlar1 vardir. Ancak hastanm spontan soluma c¢abasinin yeterli soluk hacmi
saglayamamasi ve takipne gelismesi, soluma isinin ve oksijen tiikketiminin artmasi gibi

onemli sikintilar dogurabildigi goriilmistiir (78).

Sekil 3
F
E ] ‘ l/ ]
g, Sponan soluk Zominlu soluklar - Spenan soluk
i < o |
£
£
t

Sekil 3 SIMV modu; zorunlu soluklar ve arada spontan solunum goriilityor. Zorunlu soluklarin
tiimii, hasta tarafindan tetiklenmis ve voliim kontrollii. Spontan soluklarda sirasinda soluk
hacimleri daha diisiik'.

Dakika ventilasyonunun garantili olmasi, zorunlu soluklarin hastanin inspirasyon
cabasi ile uyumlu olmasi ve zorunlu soluklar arasmda spontan solunuma izin vermesi gibi
avantajlar1 vardir. Ancak hastanm spontan soluma c¢abasinin yeterli soluk hacmi
saglayamamasi ve takip-ne gelismesi, soluma isinin ve oksijen tiiketiminin artmasi gibi

onemli sikintilar dogurabildigi goriilmiistiir (78).

SIMV modunun CMV modu ile énemli bir farki vardir; CMV modunda hastanin
tetikledigi tiim soluklar zorunlu soluk olarak Onceden belirlenen hacim veya basinca

ulastirilirken SIMV'de sadece ayarlanan soluk sayisi kadar zorunlu soluk olusur. Bu modda

37



soluk sayist ve hacmi, hastanin tiim gereksinimini karsilayacak derecede yiiksek
ayarlanirsa hastanin spontan soluma ¢abasi ve solunum isi sifira yaklasacaktir. Ancak, bu
durum bu modun felsefesine aykiridir; amag, zorunlu destekleri hastada sikinti
yaratmayacak en diisiikk diizeyde tutmak, bdylece hem hastanin solunuma katkisini
arttirmak hem de kapasitesini ve gereksinimlerini gorerek ventilatér-den ayrilmasini

degerlendirmektir.

2.10.4. Basin¢ Destekli Ventilasyon (PS)

Bu modda ventilatér, hastanin her soluma gabasini pozitif basingla destekler. En
onemli Ozelliklerinden birisi, garantili bir dakika ventilasyon saglamamasidir, yani hasta
solunum eforu yapmaz ise zaman tetikleme ile zorunlu bir soluk verilmez; ventilatér paneli
tizerinde de soluk sayisinin ayarlanmasi s6z konusu degiidir. Bu nedenle hastanin soluma

¢abasmin mevcut olmasi sarttir (78).

2.10.5. Siirekli Spontan Solunum Devamh Pozitif Havayolu Basinci1 (CPAP)

Pasif olarak gerceklesen ekspirasyonun sonunda, hava akiminin durmasi i¢in basing
farkinin olmamasi, yani alveol basinciyla, havayolu baslangicindaki (agiz i¢i) basincinin esit
olmas1 gerekir. Normal, saglikli bireylerde ekspirasyon sonunda alveol basinci diiserek atmosfer
basincina yakin bir deger alir ancak, surfaktan, fizyolojik PEEP gibi cesitli koruyucu
mekanizmalar alveollerin ¢okmesini engeller. Oysa hasta akcigerlerde alveoller kapanmaya son
derece meyillidir ve ¢okmiis alveollerin ventilasyonu i¢in agik durumda olan alveollere gore
daha yiiksek basinglar uygulanmas: gerekir. Ustelik alveollerin her ekspirasyonda ¢okmesi ve
her inspirasyonda yeniden agilmasi da "atelektotravma" adi verilen akciger hasarina neden
olabilir. Bu nedenle, CPAP uygulamasi ile havayolu basinct soluk dongiisii boyunca atmosfer
basincinin iizerinde tutularak, alveollerin ¢cokmesinin dnlenmesi ve fonksiyonel rezidiiel hacmin
arttirlarak gaz degisiminin iyilesmesi amaglanir. . Has talar, ayarlanan pozitif havayolu basinci
ile spontan solunumlarimi stirdiiriirler. Inspirasyon ¢abasi ventilator tarafindan desteklenmez.
Hastalarin yeterli soluma cabasi yapmasi sarttir. Hafif hipoksemik solunum yetersizliklerinin

tedavisinde kullanilabilir. Devamli pozitif havayolu basinci, entiibe hastalarin yani sira entiibe
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olmayanlarda da maske araciligi ile uygulanabilir. Uyku apnesi ve KOAH teavisinde yaygin
olarak kullanilmaktadir (78).

2.10.6. Basing¢ Ayarh Voliim Kontrollii Ventilasyon (PRVC)

Inspirasyon akiminin daha etkin kontrol edilmesi sonucu ortaya ¢ikmis yeni bir
ventilasyon modudur. Yeni modlar, mekanik ventilasyon uygulamasinin daha giivenli ve

hasta ile daha uyumlu olmasini saglamak amaciyla gelistirilmislerdir.

Basing ayarli voliim kontrollii ventilasyon (PRVC), inspirasyon akiminin havayolu
basinci ve soluk hacmini (Vt) belirli sinirlar arasinda sabit tutmak {izere ayarlandig1 bir
"dual" mod-dur. Bu modun gelistirilmesindeki amag, basing kontrollii ventilasyonun sabit
havayolu basinct ile voliim kontrollii ventilasyonun sabit dakika ventilasyonu avantajlarin
birlestirmektir. Basing kontrollii ventilasyon uygulamasi sirasinda, solunum sistemi
mekaniklerinin degismesi gibi nedenlerle, en diisiik dakika ventilasyonu garanti edilemez.
Dakika ventilasyonu, bir dakikada akcigerlere girip ¢ikan hava hacmi olup, soluk hacmi ile
soluk sayisinin ¢arpimina esittir. Basing kontrollii ventilasyon sirasinda dakika ventilas-
yonunun garantili olmamasi sorununun ¢oziimii amaciyla, basing ayarli volim kontrollii
ventilasyon (Pressure Regulated Volume Control = PRVC) tanimlanmistir. Bu modda, ba-
sing kontrollii soluklar kullanilir, ancak her solukta olusan soluk hacmi takip edilerek, bir
sonraki solukta hedeflenen dakika ventilasyonuna erismek iizere gerekli ayarlamalar

yapilir (77).

Dakika ventilasyon hacminin sabit kalmasini saglamak i¢in, PRVC'de ventilator,
ayarlanan soluk hacmini vermek iizere inspirasyon basicini ayarlar. Soluk hacmi
arttiginda cihaz inspirasyon basincini azaltir; azaldiginda ise inspirasyon basincini artirir.

Ancak hastanin eforu yeterince giiclil ise inspirasyon basinci diisse de soluk hacmi artar

(77).

PRVC, voliim kontrollii bir mod degildir. Voliim kontrollii modda soluk hacmi

sabittir. PRVC'de ise, hedeflenen hacme ulagmak iizere inspirasyon basincinin azalmasi ya
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da artmasi ile soluk hacmi degisiklige ugrar. Bu nedenle PRVC, ortalama en diislik soluk

hacmini garantileyebilir ama aynisini en yliksek soluk hacmi i¢in gerceklestiremez (77).
Voliim kontrollii modda akim hizi, kullanici tarafindan ayarlanir ve sabittir. Bu

nedenle, hastanin eforu ¢ok giiclii olursa akim uyumsuzlugu olusabilir. Yani, ventilator,

hastanin gereksinim duydugu inspirasyon akim hizini karsilayamaz.

PRVC'de Ventilator Nasil Ayarlanir?

Soluk hacmi

Inspirasyon zamani

Soluk sayis1

Inspire edilen oksijen konsantrasyonu (Fi0,)

Ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP)

Bu modda, hasta ya da zaman tetikli, hacim ve basing hedefli ve zaman dongiilii
soluklar verilir. Ekspirasyon sirasinda ventilatdr, soluk hacmini Olger ve kontrolde
ayarlanan Vt ile karsilastirir. Ekspirasyon hacmi, ayarlanan Vt' den diisiik ise, ventilator
inspirasyon basincim hedeflenen Vt'ye ulasilana dek giderek artirir. Olgiilen hacim gok
yiiksek ise, basing azaltilir. Ventilator, ayarlanan soluk hacmini vermek igin, havayolu
basmcini ayarlanan iist basing limit degerinin 5 cmH20 altina kadar yiikseltir. Bu degere
ulasilmasina karsin hala istenen hacim verilemiyorsa (havayollarinda sekresyon,

bronkospazm ya da kompliyans degisikliklerinde) alarm ile kullanict uyarilir (78).

Bu ventilasyon modu, basing kontrollii uygulama sirasinda sabit bir soluk hacmi ve
inspirasyon akinimda senkronizasyonu saglar. Hastanin inspirasyon eforu gii¢lendikge,
ventilator destegi otomatik olarak azalir. "Weaning" ve anesteziden uyanma dénemlerinde

kullanilabilir (77).

PRVC'nin Yararlari

1)Minimum ortalama soluk hacmini garanti eder.
2)Akim ile senkronizedir
3)Ventilator desteginde otomatik "weaning" saglar

4)Kullanicinin ventilatére miidahale etme geregi azalir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Arastirma Hastanesi Etik Kurulunun 04.02.2013
tarth ve 2013-02-04 sayili onaymin alinmasini takiben Ocak-Agustos 2013 tarihleri

arasinda bu ¢aligma yapilmistir.

(Calismaya Robotik Radikal Prostatektomi operasyonu planlanan, fizik durumu
ASA 1-2 ve yaslar1 50-70 arasinda degisen toplam 50 hasta dahil edildi. KOAH, astim gibi
reaktif havayolu hastalig1 olanlar, interstisiyel akciger hastalig1 olanlar, restriktif akciger
hastalig1 olanlar, sekel ciddi tiiberkiiloz enfeksiyonu olanlar ve EF % 50 nin altinda olan

kalp yetmezlikli hastalar ¢aligmaya dahil edilmedi.

Tiim hastalar bir giin 6nceden goriilerek fizik muayeneleri yapildi ve laboratuvar
bulgular1 degerlendirilerek preop hazirliklari tamamlandi. Hastalara ¢alismadan bahsedildi.

Hastalardan sozlii ve yazili onam alindi.

Hastalar bilgisayar yardimiyla randomize olarak 2 gruba ayrildi. Her iki gruba da
standart anestezi indiiksiyonu ve idamesi uygulandi. Hasta ameliyathaneye giriste 18G
kaniil ile periferik damaryolu agilmasini takiben ameliyat masasina alindi ve diger koldan
18G kaniil ile 2. damaryolu takilarak ve kristaloid ve kolloid igerikli idame sivilari uzatma
line ile takildi. 3 lead kardiyak elektrokardiyografi monitorizasyonu, puls oksimetre ile
periferik oksijen saturasyonu monitorizasyonu, end tidal karbondioksit monitorizasyonu
uygulandi. Allen testi yapilip, radial arter invaziv kan basincit monitorizasyonu i¢in kanule
edildi. Standart indiiksiyon midazolam 3 mg iv, fentanil 1.5mcg/kg iv, propofol 2 mg/kg
v, rokuronyum 0.6 mg/kg uygulanarak hastalar orotrakeal entiibe edildi. Cerrahi 6ncesi

orogastrik sonda takilarak gastrik igerik aspire edildi.

Hastalarin ilk grubuna VCV digerine ise PRVC (basing ayarli voliim kontrollii)
mod uygulanarak her iki grupta da hedef olarak tidal voliim: 6 ml/kg, solunum frekansi:
15/dk, inspirasyon/expirasyon (i:e):1/2 oraninda ve PEEP (pozitif end ekspiratuar basing):
5 cm-H2O0 olacak sekilde ayarlama yapildi.
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Anestezi idamesi Sevofluran ile minimum alveolar konsantrasyon (MAC): 2, taze
gaz akimi: 2L/dk (FIO2: 0,5) ve remifentanil 0.05-0.5 mcg/kg/dk dozu ile saglandi. Cerrahi

kas gevsekliginin idamesinde rokorunyum 0,10 mg/kg ek dozlar uygulandi.

Laparoskopik radikal prostatektomi, Heilbronn teknigine uygun olarak
retroperitoneal olarak assendal yolla yapildi. Hastalar supin ve yaklasik olarak 25- 30
derece trendelenburg pozisyonunda yatirildiktan sonra her iki kol addiiksiyonda olacak
sekilde yerlestirildi. Ilk olarak 12 mm’ lik trokar Hasson teknigine uygun olarak
infraumbikal olarak yerlestirildi. Diger dort trokar (2 adet 10 mm ve 2 adet 5 mm) ise
pnomoretroperitonyum (en yiiksek basing:15 mmHg) olusturulduktan sonra, ‘W ‘seklinde
endoskopik kontrol esliginde yerlestirildi. Retzius bosluguna ekstraperitoneal girisi
takiben, retzius alani disseksiyonu sonrasi, prostatin dne retraksiyonu amaciyla suprapubik
olarak 5 mm’lik altinc1 bir trokar yerlestirildi. Endopelvik fasya prostatin lateralinde insize
edildi. Sartorini pleksusu ve iiretra arasindan ardisik yerlestirilen 2 adet (Vicryl MH 2/0) ve
prostat bazaline geri adim kontrolu i¢in yerlestirilen 1 adet endoskopik siitlir (Vicryl SH
2/0) ile peksus kontrol edildi. Uretra kesilip, prostat apeksi rektumdan ayrildi. Prostatin
posterolateral damarlart Hemolok (Weck, Teleflek Medikal, IL) kliplerle kontrol edilip
kesildi. Mesane prostat bileskesinde, mesane boynunun insizyona 6n duvardan baslandi.
Ardindan mesane boynu arka duvari insize edilerek retrovezikal alana girildi ve
retrovezikal Denonvillier fasyasi acildiktan sonra her iki vas deferens ve seminal
vezikiiller disseke edilerek Hemolok kliplerle kontrol edilip kesildi. Prostat dokusu
timiiyle serbestlestirilince intrakorporeal alana alinan endoskopik torba igine
yerlestirilerek, anastomoz sonlandirilincaya dek Retzius’ta birakildi. Vezikotiretral
anastamoz Van Velthoven ve arkadaslarinin tarif ettigi sekilde 2 adet, tercihen 2 farkl
renkte, 3/0 PDS RB1 ignesi kullanilarak siirekli sutiirler ile yapildi. Anastamozu takiben

infraumbikal 12 mm’lik trokardan organ torbasi endodissektdr ile yakalanarak disari alindi.

Vaka sirasinda entiibasyondan 5 dakika sonra, insfluasyondan 5 dakika sonra,
trendelenburg pozisyonundan 5 dakika sonra, birinci saatin sonunda, ikinci saatin sonunda,
supine doniisten 5 dakika sonra, insfluasyon bitiminden 5 dakika sonra, ekstiibasyondan 5

dakika sonra, ekstiibasyondan 30 dakika sonra arteryel kan gazi analizi yapildi.
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Vaka takip formuna hastanin yasi, boyu, kilosu, ASA degeri ve mekanik
ventilasyon modu kaydedildi. Ardindan her kan gazi alinmasi ile es zamanli olarak: Kalp
atim sayisi, Sistolik kan basinci, Ortalama kan basinci, Diyastolik kan basinci, SpO2
degeri, End tidal CO2 degeri, Pik havayolu basinci, Ortalama havayolu basinci, Dinamik
kompliyans degeri ile aliman kan gazindaki PH, PO2, PCO2, HCO3, BE parametreleri
kaydedildi. Son olarak Anestezi siiresi, Operasyon siiresi, Pnomoperitonyum siiresi ve

Trendelenburg siiresi kaydedilerek tamamlanda.

Ameliyat sonunda hastalarin spontan solunum hareketlerinin baglamasinin ardindan
kas gevsetici etkisi 0,01lmg/kg Atropin ve 0,03mg/kg Neostigmin ile antagonize edilerek
hastalar uyandirildi ve derlenme odasina alindi, maske ile O2 verildi. Takipler sonunda

sorunsuz olarak servise gonderildi.
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4. BULGULAR

Istatistiksel yontem: Verilerin tanimlayici istatistiklerinde ortalama, standart
sapma, mim-mak, medyan, oran ve frekans degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi
kolmogorov simirnov testi ile kontrol edildi. Niteliksel verilerin analizinde bagimsiz
orneklem t test kullanildi. Tekrarlayan dlgtimlerde eslestirilmis orneklem t test kullanildu.
Niteliksel verilerin analizinde ki-kare test kullanildi. Analizlerde SPSS 21.0 programi

kullanilmuastir.

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin yast, boyu, kilosu, BMI degeri, ASA
dagilimi, anestezi siiresi, cerrahi siiresi, insfluasyon siiresi, trendelenburg siiresi anlaml

(p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 1)

Tablo 1- Yas, boy, kilo, BMI degeri, ASA dagilimi, anestezi siiresi, cerrahi siiresi,

insfluasyon siiresi, trendelenburg siiresi arasinda karsilastirma

Grup VC Grup PRVC
Ort.ir:.s./ Med. Min-Mak Ort.s.s./ Med. Min-Mak P
n-% n-%
Yas 59,6 + 6,6 58,0 51 -74 62,6 + 3,5 64 53 - 67 0,069
Boy 173,1 £+7,8 172,0 160 - 191 172,1 £+ 5,0 172 162 - 180 0,607
Kilo 87,0 £ 13,2 85,0 65 - 115 81,2 + 6,6 80 70 - 92 0,075
BMI 28,9 +3,0 28,7 24 - 36 27,4 £ 2,0 28 23 - 30 0,062
ASA | 4,0 16% 2,0 10% 0,516
I 21,0 84% 19,0 90%
Anestezi slire 281,7 £+29,0 282 215 - 335 275,4 +39,4 274 205 -390 0,536
Cerrahi slire 209,1 + 26,8 205 150 - 260 192,0 £+ 34,9 192 98 - 255 0,068

insuflasyon siire 2151 +28,7 218 152 -264  208,7 +27,5 204 173 -268 0,446
Trendelenburg siire 206,0 + 27,4 208 145 - 260 198,5 £ 28,6 191 161 - 260 0,366

Bagimsiz 6rneklem t test / Ki-kare test

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin ent.5.dakikada, inf.5.dakikada,
TP.5.dakikada, TP.2.saatte, inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.5.dakikada,
Ext.30.dakikada kalp hizi anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de
TP.1.saatte kalp hizi grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti. (Tablo 2)
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Tablo 2- Gruplar arasinda kalp hiz1 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 74,4 £12,0 73 57 - 102 69,1 + 8,5 68 52 - 85 0,094
inf.5.Dak. 70,2 + 13,8 67 51 - 118 650 + 16,0 68 5-83 0,246
TP.5.Dak. 61,6 + 10,8 60 49 - 100 58,8 +7,9 60 44 - 80 0,339
Kal TP.1.Saat 65,7 +12,1 66 49 - 91 588 +6,6 57 49 - 75 0,023
H|Z|p TP.2.Saat 656 +9,9 65 49 - 86 61,2 +12,6 58 50 - 109 0,191
inf.B.5.Dak. 63,2 +10,8 61 46 - 94 62,0 £+ 11,9 61 46 - 98 0,730
S.P.5.Dak. 62,2 +11,5 60 49 - 97 60,6 + 10,2 56 49 - 80 0,619
Ext.5.Dak. 74,3 £12,5 76 52 - 98 77,0 £ 12,1 77 54 - 108 0,454
Ext.30.Dak. 72,3 £12,1 72 52 - 98 72,2 +135 73 50 - 92 0,973
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 4- Gruplar arasinda kalp hiz1 karsilastirmasi
80
75
70 -
65 -
60
55
50
45 == Grup VC
=t —m—Grup PRVC
35
30
~ ~ ~ = = ~ ~ ~ ~
© © © © © © © © ©
o o o (%] (%] o o o o
w0 1 ) Fi o~ 0 i w =
e | & | B |E| 2| 35]| &8¢
s - N
Kalp Hizi
Grup VC de inf5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada kalp hizi

ent.5.dakikaya gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir.

Grup VC de

TP.5.dakikada, TP.l1.saatte, TP.2.saatte, inﬁB.5.dakikada, S.P.5.dakikada kalp hizi

ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) diisiis gostermistir. (Tablo 3)

Grup PRVC de inf.5.dakikada, Ext.30.dakikada kalp hizi ent.5.dakikaya gire
anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. Grup PRVC de TP.5.dakikada, TP.1.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada kalp hiz1 ent.5.dakikaya gore anlamh (p <
0,05) diisiis gostermistir. Grup PRVC de Ext.5.dakikada kalp hizi ent.5.dakikaya gore

anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. (Tablo 3)
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inﬁ 5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l1.saatte, TP.2.s5aatte, inﬁB. 5.dakikada,
S.P.5.dakikada, Ext5.dakikada, Ext.30.dakikada Kalp hizinda ent.5.dakikaya gore
degisim miktar: iki grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 3)

Tablo 3- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore kalp hiz1 karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC p
Degisim Ort.+s.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak
inf.5.Dak. -43 + 11,1 -3,0 -23,0 - 16,0 -4,1 +129 -3,0 -51,0-14,0 0,959
TP.5.Dak. -12,9 +9,1 -12,0 -32,0 - 5,0 -10,3 +7,8 -10,0 -21,0 - 9,0 0,308
TP.1.Saat -8,7 £11,7 -9,0 -36,0 - 11,0 -10,3 +8,7 -11,0 -23,0- 7,0 0,616
TP.2.Saat -8,8 + 10,9 -9,0 -32,0 - 20,0 -79 £16,1 -9,0 -31,0-48,0 0,816
Kalp Degisim p 0,000 0,036
Hizi  inf.B.5.Dak. -11,3 + 10,2 -11,0 -40,0 - 11,0 -7,1 £+ 14,2 -10,0 -29,0 - 37,0 0,252
S.P.5.Dak. -12,2 £+ 10,3 -12,0 -44,0 - 12,0 -85 + 11,7 -8,0 -31,0-150 0,256
Ext.5.0ak. -0,2 +14,8 0,0 -350 - 25,0 80 +143 9,0 -23,0-360 0,067
Degisim p 0,957 0,019
Ext.30.Dak. -2,1 £+12,9 -1,0 -38,0 - 18,0 31+130 60 -22,0-240 0,180
Degisim p 0,418 0,288
Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 5- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore kalp hiz1 karsilastirmasi
10,0
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B Grup VC
-10,0 B Grup PRVC
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inf.5.Dak.
TP.5.Dak
TP.1.Saat
TP.2.Saat
inf.B.5.Dak.
S.P.5.Dak
Degisim p
Ext.30.Dak

Kalp Hizi / Ent. 5.Dak. Gore Degisim
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Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada SAB degeri anlamh (p > 0,05) farklilik
gostermemistir. Grup VC de ent.5.dakikada, TP.2.saatte kalp hiz1 grup PRVC den
anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup VC de Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada

SAB degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha diistiktii. (Tablo 4)

Tablo 4- Gruplar arasinda sistolik arter basinci karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent. 5.Dak. 108,9 + 18,6 111 80 - 139 96,2 £+14,0 94 64 - 124 0,013
inf.5.Dak. 122,7 +28,2 121 78 - 194 136,3 + 20,6 132 100 - 180 0,072
TP.5.Dak. 112,8 +13,1 111 94 - 147 118,0 + 16,6 117 88 - 148 0,238
TP.1.Saat 106,6 + 18,4 111 67 - 142 113,0 + 17,1 117 80 - 140 0,228
SAB TP.2.Saat 117,6 + 18,7 113 92 - 152 107,8 + 12,6 106 81-139 0046
inf.B.5.Dak. 113,1 + 18,3 115 88 - 145 1169 + 19,8 118 71 - 158 0,510
S.P.5.Dak. 104,6 + 22,9 102 67 - 150 106,1 + 21,2 105 71 - 140 0,816
Ext.5.Dak. 135,6 + 21,2 138 89 - 180 152,8 +21,5 152 121 - 196 0,009
Ext.30.Dak. 139,0 + 13,3 138 117 - 176 1489 + 158 147 119-169 0,026
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 6- Gruplar arasinda sistolik arter basinci karsilastirmasi
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Grup VC de TP.5.dakikada, TP.l1.saatte, inﬁB.5.dakikada, S.P.5.dakikada SAB

degeri ent.5.dakikaya gore anlamli (p > 0,05) degisim gdstermemistir. Grup VC de
inf.5.dakikada, TP.2.saatte, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SAB degeri ent.5.dakikaya

gore anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. (Tablo 5)
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Grup PRVC de S.P.5.dakikada SAB degeri ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SAB degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) artis gostermistir. (Tablo 5)

inﬁ5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.s5aatte, inﬁB.S.dakikada,
Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SAB degerinde ent.5.dakikaya gore artis miktart grup
PRVC de grup VC den anlamh (p< 0,05) olarak daha yiiksekti.. S.P.5.dakikada SAB
degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda anlamli (p > 0,05)
farklilik gostermemistir. (Tablo 5)

Tablo 5- Gruplar arasinda entiibasyon S.dak. gore sistolik arter basinci
karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.0ak. 13,8 +26,3 5,0 -26,0 - 59,0 40,1 + 24,1 38,0 -12,0 - 81,0 0,001
TP.5.Dak. 38 +17,1 60 -33,0-270 21,8 +15,7 21,0 2,0-550 0,001
TP.1.Saat -2,3 +242 00 -58,0-42,0 16,9 £+ 180 17,0 -11,0 - 53,0 0,004
TP.2.Saat 8,7 £+ 19,0 10,0 -23,0 - 46,0 11,6 £ 19,3 8,0 -26,0-450 0,611
B =

Inf.B.5.Dak. 4,2 £21,5 4,0 -34,0 - 55,0 20,7 + 21,1 19,0 -26,0 - 56,0 0,012
S.p.5.Dak. -4,4 +25,1 -5,0 -56,0 - 54,0 99 +22,7 90 -340-620 0,051
Ext.5.Dak. 26,7 £23,8 17,0 -14,0 - 79,0 56,6 + 25,8 58,0 14,0 - 111,0 0,000
Ext.30.Dak. 30,0 £22,2 27,0 -8,0- 71,0 52,7 £ 22,3 49,0 9,0- 105,0 0,001
Degisim p 0,000 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
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Sekil 7- Gruplar arasinda entiibasyon 5.dak. gore sistolik arter basinc1 karsilastirmasi

60,0

50,0

40,0

30,0

20,0 J

10,0 j - J J B Grup VC
0,0 B Grup PRVC

-10,0

inf.5.Dak.
TP.5.Dak
TP.1.Saat
TP.2.Saat
inf.B.5.Dak.
S.P.5.Dak
Degisim p
Ext.30.Dak

SAB / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, Inf.B.5.dakikada, , Ext.30.dakikada S.P.5.dakikada OAB degeri anlamh (p >
0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de ent.5.dakikada, TP.2.saatte OAB degeri grup
PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Grup VC de Ext.5.dakikada OAB
degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha diistiktii. (Tablo 6)

Tablo 6- Gruplar arasinda ortalama arter basinci karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.+s.s. Med. Min-Mak p

Ent.5.Dak. 79,7 £ 13,3 82 59 - 106 66,0 + 11,2 68 41 - 87 0,001
inf.5.0ak. 91,4 +20,4 91 56 - 139 98,9 +12,8 98 80 -126 0,154
TP.5.Dak. 87,1 +88 85 72 - 106 86,8 + 13,6 88 64 - 113 0,926
TP.1.Saat 83,7 £+ 14,1 82 55 - 106 80,5 +22,3 &5 0-108 0,559
OAB TP.2.Saat 89,3 £+12,5 86 70 - 112 79,0 + 8,6 80 56 - 95 0,003
inf.B.5.Dak. 84,2 +14,1 83 56 - 116 86,0 + 15,9 89 50 - 109 0,686
S.p.5.Dak. 752 +£17,6 78 44 - 105 73,6 £153 71 41 - 102 0,755
Ext.5.Dak. 96,7 + 15,0 96 63 - 125 107,7 £ 15,3 104 88 - 141 0,018
Ext.30.Dak. 104,4 + 12,3 104 75 - 129 105,8 + 18,8 112 63 - 130 0,763

Bagimsiz 6rneklem t test
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Sekil 8- Gruplar arasinda ortalama arter basinci karsilastirmasi
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Grup VC de Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada OAB degeri ent.5.dakikaya gore
anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada OAB degeri ent.5.dakikaya
gore anlamli (p < 0,05) artis gdstermistir. (Tablo 7)

Grup PRVC de S.P.5.dakikada OAB degeri ent.5.dakikaya gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada OAB degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml1 (p < 0,05) artis gostermistir. (Tablo 7)

Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada,
Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada OAB degerinde ent.5.dakikaya gore artis miktart grup
PRVC de grup VC den anlaml (p< 0,05) olarak daha ytiksekti. TP.1.saatte, TP.2.saatte
OAB degerinde degisim miktar1 iki grup arasinda anlamhi (p > 0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 7)
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Tablo 7- Gruplar arasinda ent. 5. dak. gore ortalama arter basinci karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 11,8 +17,6 6,0 -17,0 - 44,0 329 +17,3 340 -4,0-62,0 0000
TP.5.Dak. 7,4 +£12,1 10,0 -23,0 - 26,0 20,8 +11,8 21,0 1,0-440 0,001
TP.1.Saat 4,0 £154 50 -21,0-29,0 14,5 + 26,0 17,0 -80,0 - 48,0 0,098
TP.2.Saat 9,6 +12,6 80 -12,0 - 34,0 13,0 £ 12,0 13,0 -13,0- 350 0,362
OAB -
Inf.B.5.Dak. 4,5 +153 5,0 -25,0- 39,0 20,0 £ 17,1 19,0 -11,0 - 48,0 0,002
S.p.5.Dak. -4,5+17,0 -6,0 -37,0 - 30,0 76 +17,8 80 -27,0-44,0 0023
Ext.5.Dak. 17,0 + 16,4 19,0 -13,0 - 51,0 41,7 +£20,2 41,0 10,0-83,0 0,000
Ext.30.Dak. 24,7 +17,8 23,0 -80 - 63,0 39,7 £ 24,0 41,0 -13,0- 80,0 0019
Degisim p 0,000 0,000
Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 9- Gruplar arasinda ent. 5. dak. gore ortalama arter basinci karsilastirmasi
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Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,

TP.1.saatte, inﬁB. S.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada S.P.5.dakikada DAB
degeri anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de ent.5.dakikada, TP.2.saatte
DAB degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti. (Tablo 8)

51



Tablo 8- Gruplar arasinda diastolik kan basinci karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent. 5.Dak. 62,8 £+ 11,0 66 44 - 85 53,1 +9,4 54 32 -70 0,003
inf.5.Dak. 74,9 + 159 73 45 - 112 80,4 +12,4 80 66 - 117 0,202
TP.5.Dak. 72,0 £ 7,3 71 59 - 85 73,0 £9,4 74 52 - 90 0,661
TP.1.Saat 69,7 £+ 10,5 68 49 - 90 69,7 £ 9,9 70 44 - 87 0,997
DAB TP.2.Saat 75,4 + 13,1 72 58 - 119 67,6 £ 9,6 66 49 - 99 0,028
inf.B.5.Dak. 67,9 + 11,2 68 41 - 97 70,6 + 8,8 72 52 - 84 0,375
S.P.5.Dak. 57,7 +13,0 60 33 -81 58,0 +9,3 57 40 - 78 0,946
Ext.5.Dak. 72,2 £+11,2 71 52 - 98 74,6 £+ 11,0 73 54 - 95 0,482
Ext.30.Dak. 80,8 + 9,6 81 65 - 104 86,4 + 10,4 87 65 - 112 0,067
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 10- Gruplar arasinda diastolik kan basinci karsilastirmasi
90
80 /
70
il
50 ——Grup \VC
40 = Grup PRVC
30
~ ~ ~ = = ~ ~ ~ ~
© © © © © © © © ©
(m) (m) o (%] (%] (a) (a) (a) ()
wn wn ) — N ) ) w S
= £ = = = & o £ o
DAB
Grup VC de inf5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte,

Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada DAB degeri ent.5.dakikaya gire
anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. Grup VC de S.P.5.dakikada DAB degeri

ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) diisiis gostermistir. (Tablo 9)

Grup PRVC de inf.5.dakikada,

TP.5.dakikada,

TP.1.saatte,

TP.2.saatte,

Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada DAB degeri ent.5.dakikaya gire
anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. Grup PRVC de S.P.5.dakikada DAB degeri

ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 9)
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Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada,
Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada DAB degerinde ent.5.dakikaya gore artis miktar: grup

PRVC de grup VC den

anlamli (p< 0,05) olarak daha yiiksekti. TP.2.saatte DAB

degerinde ent.S.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda anlamhi (p > 0,05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 9)

Tablo 9- Gruplar arasinda

entiibasyon 5. dak. gore diastolik kan basimnci

karsilastirmasi
Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 12,2 + 14,2 12,0 -14,0 - 35,0 27,3 +16,8 26,0 -3,0-720 0,002
Degisim p 0,000 0,000
TP.5.Dak. 9,2 +10,0 10,0 -17,0 - 26,0 19,9 £+10,9 20,0 4,0-46,0 0,001
TP.1.Saat 6,9 +11,6 7,0 -20,0 - 25,0 16,5 £+ 11,3 16,0 -4,0-43,0 0,007
TP.2.Saat 12,6 £+ 10,6 12,0 -10,0 - 40,0 144 + 11,3 12,0 -8,0-450 0,582
DAB -
Inf.B.5.Dak. 5,1 +11,4 50 -20,0- 24,0 17,4 £+12,0 17,0 -3,0-41,0 0,001
Degisim p 0,034 0,000
S.P.5.Dak. -5,0 £10,1 -6,0 -21,0 - 17,0 48 + 13,1 5,0 -24,0-30,0 0006
Ext.5.Dak. 9,5+ 11,9 10,0 -13,0 - 32,0 21,4 + 148 20,0 -1,0-560 0,004
Degisim p 0,001 0,000
Ext.30.Dak. 18,1 £ 13,9 22,0 -9,0- 51,0 33,2 £+ 135 34,0 11,0-61,0 0001
Degisim p 0,000 0,000
Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 11- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore diastolik kan basinc1 karsilagtirmasi
35,0
30,0
25,0
20,0
15,0
10,0
5,0 ; B Grup VC
0,0
5,0 B Grup PRVC
-10,0

inf.5.Dak.

TP.5.Dak.
TP.1.Saat

TP.2.Saat

inf.B.5.Dak.

S.P.5.Dak.

DAB / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Degisim p

Ext.30.Dak.
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TP.1.

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,

saatte, , TP.2.saatte

Inf.B.5.dakikada,

Ext.5.dakikada,

Ext.30.dakikada

S.P.5.dakikada SPO, degeri anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de
ent.5.dakikada SPO, degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha ytiksekti.
(Tablo 10)

Tablo 10- Gruplar arasinda SPO2 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent. 5.Dak. 98,7 +1,1 99,0 97,0 - 100,0 97,8 +15 98,0 950 - 100,0 0,014
inf.5.Dak. 98,2 +1,2 980 95,0 - 100,0 98,2 +13 98,0 950 - 1000 0,837
TP.5.Dak. 98,1 +1,4 98,0 950 -100,0 98,1 £+1,3 98,0 96,0 -100,0 0,955
TP.1.Saat 98,4 +1,4 98,0 95,0 - 100,0 98,4 £1,3 98,0 96,0 - 1000 0,884
SPO, TP.2.Saat 98,9 +1,3 990 94,0 - 100,0 98,8 £1,2 99,0 96,0 - 1000 0,754
inf.B.5.Dak. 99,1 +1,1 99,0 96,0 - 100,0 99,0 £1,3 990 96,0 -100,0 0,736
S.p.5.Dak. 989 +1,5 99,0 93,0-100,0 99,2 +£+1,2 100,0 950 - 100,0 0,387
Ext.5.Dak. 98,8 +1,7 99,0 94,0 - 100,0 98,2 £1,6 98,0 950 -1000 0,284
Ext.30.Dak. 98,0 +2,4 99,0 90,0 - 100,0 984 +14 98,0 95,0 -100,0 0,572
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 12- Gruplar arasinda SPO2 karsilastirmasi
99,5
99,0
98,5
98,0
== Grup VC
97,5 =M= Grup PRVC
97,0
~ ~ ~ = o ~ ~ ~ ~
© © © © © © © © ©
a a a N N a a a a
n N N — ~N n n N o
= £ = = = 4 o 5 i
SPO,
Grup VC de TP.l.saatte, TP.2.saatte, inﬁB.5.dakikada, S.P.5.dakikada,

Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SPO; degeri ent.5.dakikaya gore anlamli (p > 0,05)
degisim gostermemistir. Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada SPO, degeri

ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) diisiis gostermistir. (Tablo 11)

54




Grup PRVC de TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada SPO,  degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) artis gostermistir. Grup PRVC de inf.5.dakikada,
TP.5.dakikada, TP.1.saatte, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SPO; degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 11)

Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, S.P.5.dakikada, SPO, degerinde ent.5.dakikaya
gore degisim miktart iki grup arasinda anlamh (p< 0,05) olarak farkliydi. TP.1.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada SPO, degerinde
ent.5.dakikaya gore degisim miktar1 ki grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik
gostermemistir. (Tablo 11)

Tablo 11- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore SPO2 karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. -0,56 + 0,82 0,00 -2,00 - 1,00 0,48 £ 1,12 0,00 -1,00 - 3,00 0,001
Degisim p 0,002 0,066
TP.5.Dak. -0,60 + 1,15 0,00 -4,00 - 1,00 0,38 £ 1,53 0,00 -2,00 - 4,00 0,017
TP.1.Saat -0,28 £+ 1,51 0,00 -4,00 - 2,00 0,62 £ 1,66 1,00 -2,00 - 400 0,061
TP.2.Saat 0,16 £ 1,37 0,00 -3,00 - 3,00 1,00 +1,73 1,00 -2,00 - 5,00 0,073
SPO,; =
? inf.B.5.Dak. 0,40 £ 1,22 0,00 -2,00 - 3,00 1,24 +1,84 1,00 -2,00 - 500 0,072
S.p.5.Dak. 0,16 + 1,40 0,00 -4,00 - 3,00 1,48 +1,75 1,00 -3,00 - 4,00 0,007
Ext.5.Dak. 0,04 £1,49 0,00 -3,00 - 2,00 0,48 £ 2,02 0,00 -3,00 - 400 0,403
Ext.30.Dak. -0,68 + 2,70 0,00 -9,00 - 3,00 0,62 £ 1,40 1,00 -2,00 - 400 0,053
Degisim p 0,221 0,056

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
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Sekil 13- Gruplar arasinda entiibasyon S. dak. gore SPO2 karsilastirmasi

1,5

1,0

<
5

@
[=)

inf.5.Dak.
TP.5.Dak
TP.1.Saat
TP.2.Saat
Inf.B.5.Dak
S.P.5.Dak

SPO; / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Degisim p

;fjjllj;

Ext.30.Dak.

@ Grup VC

B Grup PRVC

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada EtCO; degeri anlamh (p >

0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 12)

Tablo 12- Gruplar arasinda EtCO2 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 30,4 £3,8 30,0 25,0-40,0 3000 £2,6 300 240-350 0,719
inf.5.0ak. 31,4 +4,9 30,0 24,0 - 44,0 31,2 £3,3 31,0 250-370 0,868
TP.5.Dak. 322 +49 31,0 26,0-49,0 31,2 £39 31,0 250-410 0,432
EtCO, TP.l.Saat 306 £3,1 30,0 26,0- 36,0 299 £3,6 29,0 26,0-380 0,512
TP.2.Saat 31,2 £3,3 32,0 25,0- 39,0 30,1 £40 29,0 24,0-380 0,309
inf.B.5.Dak. 30,4 +4,6 31,0 21,0 - 40,0 30,5 +42 31,0 24,0-380 0,901
S.p.5.Dak. 29,1 +4,3 30,0 16,0 - 35,0 30,1 £41 29,0 23,0-40,0 0,440

Bagimsiz 6rneklem t test
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Sekil 14- Gruplar arasinda EtCO2 karsilastirmasi

N\

29,0 e —4—Grup VC
28,5 =M= Grup PRVC
28,0
27,5

~ ~ ~ © = ~ ~

a a a ] B a a

[T o) o) — N 7o) n

e | £ | = | & | & | 2 | =

w =

EtCO,

Grup VC de inf.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte, inﬁB.S.dakikada,
S.P.5.dakikada EtCO;, degeri entS.dakikaya gére anlamli (p > 0,05) degisim
gostermemistir. Grup VC de TP.5.dakika EtCO; degeri ent.5.dakikaya gore anlamli (p <
0,05) artis gostermistir. (Tablo 13)

Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada EtCO, degeri ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05)
degisim gdstermemistir. (Tablo 13)

fnf5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte, infB.5.dakikada,
S.P.5.dakikada EtCO, degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 13)
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Tablo 13- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore EtCO2 karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 1,00 +3,45 1,00 -500 - 12,00 1,14 +2,76 1,00 -3,00 - 8,00 0,879
Degisim p 0,160 0,072
TP.5.Dak. 1,84 + 3,57 1,00 -6,00 - 9,00 1,14 £3,79 1,00 -500 - 800 0,524
Degisim p 0,016 0,182
TP.1.Saat 0,16 + 3,65 1,00 -9,00 - 7,00 -0,14 + 4,08 -1,00 -7,00 - 10,00 0,792
Degisim p 0,828 0,874
EtCO
? TP.2.Saat 0,84 +4,43 1,00 -11,0 - 12,00 0,10 + 4,11 0,00 -6,00 - 11,00 0,560
Degisim p 0,353 0,916
inf.B.5.Dak. -0,04 + 5,04 0,00 -15,0 - 8,00 0,48 +4,58 1,00 -6,00 - 11,00 0,720
Degisim p 0,969 0,639
S.P.5.Dak. -1,28 + 5,56 -1,00 -20,0 - 7,00 0,05 + 4,71 -1,00 -7,00 - 13,00 0,392
Degisim p 0,261 0,963

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test

Sekil 15- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore EtCO2 karsilastirmasi

2,0

1,5

1,0
0,5
* B Grup VC

0,0
B Grup PRVC

inf.5.0ak. TP.5.Dak. TP.1.Saat TP.2.Saat inf.B.5.Dak. S.P.5.Dak.

EtCO, / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PIK degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak
daha yiiksekti. (Tablo 14)
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Tablo 14- Gruplar arasinda pik hava yolu basinci karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 17,6 £3,8 17,0 10,0 - 28,0 148 +2,8 14,0 11,0- 24,0 0,008
inf.5.0ak. 27,0 +3,5 27,0 19,0 - 35,0 21,2 +2,8 22,0 17,0-30,0 0,000
TP.5.Dak. 29,3 £3,2 30,0 21,0- 35,0 26,7 £33 270 21,0-350 0011
PIK TP.1.Saat 29,4 +3,3 29,0 21,0 - 36,0 26,1 £35 26,0 20,0-34,0 0,002
TP.2.Saat 29,8 £3,6 30,0 22,0- 35,0 268 £3,6 27,0 22,0-360 0,008
inf.B.5.Dak. 24,9 +4,7 26,0 15,0 - 35,0 22,0 £40 22,0 15,0-31,0 0,032
S.p.5.Dak. 20,2 +3,7 20,0 15,0 - 26,0 175 +2,3 18,0 13,0-21,0 0,007
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 16- Gruplar arasinda pik hava yolu basinci karsilastirmasi
35
30 ——
25 =
20
15 =4=—Grup VC
=H=-Grup PRVC
10
5
0
Ent. 5.Dak.| inf.5.Dak. | TP.5.Dak. | TP.1.Saat | TP.2.Saat [inf.B.5.Dak.| S.P.5.Dak.
PiK
Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,TP.1.saatte, TP.2.saatte,

Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PIK degeri ent.5.dakikaya gére anlamli (p < 0,05) artis
gostermistir. (Tablo 15)

Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,TP.l.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PIK degeri ent.5.dakikaya gére anlaml (p < 0,05) artis

TP.2.saatte,

gostermistir. (Tablo 15)

Inf.5.dakikada PIK degerinde ent.5.dakikaya gore PIK degerinde artis miktart
grup VC de grup PRVC den anlamli (p< 0,05) olarak daha yiiksekti. anlamli (p< 0,05)
olarak farkliydi. P.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte, inﬁB. 5.dakikada, S.P.5.dakikada
PIK degerinde ent.5.dakikaya gire degisim miktar: iki grup arasinda anlamli (p > 0,05)
farklilik gostermemistir. (Tablo 15)
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Tablo 15- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore pik hava yolu basinci karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 94 +35 100 0,0-16,0 65+32 60 -1,0-140 0005
Degisim p 0,000 0,000
TP.5.Dak. 11,7 +2,9 11,0 5,0 - 18,0 12,0 £3,6 11,0 4,0-190 0,808
Degisim p 0,000 0,000
TP.1.Saat 11,9 +3,3 12,0 5,0- 19,0 11,4 £4,1 12,0 1,0-180 0,647
Pik Degisim p 0,000 0,000
TP.2.Saat 12,2 +4,0 12,0 4,0- 19,0 12,0 £3,8 12,0 3,0-200 0,895
Degisim p 0,000 0,000
inf.B.5.Dak. 7,4 +41 7,0 -40-150 73+45 70 -40-180 0,953
Degisim p 0,000 0,000
S.P.5.Dak. 26 £43 30 -80-100 28+26 30 -40-6,0 0,881
Degisim p 0,006 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test

Sekil 17- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore pik hava yolu basinci karsilagtirmasi

14,0

12,0
10,0
8,0
B Grup VC
6,0
B Grup PRVC
4,0
2’0 -

0,0
Inf5 Dak. TP.5.Dak. TP.1.Saat TP.2.Saat inf.B.5.Dak. S.P.5.Dak.

| PiK / Ent. 5.Dak. Gére Degisim |

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin Ent.5.dakikada, Inf.5.dakikada ORT
degeri anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada ORT degeri grup PRVC den
anlamli (p < 0,05) olarak daha diistiktii. (Tablo 16)
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Tablo 16- Gruplar arasinda ortalama hava yolu basinc1 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.0ak. 70+16 7,0 3,0 - 10,0 79 +14 80 4,0 - 11,0 0,065

inf.5.Dak. 96 +1,8 100 7,0-13,0 103 £+1,2 100 9,0-13,0 0,159
TP.5.Dak. 10,6 £1,6 10,0 9,0 - 14,0 12,3 £2,2 12,0 10,0- 20,0 0,005
ORT TP.1l.Saat 10,6 +1,6 10,0 8,0- 14,0 11,9 +1,3 12,0 10,0- 150 0,005
TP.2.Saat 10,7 £+1,6 11,0 8,0- 14,0 12,0 £1,3 12,0 10,0 - 15,0 0,004
inf.B.5.Dak. 9,1 +1,4 90 60-110 103 £+1,2 100 8,0-13,0 0,003
S.P.5.Dak. 82 +17 80 60-130 92+11 90 8,0-12,0 0,018

Bagimsiz 6rneklem t test

Sekil 18- Gruplar arasinda ortalama hava yolu basinc1 karsilastirmasi

11 / \

. AN

5 /// \l ——Grup VC
/4

== Grup PRVC

Ent. 5.Dak.| inf.5.Dak. | TP.5.Dak. | TP.1.Saat | TP.2.Saat |inf.B.5.Dak.| S.P.5.Dak.|
ORT

Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,TP.1.saatte, TP.2.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada ORT degeri ent.5.dakikaya gére anlamli (p < 0,05) artis
gostermistir. (Tablo 17)

Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,TP.1.saatte, TP.2.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada ORT degeri ent.5.dakikaya gére anlamli (p < 0,05) artis
gostermistir. (Tablo 17)

inﬁ S5.dakikada, P.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.s5aatte, inﬁB. 5.dakikada,
S.P.5.dakikada ORT degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik géstermemistir. (Tablo 17)
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Tablo 17- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore ortalama hava yolu basinci
karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.+s.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p

inf.5.Dak. 26 +£17 20 00-70 24+20 20 00-950 0,689
Degisim p 0,000 0,000
TP.5.Dak. 36+12 30 20-6,0 44 +22 40 20-120 0,133
Degisim p 0,000 0,000
TP.1.Saat 35+13 30 10-60 40+16 40 1,0-7,0 0,316

0 Degisim p 0,000 0,000

RT

TP.2.Saat 37+14 30 10-70 41+15 40 20-80 0,285
Degisim p 0,000 0,000
inf.B.5.Dak. 2,0 +1,5 20 -2,0-5,0 24+17 20 -20-5,0 0,474
Degisim p 0,000 0,000
S.P.5.Dak. 1,1+17 10 -20-50 1,3+14 10 -20-40 0,644
Degisim p 0,003 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test

Sekil 19- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore ortalama hava yolu basinci
karsilastirmasi

4,5

4,0

3,5

3,0

2,5

20 B Grup VC
1,5 B Grup PRVC
1,0

0,5

0,0

Inf5 Dak. TP.5.Dak. TP.1.Saat TP.2.Saat Inf.B.5.Dak. S.P.5.Dak.

| ORT / Ent. 5.Dak. Gore Degisim |

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin TP.5.dakikada, TP.l1.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada C-dyn degeri anlamli (p > 0,05) farklilik
gostermemistir. Grup VC de Ent.5.dakikada, Inf.5.dakikada C-dyn degeri grup PRVC
den anlamli (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 18)
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Tablo 18- Gruplar arasinda dinamik kompliyans karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.0ak. 2,3 +0,1 22 2,1-24 58 +0,6 5,8 49 -7,5 0,000
inf.5.Dak. 2301 2,2 2,1-24 30+£05 3,0 2,1-39 0,000
TP.5.Dak. 23+01 22 2,1-24 22 +04 22 1,2 - 2,7 0,430
C-dyn TP.1.Saat 23+01 22 2,1-24 35+54 24 1,7 - 27,0 0,269
TP.2.Saat 23+0,1 22 2,1-24 34+50 23 1,8 - 25,0 0,278
inf.B.5.Dak. 2,3 +0,1 2,2 2,1-24 4,1+55 29 2,0 - 28,0 0,103
S.P.5.Dak. 2301 2,2 2,1-24 6,2 £11,0 3,9 2,1-54,0 0,078

Bagimsiz 6rneklem t test

Sekil 20- Gruplar arasinda dinamik kompliyans karsilastirmasi

[
o

/I

\ / =4=—Grup VC

\\/4 M= Grup PRVC
* * * * * >

Ent. 5.Dak.| inf.5.Dak. | TP.5.Dak. | TP.1.Saat | TP.2.Saat |inf.B.5.Dak.| S.P.5.Dak.|

O R N W & U1 O N 0 ©

C-dyn

Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,TP.1.saatte, TP.2.saatte,
Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada C-dyn degeri ent.5.dakikaya gére anlamli (p > 0,05)
degisim gostermistir. (Tablo 19)

Grup PRVC de TP.lsaatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada C-dyn degeri
ent.5.dakikaya gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermistir. Grup PRVC de
inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.2.saatte, C-dyn degeri ent.5.dakikaya giore anlamli (p
<0,05) diisiis gostermistir. (Tablo 19)

inf.5.dakikada, P.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.5aatte, infB.S.dakikada,
S.P.5.dakikada ORT degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gdstermemistir. (Tablo 19)
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Tablo 19- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore dinamik kompliyans karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.xs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 00+00 00 00-00 -28+0,7 -26 -46--1,6 0,000
Degisim p - 0,000
TP.5.Dak. 00+00 00 00-00 -35+06 -3,5 -52--2,7 0,000
Degisim p - 0,000
TP.1.Saat 00+00 00 00-00 -23+55 -34 -49-215 004
Cdyn Degisim p - 0,072
TP.2.Saat 00+00 00 00-00 -24 +50 -3,4 -50-195 0022
Degisim p - 0,042
inf.B.5.Dak. 0,0 +0,0 00 0,0-0,0 -1,6 +56 -2,7 -45-225 0,145
Degisim p - 0,190
S.P.5.Dak. 00+00 00 00-00 05 +11,0 -1,7 -4,1-485 0,830
Degisim p - 0,845
Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 21- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore dinamik kompliyans karsilastirmasi
-
0,0
-0,5
-1,0
-1,5
2,0 B Grup VC
2,5 B Grup PRVC
-3,0
-3,5
-4,0
inf.5.Dak. TP.5.Dak. TP.1.Saat TP.2.Saat inf.B.5.Dak. S.P.5.Dak.
C-dyn / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarm Ent.5.dakikada, Inf.5.dakikada,

TP.5.dakikada, , infB.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.30.dakikada PH degeri anlaml

(p > 0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de TP.1.saatte, TP.2.saatte PH degeri grup

PRVC den anlamlh (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. Grup VC de

degeri grup PRV C den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 20)
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Tablo 20- Gruplar arasinda arter kan gazinda ph karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 7,46 £+ 0,03 7,5 7,4 -75 7,46 £ 0,03 7,5 7,4 -75 0,854
inf.5.Dak. 7,44 +0,04 75 73-75 7,45 +0,03 75 74-75 0,408
TP.5.Dak. 7,42 £ 0,04 7,4 73-75 7,44 £ 0,04 7,4 7,4 -75 0,087
TP.1.Saat 7,41 £+ 0,04 7,4 7,4 -75 7,43 £ 0,04 7,4 7,4 -7,5 0,038
PH TP.2.Saat 7,39 £ 0,04 7,4 73-75 7,42 £ 0,05 7,4 73-75 0,032
inf.B.5.Dak. 7,39 +0,04 7,4 73-75 7,40 £ 0,06 7,4 72 -75 0,561
S.P.5.Dak. 7,40 £0,04 7,4 73-75 7,41 £ 0,06 7,4 72 -75 0,649
Ext.5.Dak. 7,37 £+0,04 7,4 73-75 7,34 £0,04 7,4 72 -74 0,040
Ext.30.Dak. 7,37 £+0,03 7,4 73-74 7,37 £0,03 7,4 73-74 0,550
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 22- Gruplar arasinda arter kan gazinda ph karsilastirmasi
7,48
7,46
7,44 -
7,42
7,40
7,38
7,36 \r—a
7,34 el ——Grup VC
7,32 —8—Grup PRVC
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7,28
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PH
Grup VC de inf5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte,
inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext5.dakikada, Ext.30.dakikada PH degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) diisiis gdstermistir. (Tablo 21)
Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte,
inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext5.dakikada, Ext.30.dakikada PH degeri

ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) diisiis gostermistir. (Tablo 21)

Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte PH degerinde
ent.5.dakikaya gore diisiis miktar: grup VC de grup PRVC den anlaml (p< 0,05) olarak

daha yiiksekti. inﬁB.S.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PH
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degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktart iki grup arasinda anlamlhi (p > 0,05)

farklilik gostermemistir. (Tablo 21)

Tablo 21- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda ph karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.+s.s. Med. Min-Mak Ort.+s.s. Med. Min-Mak p

inf.5.Dak. -0,02 + 0,04 -0,02 -0,15 - 0,03 -0,01 £ 0,02 -0,01 -0,06 - 0,03 0,316
TP.5.Dak. -0,04 0,04 -0,03 -0,17 - 0,02 -0,02 £ 0,03 -0,02 -0,06 - 0,04 0,043
TP.1.Saat -0,05 + 0,04 -0,05 -0,15 - 0,02 -0,03 £ 0,03 -0,02 -0,11 - 0,02 0,020
TP.2.Saat -0,07 + 0,04 -0,07 -0,15 - 0,00 -0,04 £ 0,05 -0,03 -0,17 - 0,04 0,017

PH =
Inf.B.5.Dak. -0,07 £ 0,04 -0,07 -0,14 - 0,01 -0,06 £ 0,06 -0,05 -0,26 - 0,01 0,483
S.p.5.Dak. -0,06 + 0,04 -0,06 -0,13 - 0,01 -0,05 £ 0,05 -0,04 -0,22 - 0,01 0,553
Ext.5.Dak. -0,09 £ 0,05 -0,09 -0,22 - 0,00 -0,11 £ 0,04 -0,11 -0,19 - -0,04 0,365
Ext.30.Dak. -0,09 + 0,04 -0,08 -0,19 - -0,02 -0,09 £ 0,04 -0,08 -0,17 - 0,01 0,746
Degisim p 0,000 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 23- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda ph karsilastirmasi

P

-0,02

-0,04

-0,06

-0,08 B Grup VC

-0,10 @ Grup PRVC

-0,12

inf.5.Dak.

TP.5.Dak.

TP.1.Saat

TP.2.Saat

inf.B.5.Dak

S.P.5.Dak

PH / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

Degisim p

Ext.30.Dak
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Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin ent.5.dakikada, inf.5.dakikada,
TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte, In f.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada,
Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PaO; degeri anlaml (p > 0,05) farklilik gostermemistir.
(Tablo 22)

Tablo 22- Gruplar arasinda arter kan gazinda PaO2 karsilastirmasi

Grup VT Grup PRVC
Ort.45.5, Med. Min-Mak Ort4ss.  Med. Min-Mak p

Ent. 5.Dak. 1459 + 397 1367 69,8 - 2434 1467 + 469 1331 90,0 - 2720 0,952
inf.5.Dak. 1314 %378 1290 89,4 - 2158 1286 + 39,6 1177 B4,0- 2510 0,812
TP5.Dak. 1269 + 386 1157 686 - 2030 1319 +39.0 1286 660- 2380 0,663
TP.1Saat 1342 +37,7 1290 686 - 2300 1339 +40,2 1210 740 - 2540 0,979

Pa0, TP.2.Saat 1462 33,3 152,0 86,9 - 1980 1507 + 42,1 1576 92,9 - 2860 0,585
Inf.B.5.0ak 149,6 + 32,7 1456 857 - 1940 1564 +41,7 1515 916- 2538 0,537
5.P.5.0ak. 1489 % 344 1540 783 - 221,0 154,3 + 58,5 1472 450 - 2850 0,598
Ext.5.0ak. 99,3 £+ 287 92,2 67,5-1990 1051 41,3 950 37.0- 1930 0577
Ext.30.Dak. 97,9 + 26,0 B85 60,5 - 1670 1053 +30,3 1002 62,0 - 1670 0,377

Bagimsiz drneklem ttest

Sekil 24- Gruplar arasinda arter kan gazinda PaO2 karsilastirmasi

0 ——Grup VC
70 —m=—Grup PRVC
50
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PaOZ

Grup VC de TP.S5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PaQ, degeri
ent.5.dakikaya gére anlamli (p < 0,05) diistis gostermistir. Grup VC de inf.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PaO, degeri ent.5.dakikaya
gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 23)
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Grup PRVC de inf.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PaQO; degeri
ent.5.dakikaya gore anlamli (p < 0,05) diisiis gostermistir. Grup VC de TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PaO, degeri ent.5.dakikaya
gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 23)

jnf5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.s5aatte, jnf.B.5.dakikada,
S.P.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PaO; degerinde ent.5.dakikaya gore
degisim miktar: iki grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 23)

Tablo 23- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda PaQ2 karsilastirmasi

Ent. 5.0ak. Gore Grup WV Grup PRVC
Degizim Ort.#4s.5. Med. Min-Mak Ort.4+s.s.  Med. Min-Mak p
inf.5.0ak. -14,6 + 356 -11,7 -127 - 64 -18,1 + 30,0 -140 -92 - 27 0,722
Dedisim p 0,052 o012
TP.5.0ak. -19.0 £ 352 -17.6 -130 - 46 -14.8 £ 441 -30 -172- 36 0,731
Degisim p 0,023 0,141
IF.1.58at -1L8 & 48 -14,> -10/ - 44 -14,.8 £ 394 -2/ -11/F - 44 L, 930
Degizimp 0183 0,151
TP.2.5aat 03 +309 10 -5 -57 40 =340 04 B4 - 75 0,657
im 0.964 0,503
Paly, Leglgimp
Inf.B.5.0ak, 36 +£339 B0 -B3-76 97 £457 110 -70-121 0,634
_Degisim p 0652 0,343
5.P.5. 0ak. 259 £ 388 30 -70 - 76 76 £635 10 -10d - 153 0,762
Ext.5.Dak. -466 £ 33,3 -390 -176 - &8 -41,6 £ 62,1 -41,0 -175- 593 0,768
Dedisim p 0,000 0,008
Ext.30.Dak. -48,0 £ 51,4 -425 -183 - 32 -41,4 £ 51,8 -27.0 -182 - 20 0,666
Dedisim p 0,000 0,002

Bagimsz drneklem ttest / Eslestirilmis dmeklem t test
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Sekil 25- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda PaO2 karsilastirmasi

10,0
0,0
-10,0
-20,0
-30,0
-40,0
-50,0

inf.5.Dak.

TP.5.Dak.

TP.1.Saat
TP.2.Saat

Pa0, / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

inf.B.5.Dak.

S.P.5.Dak.

Degisim p

Ext.30.Dak.

B Grup VC
B Grup PRVC

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarm Ent.5.dakikada, Inf.5.dakikada,
TP.1.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.30.dakikada PCO; degeri anlamli (p >
0,05) farklilik gostermemistir. Grup VC de TP.5.dakikada, TP.2.saatte PCO; degeri grup
PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha diisiiktii. Grup VC de Ext.5.dakikada PCO,
degeri grup PRV C den anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 24)

Tablo 24- Gruplar arasinda arter kan gazinda PCQO2 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 34,2 £3,9 350 26,0-44,5 33,7 +26 340 280-375 0,618
inf.5.0ak. 359 +4,9 351 29,1-50,8 342 +35 339 289-420 0,197
TP.5.Dak. 37,0 £50 358 30,5-479 34,2 +36 339 27,0-40,6 0,038
TP.1.Saat 37,4 £38 376 31,2-441 353 +49 332 298-480 0,111
PCO, TP.2.Saat 38,7 £3,3 39,7 34,2-454 353 +54 344 27,5-470 0,010
inf.B.5.Dak. 38,7 +3,8 39,5 31,9 - 46,1 37,7 +7,7 357 31,0-664 0,578
S.P.5.Dak. 37,4 +3,7 38,3 31,5-442 39,0 +14,5 357 30,0-959 0,591
Ext.5.Dak. 41,4 +3,8 41,4 33,9 - 49,0 47,4 + 14,2 43,2 37,0 - 102,8 0,047
Ext.30.Dak. 40,4 3,4 40,2 35,2 -49,7 41,0 3,2 40,6 36,4-466 0,531

Bagimsiz 6rneklem t test
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Sekil 26- Gruplar arasinda arter kan gazinda PCO2 karsilastirmasi
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PCO,

Grup VC de TP.5.dakikada, TP.l1.saatte, TP.2.saatte, infB.S.dakikada,
S.P.5.dakikada Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PCO; degeri ent.5.dakikaya gore
anlamli (p < 0,05) artis gostermistir. Grup VC de inf.5.dakikada PCO, degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 25)

Grup PRVC de Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada PCO;, degeri
ent.5.dakikaya gore anlaml (p < 0,05) artis gostermistir. Grup PRVC de inf.5.dakikada,
TP.5.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte, S.P.5.dakikada PCOj, degeri ent.5.dakikaya
gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 25)

Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.l.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada,
Ext.30.dakikada PCO; degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktar: iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. TP.2.saatte PCO, degerinde ent.5.dakikaya
gore diigiis miktar: grup VC de grup PRVC den anlaml (p< 0,05) olarak daha yiiksekti.
Ext.5.dakikada PCO; degerinde ent.5.dakikaya gore diisiis miktart grup VC de grup
PRVC den anlamli (p< 0,05) olarak daha diisiiktii. (Tablo 25)

70



Tablo 25- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda PCO2 karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.xs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.Dak. 1,756 04 -75-226 06+31 02 -48-84 0,395
Degisim p 0,133 0,415
TP.5.Dak. 2848 30 -36-19.2 0636 04 -74-70 0,084
Degisim p 0,008 0,483
TP.1.Saat 32+45 37 -39-156 1,645 03 -41-144 0,237
Degisim p 0,001 0,111
TP.2.Saat 45*43 52 -3,6-138 1,654 17 -63-126 0044
Degisim p 0,000 0,194
PCO, =
? inf.B.5.Dak. 45*4,7 51 -41-141 4080 35 -41-328 0,806
Degisim p 0,000 0,032
S.P.5.Dak. 312 T 410 316 _314 - 10/5 513 T 1414 1,8 '4,5 - 61,1 0,482
Degisim p 0,001 0,107
Ext.5.Dak.  72%51 62 -23 141 13,7 142 11,6 12 680 0,036
Degisim p 0,000 0,000
Ext.30.Dak. 6,2 +48 54 -83-14,5 7340 74 04-144 0,398
Degisim p 0,000 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test

Sekil 27- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda PCO2 karsilastirmasi

14,0
12,0
10,0
8,0
6,0
4,0
2,0
0,0

Llﬁl.

inf.5.Dak

TP.5.Dak

B Grup VC
B Grup PRVC

PCO, / Ent. 5.Dak. Gore Degisim

TP.1.Saat
TP.2.Saat
Inf.B.5.Dak
S.P.5.Dak
Degisim p
Ext.30.Dak

Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin, TP.l.saatte, TP.2.saatte,

Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.30.dakikada HCOj degeri anlamli (p > 0,05)
farklilik gostermemistir. Grup VC de Ent.5.dakikada, Inf.5.dakikada, TP.5.dakikada
HCOj3 degeri grup PRVC den anlamli (p < 0,05) olarak daha diistiktii. (Tablo 26)
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Tablo 26- Gruplar arasinda arter kan gazinda HCO3 karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.zs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.Dak. 25,0+ 1,4 250 21,3- 28,7 235+14 234 21,7-27,2 0,001
inf.5.Dak. 24,7 £ 1,1 24,7 22,5 - 27,6 232 +£1,4 233 203-25,7 0,000
TP.5.Dak. 242 £1,5 24,2 215 -279 230+15 226 205-269 0,009
TP.1.Saat 23,8 £1,2 23,6 21,0 - 26,2 231 +16 228 208-265 0,082
HCO; TP.2.Saat 234 +1,1 233 219- 25,7 225+23 222 179-27,6 0,09
inf.B.5.Dak. 23,3 +1,6 23,0 209 - 26,6 22,7 £1,7 223 20,2-262 0,264
S.p.5.Dak. 23,2 +14 23,2 206 - 26,0 22,7 £1,7 225 196 - 26,5 0,276
Ext.5.Dak. 235+19 23,8 20,5 - 264 235+19 234 193-274 0,99
Ext.30.Dak. 23,2 £2,0 23,7 18,3 - 26,0 22,8 +16 229 199 -250 0,443
Bagimsiz 6rneklem t test
Sekil 28- Gruplar arasinda arter kan gazinda HCO3 karsilastirmasi
25,5
25,0 \
24,5
24,0 \
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HCO3
Grup VC de TP.S.dakikada, TP.l.saatte, TP.2.saatte, inﬁB.5.dakikada,

S.P.5.dakikada Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada HCO3 degeri ent.S.dakikaya gore
anlamli (p < 0,05) distisgostermistir. Grup VC de inf.5.dakikada HCO3 degeri

ent.5.dakikaya gore anlaml (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 27)
Grup PRVC de TP.2.saatte, inﬁB.5.dakikada, S.P.5.dakikada, Ext.30.dakikada

HCOj3 degeri ent.5.dakikaya gére anlamlh (p < 0,05) diislis gostermistir. Grup VC de
inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte, Ext.5.dakikada HCOj3 degeri ent.5.dakikaya

gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 27)
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Inf.5.dakikada,

TP.5.dakikada,

TP.1.saatte,

TP.2.saatte,

Inf.B.5.dakikada,

Ext.30.dakikada HCOj3 degerinde ent.5.dakikaya gore degisim miktart iki grup arasinda
anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. S.P.5.dakikada, Ext.5.dakikada HCO3z

degerinde ent.5.dakikaya gore diisiis miktart grup VC de grup PRVC den anlamh (p<

0,05) olarak daha yiiksekti. (Tablo 27)

Tablo 27- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda HCO3 karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.xs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
inf.5.0ak. -03+16 -02 -47-24 -03+12 -01 -2,4-21 0,960
Degisim p 0,368 0,321
TP.5.Dak. -08+15 -1,0 -4,6-23 -05+13 -0,7 -30-1,7 0,454
Degisim p 0,014 0,110
TP.1.Saat -1,2+17 -1,3 -56-30 0417 -02 -3,2-29 0,115
Degisim p 0,002 0,335
TP.2.Saat -1,7+18 -1,8 -51-24 -1,0+21 -1,0 -56-28 0,251
Degisim p 0,000 0,034
HCO; =
° inf.B.5.Dak. -1,7£22 -22 -7,8-23 08+t14 -09 -40-19 0,079
Degisim p 0,000 0,023
SPSDak _1'8 £ 1I9 _119 _811 - 113 _018 . 115 _0;7 '3'8 - 2'7 0,049
Degisim p 0,000 0,026
Ext.5.0ak. -1,5%21 -19 -46-24 00+19 -0,7 -3,0-34 0015
Degisim p 0,002 0,929
Ext.30.Dak. -1,8 2,6 -1,7 -7,4-24 -07%15 -1,1 -24-29 0,086
Degisim p 0,002 0,045

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test

Sekil 29- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda HCO3 karsilastirmasi
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Grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin ent.5.dakikada, inf.5.dakikada,
TP.5.dakikada, TP.1.saatte, TP.2.saatte, inﬁB. 5.dakikada, S.P.5.dakikada,
Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada BE degeri anlamli (p > 0,05) farklilik gdstermemistir.
(Tablo 22)

Tablo 28- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda BE karsilastirmasi

Grup VC Grup PRVC
Ort.xs.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p
Ent.5.0ak. 05*19 05 -48-61 00+x16 -01 -21-43 0,328
inf.5.Dak. 00+14 -01 -21-43 -06+16 -04 -34-18 0,175
TP.5.Dak. -04+18 -05 -38-45 -06 1,7 -05 -3,6-27 0,640
TP.1.Saat -08+15 -1,2 -49-14 -0,7+15 -10 -3,0-3,0 0,817
BE TP.2.Saat -1,4+14 -15 -39-16 -1,9+22 -21 -50-33 0,401
inf.B.5.Dak. -1,4+18 -1,8 -43-27 -1,9+17 -20 -47-19 0,280
S.p.5.Dak. -14*16 -13 -47-13 -19+19 -1,8 -56-1,5 0,337
Ext.5.Dak. -1,3*21 -09 -53-24 -1,8+19 -15 -75-16 0,366
Ext.30.Dak. -1,6 23 -14 -7,6-20 -21+17 -15 -55-0,7 0,441

Bagimsiz 6rneklem t test

Sekil 30- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda BE karsilastirmasi
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Grup VC de TP.5S.dakikada, TP.l1.saatte, TP.2.saatte, infB. S.dakikada,
S.P.5.dakikada Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada BE degeri ent.5.dakikaya gore anlamli
(p < 0,05) diistis gostermistir. Grup VC de inf.5.dakikada HBECQ3 degeri ent.5.dakikaya
gore anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 29)
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Grup PRVC de inf.5.dakikada, TP.2.saatte, TP.l.saatte, inﬁB.5.dakikada,

S.P.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada BE degeri ent.5.dakikaya gore anlamli
(p < 0,05) diisiis gostermistir. Grup VC de TP.5.dakikada BE degeri ent.5.dakikaya gore

anlamli (p > 0,05) degisim gostermemistir. (Tablo 29)
Inf.5.dakikada,

TP.5.dakikada,

TP.1.saatte,

TP.2.saatte,

S.P.5.dakikada,
Inf.B.5.dakikada, Ext.5.dakikada, Ext.30.dakikada BE degerinde ent.5.dakikaya gore
degisim miktar: iki grup arasinda anlamli (p > 0,05) farklilik gostermemistir. (Tablo 29)

Tablo 29- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda BE karsilastirmasi

Ent. 5.Dak. Gore Grup VC Grup PRVC
Degisim Ort.ts.s. Med. Min-Mak Ort.ts.s. Med. Min-Mak p

inf.5.0ak. -05%*19 -03 -7,2-32 06+09 -03 -25-08 0,841
Degisim p 0,177 0,005
TP.5.Dak.  -09+20 -07 -74-34 -06*14 -1,3 -22-37 0,603
Degisim p 0,036 0,065
TP.1.Saat -1,4+21 -1,2 -82-35 -07+15 -07 -29-25 0,260
Degisim p 0,003 0,037
TP.2.Saat -19+22 -1,8 -7,6-3,7 -19+16 -1,7 -51-0,2 0,900

BE Degisim p 0,000 0,000
inf.B.5.Dak. -1,9+24 -20 -98-19 20%12 -20 -43-04 0,944
Degisim p 0,000 0,000
S.P.5.Dak. -1,9%x22 -1,7 -9,7-22 -19+14 -19 -47-15 0,971
Degisim p 0,000 0,000
Ext.5.Dak. -1,8 24 -16 -7,2-34 -1,8+16 -1,8 -54-08 0,963
Degisim p 0,001 0,000
Ext.30.Dak. -2,2+3,1 -1,8 -10,5-3,8 -21+15 -17 -58-11 0,952
Degisim p 0,002 0,000

Bagimsiz 6rneklem t test / Eslestirilmis 6rneklem t test
Sekil 31- Gruplar arasinda entiibasyon 5. dak. gore arter kan gazinda BE karsilastirmasi
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5. TARTISMA

Robot yardimli laparoskopik radikal prostatektomi (RYLP) ameliyatlarinin prostat
kanseri tedavisinde kullanim siklig1 giin gectikge artmakta olup yakin bir gelecekte agik
radikal retropubik prostatektominin yerini alacagi diisiiniilmektedir. RYLP’da 3 boyutlu bir
goriintli saglanmasi ve cerrahin elinin titremesinin ortadan kaldirilmasi cerrahi sirasinda
damarsal ve sinirsel yapilara daha hassas yaklagilmasini olanakli kilmaktadir (3,7). Bunun
sonucunda da intraoperatif kanama daha az olmakta ve kan transfiizyonu gereksinimi
azalmaktadir. Noromuskuler yapmin ve cevre dokularin biitiinliigii daha iyi korunmasi
neticesinde de postoperatif donemde iiriner ve seksiiel fonksiyonlar daha iyi korunmakta,

cerrahi komplikasyon siklig1 da daha az olmaktadir (6,10).

RYLP ameliyatlart her ne kadar robot yardimi 6n planda olmakla birlikte
esasinda laparoskopik cerrahi olup laparoskopik cerrahiye ait hemodinamik ve respiratuar
degisiklikleri de yaninda getirmektedir (79-81). Ameliyat sirasinda cerrrahi alanin goriintii
netligini artirmak amaciyla hastaya trendelenburg pozisyonunda pndomoperitonyum
olusturulur. Trendelenburg pozisyonunda pnémoperitonyumun etkileri: Kardiyovaskiiler
sistemde ortalama arter basinci, sistemik vaskiiler basing, atim hacmi ve kalbin oksijen
tiketiminde artis olarak karsimiza g¢ikar. Solunum sisteminde pik hava yolu basinci ve
ventilasyon/ perflizyon uyumsuzlugu artar; aksine pulmoner kompliyans, vital kapasite ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir. Santral sinir sistemde intrakranial basing, serebral kan
akimi, goz i¢i basinci artar. Endokrin sistemde katekolamin salinimi artar, renin-
anjiyotensin sistemi aktive olur ve vasopressin artar. Diger etkileri arasinda gastrodzafagial
reflii, vendz hava embolisi, noropati (6zellikle brakial pleksus), trakeal tiipiin yer
degistirmesi, yiiz ve havayolu 6demi sayilabilir (5, 7, 17). Laparoskopik cerrahi sirasinda
nadir olmakla birlikte goriilebilen diger komplikasyonlar arasinda hava yolu basing artist

sonucu hipoksemi, pulmoner hipertansiyon, pulmoner 6dem olusmasi sayilabilir (82).
Pnémoperitonyum ile intraabdominal basincin artmasi, kani1 abdominal organlardan

inferior vena kavanin disina iter ve ayn1 zamanda periferal kan gollenmesini arttirir; sonug

olarak vendz doniisii azaltarak kardiyak debiyi azaltir. Ancak bunun aksine es zamanli
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yapilan dik trendelenburg pozisyonu vendz doniigii artirir ve pnomoperitonyumun bu

etkisini nispeten hafifletir (38).

Genel anesteziye baslaymmca solunum kaslarinda gevsemeye bagli olarak
fonksiyonel rezidiiel kapasite ve kompliyansta azalma olusur. CO2 insfluasyonu bu
degisiklikleri daha da arttirmaktadir (22). Laparoskopi sirasinda azalan fonksiyonel
rezidiiel  kapasite ve gelisen ventilasyon-perflizyon  uyumsuzlugu arteriyel

oksijenizasyonda azalmaya neden olmaktadir (83).

Robot Yardimli Laparoskopik Cerrahilerde kullanilagelmekte olan voliim
kontrollii ventilasyonda pik hava yolu basinci ve plato basincit pndmoperitonyum etkisine
karsin dakika voliimiinii stirdiirmek i¢in artar (23,24). Preoperatif solunum rezervi diisiik
olan hastalarda normokarbiyi ve normal asit baz durumunu siirdiirmek zor olur.
Kompresyon atelektazisi nedeniyle V/Q (ventilasyon/ perfiizyon ) uyumsuzlugu olur, 6li
bosluk artar, pulmoner kompliyans azalir ve biitiin bunlar hipoksiye yol agabilir. Plato
basinci, operasyon sonucunda hastanin supin pozisyona getirilmesiyle diizelmekte ancak,
pndmoperitonyum ve dik trendelenburg pozisyonu Oncesi kontrol degerinin ¢ok hafif
istlinde kalmaktadir (25). Basing kontrollii solunumda pik hava yolu basincinin azalmasi,
akim modelinin "yavaglayan akim" olmasinin sonucu gibi goriinmektedir (84,85). PC
ventilasyon modunda en yliksek basing sinirli olup, bu durum barotravma olasiligini
azaltmaktadir. VC modunda ise artan hava yolu basinci akciger zedelenmesine yol agan

alveolde distansiyona neden olabilmektedir (86).

Basing ayarli voliim kontrollii ventilasyon (PRVC), inspirasyon akiminin havayolu
basinci ve soluk hacmini (Vt) belirli sinirlar arasinda sabit tutmak {izere ayarlandig1 bir
"dual" mod-dur. Bu modun gelistirilmesindeki amag, basing kontrollii ventilasyonun sabit
havayolu basinci ile voliim kontrollii ventilasyonun sabit dakika ventilasyonu avantajlarin
birlestirmektir. Basing kontrollii ventilasyon uygulamasi sirasinda, solunum sistemi
mekaniklerinin degismesi gibi nedenlerle, en diisiik dakika ventilasyonu garanti edilemez.
(78). Basing kontrollii ventilasyon sirasinda dakika ventilasyonunun garantili olmamasi
sorununun ¢ozimi amaciyla, basing ayarli volim kontrollii ventilasyon (Pressure
Regulated Volume Control = PRVC) tanimlanmistir. Bu modda, basing kontrollii soluklar

kullanilir, ancak her solukta olusan soluk hacmi takip edilerek, bir sonraki solukta
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hedeflenen dakika ventilasyonuna erismek {izere gerekli ayarlamalar yapilir (77). Volim
kontrol modunda pik hava yolunun artmasi nedeni ile dakika voliimiinii garanti
edemezken, PRVC'de ise, inspirasyon basincinin artmasi ile hedeflenen hacme ulagmak
tizere soluk hacmi degisiklige ugrar. Bu nedenle PRVC, ortalama en diisiik soluk hacmini

garantileyebilir (77).

Gerek klinik kullanimda neredeyse rutin olan voliim kontrollii ventilasyon ile
nispeten yeni bir mod olan basing ayarli volim kontrollii ventilasyonu (PRVC) robot
yardiml1 laparoskopik prostatektomi hastalarinda solunumsal ve hemodinamik agidan
kargilastirmay1 amaglayan ¢alismamizda grup VC ve grup PRVC arasinda hastalarin yast,
boyu, kilosu, BMI degeri, ASA dagilimi, anestezi siiresi, cerrahi siiresi, insuflasyon siiresi,

trendelenburg stiresi anlamli farklilik gostermemistir.

Calismamizda VC ile PRVC modlarinin  hemodinami iizerine etkisini
karsilastirirken standart parametreler olarak nabiz takibi, sistolik, ortalama ve diastolik kan
basinci 6l¢iimii kullanildi. Sharma ve arkadaslari laparoskopik cerrahi yapilan hastalardaki
kardiyopulmoner etkiyi arastirirken kalp atim hizinin arttigin1 (24), Danic ve arkadaslar
robot yardimli laparoskopik prostatektomi operasyonu esnasinda kalp hizinin azaldigim
(23), Falabella ve arkadaglari robot yardimli laparoskopik prostatektomi operasyonunda
basing kontrollii ventilasyon modunu hacim kontrollii ventilasyon modu ile
ekokardiyografik olarak solunum ve hemodinamik parametreler {iizerine etkisini
karsilagtirmiglar ve kalp hizinin degismedigini (37) bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda

her 4 parametre agisindan her iki grup arasinda anlamli farklilik goézlenmemistir.

Laparoskopik cerrahi esnasinda OAB’daki artis i¢in bir¢cok faktor sorumlu olabilir.
Pnémoperitonyum ile splanik sinirlerin sitimiilasyonu sempatik sistemi aktive etmekte ve
vazopresin dahil olmak {izere bir ¢cok mediatorleri artirmakta ve renin anjiyotensin
sistemini aktivite etmektedir (5, 7). Biz calismamizda her 2 grup arasinda karsilastirilan
hemodinamik parametrelerden OAB degerleri iki grup arasinda anlamli farklilik
gostermemistir. Ozellikle Inf. 5. dakika ve TP. 5. Dakikada OAB degeri ent. 5. dakikaya
gore artig miktar1 her 2 grupta anlamli artis géstermistir (p<0,05).

78



Falabella ve arkadaslar1 robot yardimli laparoskopik prostatektomi operasyonunda
basing kontrollii ventilasyon modunu hacim kontrollii ventilasyon modu ile
ekokardiyografik olarak solunum ve hemodinamik parametreler {iizerine etkisini
karsilastirmislar, pndmoperitonyum sirasinda trendelenburg pozisyona almakla ortalama
arteriyel basincin arttigi gosterilmis (37). Kalmar ve arkadaslart pndmoperitonyum ve
trendelenburg etkisini inceledikleri robot yardimli prostatektomi yapilan hastalarda
trendelenburg pozisyonuna alindiktan sonra OAB ve CVP degerinin 6nemli dSlgiide
artttigini tespit etmisler. OAB daki artis muhtemel kalp debisinin veya sistemik vaskiiler

direncin artigina veya her ikisinin artigina baglamiglardir (25).

P. Cadi ve arkadaglar1 major obstriiktif ve restriktif solunum hastalig1 olmayan 36
hasta {lizerinde yapilan laparoskopik obezite cerrahisinde PC ve VC mekanik ventilasyon
modlarinin hemodinamik degiskenler {izerine etkisini her iki grupta intraoperatif olarak ve

operasyon sonrasinda benzer bulmuslar (87).

Balick Weber ve arkadaslar1 laparoskopik radikal prostatektomi operasyonu gegiren
21 kisiye baslangicta VC modu segilirken operasyon PC modu ile devam ettirilmis.
Transozafagial ekokardiyografi, kalbin sistolik ve diastolik fonksiyonunu degerlendirmek
icin yapilmis ve VC ve PC modlart arasinda ekokardiyografik degisiklik olmadiginm
gostermistir (88).

Kadono ve arkadaslarinin 2013 yilinda robot yardimli radikal prostatektomi
vakalarinda farkli trendelenburg agilarinin kardiyovaskiiler ve solunumsal parametrelere
etkilerini arastirdiklar1 ¢aligmada kalp hiz1 ve end tidal karbondioksit degerleri arasinda
fark bulunmazken pik inspiratuvar basing, dinamik kompliyans ve ortalama arter basinci

acisindan trendelenburg pozisyonunun siddeti ile korele degisim gozlenmistir (95).

Balick Weber ve arkadaslar1 robotik yardimli laparoskopik prostatektomi yapilan
hastalarda VC ile PC modunu kiyasladiklar1 ¢alismada arteryel oksijenizasyonda fark
olmadigini tespit etmislerdir (88). Sampa ve akadaslart ASA I-II olan viicut kitle indeksi
30-40 kg/m2 olan laparoskopik kolesistektomi operasyonu yapilan 102 hasta iizerinde
yaptiklar1 ¢alismada operasyon baslangicinda tiim hastalara voliim kontrol modunda

solutulurken pndmoperitonyum olusturulduktan sonra hastalar iki gruba ayrilarak bir gruba
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VC diger gruba PC modunda ventilasyon uygulandiginda PC moduyla ventile edilen
hastalarin PaO2 degerinin daha yiiksek oldugu tespit edilmis (89). Eun Mi Choi ve
arkadaslar1 robot yardimli laparoskopik radikal prostatektomi icin trendelenburg
pozisyonunda, 34 hasta lizerindeki basing kontrollii ve hacim kontrollii ventilasyon modlar1
arasinda yaptiklar1 bir aragtirmada, T1(s1rt Gstii pozisyon) ile kiyaslandiginda gruplar arasi
farkliliklar barindirmadan T2 (post-Trendelenburg ve pnomoperitonyum 60 dakika sonra)
ve T3 (pndémoperitonyum 120 dakika sonra) pozisyonlarinda PaO2 her iki grupta énemli
derecede diigmiistiir (90). Calismamizda volum kontrol ve PRVC modlari arasinda SpO2,
etCO2 acisindan anlamli fark bulunmamistir. Tyagi ve arkadaglarinin laparoskopik
kolesistektomi operasyonu i¢in basing kontrollii ve hacim kontrollii ventilasyon modunun

karsilastirildig: ¢alismada etCO2 ve PaCO2 degerleri arasinda fark bulunamamais (91).

Pnomoperitonyumun etkisi ile abdominal basing artar ve bunun toraksa etkisi ile
hastanin havayolu basinglar1 da yiikselir. Ozellikle kronik obstruktif veya restriktif akciger
hastalig1 olanlarda bu etki daha biiylik sikintiya neden olmaktadir. Daha iyi solunum
mekanigi ve gaz aligverisi saglamak amaciyla farkli ventilasyon mod ve stratejileri
karsilastirlmistir.  Ozellikle pik inspiratuvar basmcin gerek trendelenburg gerekse
pnomoperitonyum etkisi ile asir1 yiikselmesi barotravma riskini de beraberinde
getirmektedir. Yeni modlar arasinda basing kontrollii temelde ¢alisan ancak volim
garantisi de sunan PRVC modunun uygun bir segenek olabilecegi diislinilmiistiir.
Guldager ve arkadaslarinin yogun bakimda akut solunum yetersizligi gelisen hastalarda
yaptiklar1 g¢alismada volum kontrol ve basing regulasyonlu volum kontrol modlart
solunumsal parametreler acisindan karsilastirilmis ve pik inspiratuvar basing PRVC

modunda daha diisiik bulunmus; diger parametreler agisindan anlamhi fark saptanmamaistir

( 96).

Trendelenburg pozisyonunda pndmoperitonyum ile RYLP uygulanan hastalarda
VC moduna nazaran PRVC modunda Cdyn daha biiyiik ve pik basinct daha diisiik olacak
sekilde avantajhidir. Calismamizda  Grup VC de inf.5.dakikada, TP.5.dakikada,
TP.1.saatte, TP.2.saatte, inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada PIK degeri grup PRVC den
anlamli (p < 0,05) olarak daha yiiksekti. Basin¢ kontrol ventilasyonunda pik hava yolu
basincinda azalma, akut solunum yetersizligi (84,92), tek akciger anestezisi sirasinda

(93,94) belgelenmis bulgudur. Balick-Weber ve arkadaslar1 laparoskopik iirolojik cerrahide
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VC ile PC modunu kiyasladiklarinda pik hava yolu basincinin PC ile ventile olan
hastalarda daha diisik gozlemlemisler (88). Dinamik kompliyans agisindan gruplar
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamakla birlikte genel olarak
PRVC modu kullanilan hastalarda dinamik kompliyans degerleri daha yliksek

bulunmustur.

Calismamizda kayitlar ile es zamanl olarak arteryel kan gazi analizi de yapilmis
olup PH, PO2, PCO2, HCO3, BE parametrelerinde iki grup arasinda anlamli farklilik

saptanmamuistir.

Sonug olarak Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi ameliyatlarinda
PRVC ve VC modlarinin hemodinamiye etkisinin benzer, VC modunun pik inspiratuar
basinci artirarak barotravma riskini artirdigi ama arteryel oksijenizasyon iizerine iki modun

da benzer etkilerinin oldugu sonucuna vardik.
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6. SONUC

Robotun cerrahide kullanimi ilk kez 1987 yilinda ortaya atilmig, robot baslangigta
aslinda kardiyotorasik cerrahi i¢in gelistirilmis ise de glinlimiizde en ¢ok robot yardimi ile
laparoskopik prostatektomi (RYLP) yapilmaktadir. Ozellikle prostat kanseri tedavisinde
RYLP, agik radikal retropubik prostatektominin yerini almaktadir. RYLP’ da 3 boyutlu bir
gorilintli saglandig1 igin cerrahi sirasinda damar ve sinir yapilara daha hassas yaklasilir
(3,7). Bunun sonucunda da intraoperatif kanama daha az olur ve kan transfiizyonu
gereksinimi azalir. Noromuskuler yapmin ve ¢evre dokularin biitiinliigli daha 1iyi
korundugu i¢in de postoperatif donemde {iriner ve seksiliel fonksiyonlar daha iyi
korunmakta, cerrahi komplikasyon sikligi da daha az olmaktadir (6,10). Robot yardimli
laparoskopik girisimlerde pozisyon degisikliklerinin, intraabdominal basing artisinin ve
karbondioksit (CO2) insfluasyonunun bir takim fizyopatolojik degisikliklere yol agtig
bilinmektedir (10).

Biz calisgmamizda Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi
hastalarinda Voliim Kontrol Ile Basing Ayarli Voliim Kontrol mekanik ventilasyon
modlarinin solunumsal ve hemodinamik parametreler iizerine etkilerini karsilastirdik.
Caligmaya Robotik Radikal Prostatektomi operasyonu planlanan, fizik durumu ASA 1-2 ve
yaslar1 50-70 arasinda degisen toplam 50 hasta dahil edildi. KOAH, astim gibi reaktif
havayolu hastalig1 olanlar, interstisiyel akciger hastaligi olanlar, restriktif akciger hastaligi
olanlar, sekel ciddi tiiberkiiloz enfeksiyonu olanlar ve EF % 50 nin altinda olan kalp

yetmezlikli hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calismamizda literatiirle uyumlu olarak Basing Ayarli Volim Kontrol mekanik
ventilasyon modu ile Voliim Kontrol modunun Robot Yardimli Laparoskopik Radikal
Prostatektomi operasyonu siiresince hemodinamiye etkileri benzerdi. Trendelenburg
pozisyonunda insfluasyon sonrast her 2 grupta OAB degeri artmustir. Her iki grupta da Inf.
5. dakika ve TP. 5. Dakikada OAB degeri ent. 5. dakikaya gore artis miktar1 her 2 grupta
anlamli artig géstermistir (p<0,05).
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PRVC ve VC modu arteryel oksijenizasyon agisindan kiyaslandiginda her 2 grup
arasinda anlaml fark goriilmeyip, her 2 grupta insfluasyon ve extiibasyon sonrasi Pa02

anlamli olarak azalmistir.

VC grubunda pndmoperitonyum etkisi ile inf.5.dakikada, TP.5.dakikada, TP.1.saatte,
TP.2.saatte, Inf.B.5.dakikada, S.P.5.dakikada pik inspiratuar basing degeri grup PRVC den
anlamli olarak daha yiiksekti. VC grubunda bu anlarda kaydedilen pik inspiratuar basing
degeri entiibasyon 5. dakikaya gbre anlamli artis gostermistir. Ayn1 zamanda insfluasyon 5.
dakikadaki basing artis miktar1 grup VC de grup PRVC den anlamli daha yiiksekti. Pik

inspiratuar basincin artisi literatiir ile uyumlu idi.

Sonug¢ olarak Robot Yardimli Laparoskopik Radikal Prostatektomi ameliyatlarinda
PRVC ve VC modlarmin hemodinamiye etkisinin benzer, VC modunun pik inspiratuar
basinci artirarak barotravma riskini artirdigir ama arteryel oksijenizasyon iizerine iki modun

da benzer etkilerinin oldugu sonucuna vardik.
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