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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca tecriibeleri ile yol gosteren, tez siireci boyunca
elinden gelen yardimi esirgemeyen, mesleki tecriibeleri ve birikimiyle bana hekimligin
her asamasinda yardimci olan tez danigmanim Sayin Dog¢. Dr. Sinan Uzman’a,
asistanlik egitimim boyunca uzmanliga giden her asamada katkisini esirgemeyen basta
egitim sorumlumuz Saym Dog. Dr. Oznur Sen olmak iizere uzman ekibimize tesekkiir
eder ve saygilarimi sunarim. Asistanlifim siiresince, bilhassa asistanligimin son
aylarinda mesleki tecriibeleri ve hayata dair tecriibeleriyle bana farkli bakis acgilari
sunan, tez siirecinde psikolojik destegini esirgemeyen hocam Sayin Dr. Ecder Ozeng’e
tesekkiirler ve saygilarimi sunarim.

Asistanligim siiresi boyunca hastanenin tasinmasi ve pandemi de dahil olmak
lizere beraber her tiirlii sikintiy1 beraber gogiisledigimiz basta asistan arkadaglarima,
yogun bakim hemsirelerine, anestezi teknikerlerine, saglik personellerine, yogun
bakim sekreterlerine ve endoskopi ekibine tesekkiirlerimi sunarim.

Tez silirecinde ayr1 asistanlik siirecinde ayr1 destek olan, tez konusunda yasadigi
1yi ve kotii tecriibeler ile benim tez siirecime 151k tutan, her iki siirecin biiytlik kismini
beraber gecirdigim arkadasim Uzm. Dr. Merve Siivariogullari’na tesekkiir ederim.

Son olarak ise beni bugiinlere getiren, her zaman yanimda olan, her asamada

arkamda duran anneme, babama ve kardesime tesekkiirlerimi sunarim.

Dr. Ash Koker
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OZET

Koker A, Pnomoperitonyumun QT Intervaline Etkisinin Diabetik ve
Nondiabetik Hastalarda Karsilastirilmasi, Saghk Bilimleri Universitesi,
Sultangazi Haseki Saghk Uygulama ve Arastirma Merkezi, Anesteziyoloji ve
Reanimasyon Uzmanhk Tezi. Istanbul, 2023
Amac: Giiniimiizde laparoskopik cerrahi hastane yatis siiresinin kisa olmasi, kesi
bolgesinin laparotomiye gore kiigiik olmasi, postoperatif agrinin daha az olmasi gibi
nedenlerle agik cerrahiye tercih edilir hale gelmistir. Laparoskopik cerrahiler
esnasinda gaz insiiflasyonu neticesinde olusturulan pnémoperitonyum mekanik ve
metabolik mekanizmalar ile hemodinamik instabilite olusturmaktadir. Diabetik
hastalar cerrahi gegirecek hastalar arasinda Onemli yere sahip olup, diabet
komplikasyonlari ¢esitli mekanizmalar ile anestezi altinda hemodinamik instabilitelere
neden olabilmektedir. QT intervalindeki uzamalarin ise ¢esitli aritmilere yol
acabilecegi bilinmektedir. Biz ¢alismamizda, diabetik ve nondiabetik hasta
gruplarindaki QT intervaline pndmoperitonyumun etkisini gérmeyi hedefledik.
Gere¢ ve yontem: Elektif laparoskopik kolesistektomi gegirecek ve genel anestezi
alacak,18-65 yas arasi, ASA I-11-111, 24 diabetik ve 24 nondiabetik, toplam 48 hastanin
indiiksiyon oncesinden, ekstiibasyon sonrasina kadar, noninvaziv kan basinci, kalp
hiz1, solunum hizi, EtCO2, SpO2, QT, QTc ve QTd degerleri ile pndmoperitonyum ve
pozisyon baslangi¢ bitis zamanlar1 kaydedildi.

Bulgular: Diabetik hasta grubunda, entiibasyon ve pndmoperitonyum sonrasi,
nondiabetik hastalarda ise pnomoperitonyum sonrasi bakilan tim olimlerde QT
degerlerinde, indiiksiyon 6ncesi degerlere anlamli artis goriildii. QTc degeri diabetik
grupta indiiksiyon sonrasindan, nondiabetik grupta ise entiibasyon sonrasindan
itibaren tim Ol¢limlerde anlamli derecede uzundu. Gruplar arasi kiyaslama
yapildiginda, QT ve QTc degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi.

Sonug¢: Pnomoperitonyumun her iki hasta grubunda QT ve QTc degerlerini artirdigi
gorildii. Diabetiklerde anestezi indiiksiyonunu takiben degerlerde artis kaydedildi.
Anahtar  kelimeler: laparoskopik  kolesistektomi, QT intervali, QTc,

pnémoperitonyum, diabet

Vi



ABSTRACT

Koker A, Comparison of the Effect of Pneumoperitoneum on QT Interval
in Diabetic and Nondiabetic Patients, University of Health Sciences, Sultangazi
Haseki Training and Research Hospital, Department of Anesthesiolohy and
Reanimation. Istanbul,2023
Background: Nowadays, laparoscopic surgery has become preferred over open
surgery due to reasons such as shorter hospital stay, smaller incision area compared to
laparotomy, and less postoperative pain. Pneumoperitoneum formed as a result of gas
insufflation during laparoscopic surgeries creates hemodynamic instability through
mechanical and metabolic mechanisms. Diabetic patients have an important place
among patients who will undergo surgery, and complications of diabetes can cause
hemodynamic instability under anesthesia through various mechanisms.

Materials and methods: A total of 48 patients, aged 18-65 years, ASA I-1I-111, 24
diabetic and 24 non-diabetic, who would undergo elective laparoscopic
cholecystectomy and receive general anesthesia, were evaluated using non-invasive
blood pressure, heart rate, and blood pressure measurements from pre-induction to
post-extubation, respiratory rate, EtCO2, Sp0O2, QT, QTc and QTd values, and
pneumoperitoneum and position start-end times were recorded.

Results: There was a significant increase in QT values compared to pre-induction
values in all measurements taken after intubation and pneumoperitoneum in the
diabetic patient group, and after pneumoperitoneum in the non-diabetic patients. QTc
value was significantly longer in all measurements in the diabetic group after induction
and in the nondiabetic group after intubation. When compared between groups, no
significant difference was found between QT and QTc values.

Key words: laparoscopic cholecystectomy, QT interval, QTc, pneumoperitoneum,

diabetes
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1. GIRIS VE AMAC

Laparoskopik cerrahiler gliniimiizde, kanama riskinde azalma, hastanede yatis
stiresinin azalmasi ve kozmetik olarak daha kiigiik yara izi olmasi gibi avantajlar1 nedeni
ile laparotomilere oranla ¢ok daha fazla tercih edilir olmuglardir. Laparoskopik cerrahi
esnasinda, cerrahi alan yaratmak icin ideal intraperitoneal boslugu elde etmek ig¢in
iyatrojenik olarak uygulanan pnomoperitonyum, intraabdominal basinci arttirarak
hipoksi, iskemi ve artmis oksidatif stresle ilgili sonuglar dogurmaktadir (1). Bu durum
merkezi sinir sinir sistemi dahil ¢oklu organ sistemlerinde olumsuz fizyolojik durumlari
tetikleyebilir, ek komorbiditeleri olan hastalarda geri doniistimsiiz durumlar yaratabilir.

Laparoskopik cerrahi sonucu olusan patofizyolojik olaylarin mekanizmasi
mekanik olarak incelendiginde; pndmoperitonyum ve intraoperatif hasta pozisyonu ana
etkenler olarak sayilabilir (2). Laparoskopik cerrahi sirasinda meydana gelen
kardiyovaskiiler ve elektrokardiyografik degisimler, pndmoperitonyumun mekanik ve
kimyasal siireclere olan her iki etki mekanizmasindan da kaynaklanmaktadir (2,4).
Pnomoperitonyumun mekanik etkisi sonucu Ozellikle yiiksek intraabdominal
basinglarda, inferior vena kava ve diger 6nemli kollateral venlerin basisina bagli olarak
vendz doniis azalma olmaktadir ve bu azalma sonucu da kardiyak output ve kan
basincinda onemli azalmalar gézlemlenmektedir (4). Laparoskopik kolesistektomide
kullanilan bag yukari (ters Trendelenburg) pozisyonu da vendz doniis miktarinda
azalmaya katkida bulunarak kan basincinda ve kardiyak outputtaki azalmayr da
derinlestirebilmektedir (5). Artan sempatik desarj sonucu ve azalmis vendz doniise
sekonder tagikardi goriilebilmektedir (4). Ayrica peritonun gerilmesi sonucu vagal uyari,
vagal uyar1 sonucu da bradiaritmiler olusabilmektedir (2).

Elektrokardiyogramda (EKG) QT intervali, ventrikiiler depolarizasyon
baslangicindan repolarizasyon periyodunun sonuna kadar olan zaman araligini ifade
eder. QT intervali, QRS kompleksinin bagindan baslayip, T dalgasinin sonuna kadar olan
alan1 kapsar ve ayn1 zamanda ventrikiil kasinin yeniden kasilabilir oldugu doénemi
belirtir. Kalp atim hizina gore QT intervali degisir; kalp atim hiz1 ile QT intervali
arasinda ters orant1 mevcuttur (6). Kalp hizina gore diizenlenmis QT degeri, diizeltilmis
QT intervali veya QT corrected (QTc) olarak isimlendirilir. Perioperatif donemde, QT
intervali ve QTc degerindeki artmalar, ventrikiiler tasikardi ile ventrikiiler fibrilasyon

gibi ciddi aritmiler ve kardiyak arrest gibi durumlarla sonuglanabilir. QT intervali



uzamasi bir¢ok sebebe dayanmakta olup, bu sebeplerden en sik goriilenlerinden bir
tanesi hastanin kullandig1 ilaglardir (7). Miyokard iskemisi, konjestif kalp yetmezligi,
miyokarditler, diffiiz miyokardiyal hastaliklar gibi cesitli hastaliklar; hipokalemi,
hipokalsemi, hipomagnezemi gibi elektrolit imbalanslari; intrakranial kanama gibi
intraserebral durumlar, organik fosfor, arsenik, karbon monoksit zehirlenmeleri gibi
intoksikasyonlar; hipotermi, ciddi kronik obstriiktif akciger hastaligi, romatoid artrit,
diyabetes mellitus(DM) gibi durum ve hastaliklar da QT intervalinde uzamaya neden
olurlar (7-10). QT intervalinde uzamaya neden olan bu gibi durumlarin varliginda ve
preoperatif EKG’de QT interval uzamasi tespit edildigi takdirde perioperatif donemde
anestezi yonetimi ve kullanilacak ilaglarla ilgili planlama yapilmas1 6nem kazanmaktadir
(12).

Insiilin kullanimi veya insiilinin etki etmesinde azalma nedeni ile ortaya
cikan hiperglisemi, glikoziiri ile karakterize karbonhidrat, protein ve yag metabolizma
bozukluklariyla birlikte seyreden kronik metobolik bir bozukluk olan DM tiim diinyada
en sik goriilen hastaliklardan biridir. Ayrica operasyon planlanan hastalar arasinda da
onemli bir oranda diabetik hasta mevcuttur. Diabetik hastalarda, ndropati, nefropati ve
retinopati gibi ciddi komplikasyonlar sik goriilmektedir. Noropatinin g¢esitlerinden biri
olan kardiyak otonom ndropatinin ciddi hemodinamik instabiliteye yol acabilecegi
bilinmektedir. Bulgu vermeden de ilerleyebilmesi tan1 koymayi zorlastirmakta olup,
preoperatif donemde herhangi bir bulgusu olmayan ve EKG’si tamamen normal olan
hastalarda, perioperatif donemde hemodinamik instabiliteler goriilebilmektedir. Ayrica
noropati kalp ile sinirlt kalmadigindan, perioperatif donemde sempatik ve parasempatik
liflerde ndropati olmas1 durumunda, kardiyovaskiiler sistemde cerrahiye karsi abartili
veya azalmig yanitlar goriilebilmektedir.

QT invervali, QTc ve QT dispersiyonu (QTd) artislarinin mortalite ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Bu degerlerin arttig1 hastalar ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler
tasikardi, torsades pointes ve ani kardiyak 6liim agisidan riskli durumdadirlar (12-17).
Diyabetik hasta grubunda preoperatif donemde EKG de bu artislar mevcut olabilecegi
gibi tamamen normal de olabilmektedir.

Bu calismada hipotezimiz, laparoskopik kolesistektomi cerrahisi esnasinda,
pnomoperitonyumun QT intervaline etkisinin DM tanisi olan hastalarda daha fazla
olacagidir. Bu nedenle, elektif laparoskopik kolesistektomi operasyonu olan DM tanili

ve diyabet tanis1 olmayan hastalarda, QT, QTd ve QTec siirelerini kiyasladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. LAPAROSKOPIK CERRAHI

Laparoskopik cerrahi, kamera yardimini alarak kiiclik kesiler olusturulmasi
itibari ile karin veya pelviste gergeklestirilen cerrahi islemdir (18). Laparoskopi kelimesi,
antik yunanca kelimeler olan, lapara(yan) ve skopeo(gormek) kelimelerinden
tiiretilmistir. Laparoskopi cerrahisi ise bandaj cerrahisi veya anahtar deligi cerrahisi
olarak da anilmis olup, giiniimiizde siklikla tercih edilen, modern cerrahi bir yontemdir
(18,19).

Ilk defa 16 Ekim 1846'da Boston'daki Massachusetts General Hospital'da
laparoskopinin kullanilmaya baglanmasi, cerrahi tarihinde bir devrim olarak
anilmaktadir (20). 1lk laparoskopik islem kopeklerde, 1901 yilinda George Kelling
tarafinca gergeklestirilmistir (18,21). Hans Christian Jacobaeus (1879- 1937), 1910
yilinda ilk kez laparoskopi terimini kullanmis ve laparoskopik cerrahinin dnciilerinden
olmustur. Jacobaues yaptig1 girisimleri rapor haline getirmis ve 1911 yilinda
yaymlamistir (22). Takip eden zamanda, gelisen bilgisayar tabanli monitérlerin
kullanilmasi, laparoskopik cerrahinin daha da popiiler olmasini saglanmistir (18).

Laparoskopik cerrahi 1970'i yillara kadar batin ve pelvis yaralanmalari tanisinda
kullanilmis olup, bu dénemin akabinde jinekolojik hastaliklarda da kullanilmustir.
Hepatobiliyer cerrahide ise 1980 ve sonrasinda giderek artarak kullanilmaya
baglanilmistir (18,24).

2.1.1. LAPAROSKOPIK KOLESISTEKTOMI

Ik kolesistektomi; 1882°’de Dr. Carl Langebuch (1846-1901) tarafindan
Almanya’da gerceklestirilmistir  (25). Kolesistektomi cerrahisinde laparoskopi
tekniginin kullanilmast ise 20. yiizyilin sonlarin1 bulmustur. Insanda gerceklestirilen ilk
laparoskopik kolesistektomi; Erich Miihe’nin tarafindan, Boblingen Hastanesi’nde
1985’te gerceklestirilmistir (26,27). Tiirkiye’de ilk laparoskopik kolesistektomi; Prof.
Dr. Ergiin Géney tarafindan Istanbul Okmeydam Hastanesi’nde gergeklestirilmis olup
1990°da yapilmistir (28). Giiniimiizde laparoskopi tekniginin en sik kullanildigi alan
kolesistektomi ameliyatlari olup abdominal cerrahiler, toraks cerrahisinde ve jinekolojik

ameliyatlarda da sik kullanilmaktadir (29).



2.1.1.1. Laparoskopik Kolesistektomi Endikasyonlari
* Tash safra kesesi
* Safra kesesi polipleri
* Non-fonksiyone safra kesesi
* Kalsifiye (porselen) safra kesesi
* Kronik tassiz kolesistit (akalkiiloz)
* Safra kesesi tiimorleri (29)
En sik en endikasyon biliyer kolik olup, bir diger sik endikasyon da akut kolesistittir
(30,31).
2.1.1.2. Laparoskopik Kolesistektomi Kontrendikasyonlari
Mutlak Kontrendikasyonlar
* Anestezi igin gok yiiksek riskli hasta grubu
* Tedaviye direngli koagiilopati
* Son evre karaciger hastaligi

* Bagirsak tikanikligina bagl ileri abdominal distansiyon

Rolatif Kontrendikasyonlar

* Daha once gegirilen iist karin ameliyatlari

« Kolanjit, peritonit, kolesisto-enterik fistiiller
* Kronik obstriiktif akciger hastaligi

» Karaciger sirozu

+Portal hipertansiyon

* Morbid obezite

* Son trimester gebelik (32,33).

2.1.1.3. Laparoskopik Kolesistektominin Avantajlar
1-Agik cerrahiye oranla postoperatif paralitik ileus orani ve postoperatif analjezi
ihtiyact azdir.
2-Ameliyat yapilmasi i¢in batin duvarina yerlestirilen portlarin batinda
olusturdugu yara ortalama 0,5-1 cm oldugu i¢in, postoperatif erken ve ge¢ donemlerde
yara yeri i¢in analjezi ihtiyaci genelde gerekmemektedir.

3-Kozmetik acidan insizyon izinin kii¢iik olmasi hasta acisindan avantajhdir.



4-Agrinin az olmasi ve diyafragma fonksiyonlarmin daha az etkilenmesi nedeni
ile erken mobilizasyona olanak saglar ve bu sayede postoperatif donemde,
kardiyopulmoner fonksiyonlarda daha hizli bir diizelme goriiliir.

5-Laparoskopik kolesistektomi sonrasi goriilebilen insizyonel herni ve brid ileus
gibi durumlarin gelisme olasilig1 oldukca azdir.

6- Cerrahi esnasinda Oncesinde stiphelenilmemis bir safra kesesi kanseri
eksizyonu ihtimali 1/1000 dir. (3).

2.1.1.4. Laparoskopik Kolesistektomide Cerrahi Teknik

Hasta, genel anestezi aldiktan sonra ameliyat masasinda supin pozisyona alinir.
Ameliyati yapacak olan cerrah hastanin sol tarafinda operasyonu yapar. Bu
ameliyatlarda veres ignesi adi verilen bir igne ile fasya ve periton gecilerek batina girilir.
Sonrasinda pnémoperitonyum olusturulur. Karin bolgesine 2 ya da 3 port tatbiki daha
yapilir. Akabinde hasta ters Trendelenburg pozisyonuna getirilir, sag omuz yukarda
kalacak sekilde sol tarafa dogru ameliyat masasina egim verilir. Ameliyatin devaminda
cerrahi alanda Callot tiggeni ortaya ¢ikarilir. Sistik kanal ve safra kesesinin birlesim
yerinden diseksiyona baslanilir. Burasi ve koledok arasinda kalan bolgede kalan periton
ve yagli dokular disseke edilmeye devam edilerek ilerlenir. Safra kesesinin karaciger
yatagina denk gelen 1/3’likk kismi, yataktan kaldirilarak sistik kanal ve sistik arter
baglanilip, kesilir. Son olarak fundus baglantist da kesilir ve bu sekilde safra kesesi
tamamen karacigerden ayrilmig olur. Kesenin disar1 alinmasi ve portlarin ¢ikarilmasi ile

vaka sonlanmis olur (39).

2.1.1.5. Laparoskopik Kolesistektominin Komplikasyonlar:

Laparoskopik operasyonlardan kullanilan veres ignesinin yanlis alana
yerlestirilmesi veya yonlendirilmesi sonucunda cilt altina ve periperitoneal alana gaz
instiflasyonu gergeklesebilir. Bu durumda CO: akisi durdurularak, batina giris
tekrarlanmalidir. Bu esnada olusan cilt alti amfizem kendiliginden gerilemektedir (53).
Veres ignesinin ve trokarim damar igine veya abdominal organ igerisine
yerlestirilmesi sonucu ise CO2 embolisi meydana gelebilir. Gazin verilis hizina ve
dolasim miktarma gore klinik degisebilmektedir. CO2 embolisi, CO.’in kan ve dokuda

yiiksek ¢oziiniirliikte olmasi, kanin tamponlanma sistemleri sayesinde hava embolisine



gore daha iyi seyretmektedir. iki emboli arasindaki farklaridan biri de bronkospazmin
CO;z embolisinde goriilmemesidir. CO2 embolisini engellemek igin, cerrah tarafindan
veres ignesinin yeri dogrulanmalidir. Pndmoperitonyum igin diisiik insiiflasyon
basinglar1 kullanimi ve kalp ile hasarlanan damarlar arasinda basing gradiyentini
azaltmak i¢in PEEP (positive end expiratory pressure) uygulamak CO, embolisinden
kaginmak i¢in diger 6nlemlerdir. CO, embolisinde derin hipotansiyon, siyanoz, aritmiler
ve asistoli goriilebilmektedir. Emboli kliniginde ilk olarak end tidal CO: ani yiikselme
goriiliir. Kardiyovaskiiler kollaps ve pulmoner kan akiminin kisitlanmasi durumlarinda
yiikselen end tidal CO; degeri diisebilmektedir. Tedavide gaz insiiflasyonu ivedilikle
bitirilmeli, hastaya %100 oksijen verilmelidir. Santral ven6z katater mevcut ise gazin
aspirasyonu denenebilir. Hastay1 bas asagi ve sol yana ¢evirmek de Oneriler arasindadir.
Serebral emboliden siiphelenilmesi durumunda hiperbarik oksijen tedavisi denenebilir
(34,46,54,55).

Pnomoperitonyum esnasindaki gazin hareketi sonucu pndmotoraks,
pnomomediyasten ve pnomoperikard meydana gelebilir. Pnomotoraks asemptomatik
olabilir veya artmis havayolu basinci, oksijen satiirasyonunda diisme ve cilt alti amfizem
ile bulgu verebilir. Siddetli pndmotoraks vakalarinda derin hipotansiyon hatta kardiyak
arrest bile gelisebilir. Cerrahi alanda diyaframin normal olmayan hareketlerinin
gosterilmesi ile prekordiyal derivasyonlarda QRS amplitiidiiniin azalmasinin
gosterilmesi pnomotoraks tanisint destekler. Eger pulmoner travma olmaksizin CO>
gazinin yiiksek ¢oziiniirligiinden dolayr pndmotoraks gelismis ise, desiiflasyondan 30-
60 dakika sonrasinda pnomotoraksin kendiliginden gerilemesi beklenir. Eger hasta klinik
olarak stabil ise konservatif yaklasim benimsenmelidir. Go6giis tlipli tatbikinden
pnomoperitonyum devamliligint korumak i¢in kagmilmali, inspiratuar oksijen
fraksiyonun artirilmasi, PEEP eklenmesi ve intraabdominal basincin olabildigince
diistiriilmesi diistiniilmelidir. Satiirasyonda diisiis ve hipotansiyon gibi hastanin stabil
olmadigi durumlarda tansiyon pnomotoraks diisiintilerek, tedavi bu kapsamda
planlanmalidir (34,54).

Pnomoperitonyum esnasinda intraabdominal basincin artmasi sonucu diyafram
hareketlerinin kisitlanmasi ile ventilasyon/perfiizyon dengesinin bozulmasi ve atelektazi
geligebilir. Bu durum, kontrollii ventilasyon uygulamalar1 ve PEEP uygulanmasi ile

engellenebilir (44).



Uzun stireli cerrahi girisimlerde ve intraabdominal basincin yiiksek oldugu
vakalarda karbondioksitin peritondan sistemik absorbsiyonu ve hiperkapni gelisebilir.
Hiperkapni tedavisi i¢in esasinda dakika ventilasyonu artirmak diisiiniilebilir ancak
laparoskopik kolesistektomilerde s6z konusu olumsuz hemodinamik degisimler bu
¢oziim yolunu genelde gegersiz kilar. Hiperkapni, absorpsiyon haricinde, hasta
pozisyonu ve pnomoperitonyumun solunum sistemine direkt olumsuz etkileri sonucu da
meydana gelebilir. Hiperkapni tek basina sempatoadrenal yolu uyararak hemodinamik
degisimlere yol agabilir. Bu durumda tasikardi, aritmi, kalp debisinde artis ve santral
vendz basingta yiikselme goriilebilir (56-57-58). Tedavi hasta bazinda ve sebebe odakli
planlanmalidir.

Pnomoperitonyum esnasinda intraabdominal basicin artmasina bagl olarak
basincin etkisi ile tiipiin yer degistirmesi ve endobronsial entlibasyon olasilig1 vardir.
Tek akciger entiibasyon klinigi meydana gelebilir, pulmoner kompliyansta azalma ve
oksijen satiirasyonunda diisme soz konusu olabilir. Bu durumda her iki akciger
dinlenerek tiipiin yeri teyit edilmelidir.

Bunlar haricinde cerrahi esnasinda batin i¢i organlarin ve biiyiikk damarlarin
yaralanmasi intraoperatif diger komplikasyonlardandir. Postoperatif ise sag omuz agrist,

yara yeri enfeksiyonu ve peritonit goriilebilir (57).

2.1.2. PNOMOPERITONYUM

Pndmoperitonyum, batin igerinde hava bulunmasi anlamina gelmektedir. Cesitli
patolojilerle beraber bulunabilse de laparoskopik girisimler esnasinda, cerrahi
manipiilasyonlarin yapilabilmesi ve yeterli cerrahi goriis saglanmasi i¢in, bazi gazlarin
abdominal kaviteye insuflasyonuyla olusturulmaktadir. Amag¢ batin 6n duvari ve batin
ici organlar arasina gaz vererek cerrahi alan olugturmaktir.

Pnomoperitonyum islemi i¢in kullanilan ideal gaz, renksiz ve inert olmali, hava
embolisi riskine kars1 akcigerlerden kolay atilabilmeli ve kanda kolay ¢oziinebilmelidir.
Ayrica ucuz olmali, toksik veya yanici 6zellikleri olmamalidir (20). Tiim bu nedenlerden
dolay1 pnomoperitonyum olusturulurken en sik tercih edilen gaz karbondioksittir (CO,)
(20). Oksijen (O.), Azot protoksit (NO;), Helyum (He) gibi gazlar da pnémoperitonyum
olusturmak i¢in tercih edilebilir. Azot protoksit postoperatif siddetli omuz agris1 veya

kardiyak sorunlara yol agabilir. Ayrica ¢ok yavas absorbe oldugundan dolayi artik tercih



edilmemektedir. Oksijen ise yanict bir gaz oldugundan dolay1 tercih edilmemektedir
(20,35).

Pnomoperitonyumun postoperatif agri ve kardiyopulmoner fonksiyonlar
tizerinde etkisi diisiintilerek karm i¢i basincin minimumda tutulmasi 6nerilmektedir.
Ayrica kilavuzlar, ameliyat sahasinin yeterli sekilde ortaya ¢ikmasina izin veren en
diisiik karmn i¢i basincinin rutin bir karin i¢i basinca tercih edilmesini onermektedir.
Giliniimiizde, klinik uygulamalarda intraabdominal basing 12-15 mmHg arasinda
ayarlanmaktadir. Diigiik basingli intraabdominal basing ise literatiirde 6-10 mmHg
arasindaki basinglar olarak tanimlanir. Genelde Kliniklerde rutin intraabdominal basing
12 mmHg olarak ayarlanmaktadir (36-38).

Hastanin mevcut kardiyak durumu, intravaskiiler sivi hacmi, mekanik
ventilasyon ve kullanilan anestezik ajanlar, hiperkarbi ve hipoksemi, hastanin pozisyonu,
intraabdominal basin¢g artis1 ve hizi, cerrahi teknik ve cerrahinin siiresi
pnomoperitonyumun  hemodinamiye etkisini  degistirebilecek  faktorlerdendir.
Pnomoperitonyuma bagli olarak vital parametrelerde ani degisiklikler ve hatta ani

kardiyak oliim goriilebilmektedir (2,4).

2.1.3. LAPAROSKOPiK CERRAHILERIN PATOFIiZYOLOJIK
ETKILERI

2.1.3.1. Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkiler

Laparoskopik cerrahiye hastanin verecegi kardiyovaskiiler yanitlar; temel olarak
intraabdominal basing degeri, hasta pozisyonu, anestezi, absorbe olan CO2’ e bagh
hiperkapni, cerrahiye bagli nérohiimoral yanit, hastanin mevcut kardiyovaskiiler durumu
ve intravaskiiler voliimii gibi faktorlerin etkilesimlerine baghdir.

Pnoémoperitonyum baslangiciyla, 6zellikle yiiksek basing degerleriyle beraber
hemodinamik instabilite ortaya ¢ikmaktadir. Ozellikle gaz insuflasyonun baslangicinda
barizdir. Intraabdominal basincin, pnémoperitonyum ile artmasiyla, kardiyovaskiiler
sistemde arteriyel hipotansiyon veya hipertansiyon, ¢esitli aritmiler ve ani kardiyak
arreste varan etkiler gozlenebilmektedir.

Intraabdominal basing yiikselmesiyle, vazopressin gibi nérohumoral hormonlarin

salinimi baglar. Ayrici artan basingla, abdominal aortaya basi da olugmaktadir. Bu iki



durumun etkisi ile renin-anjiyotensin-aldesteron sistem aktivasyonu baslar ve
neticesinde sistemik vaskiiler direng (SVR) artar (43).

Intraabdominal basing artis1 ayrica inferior vena kava ve diger kollaterallerde
kompresyon olusturarak vendz doniisiin azalmasina yol agmaktadir. SVR’deki artig ve
vendz doniisiin azalmasi1 da kardiyak output ve kan basincinda azalmaya neden
olmaktadir. Ozellikle hipovolemisi mevcut hastalarda bu etkiler barizdir.

Ayrica laparoskopik kolesistektomide kullanilan bas yukart (ters Trendelenburg)
pozisyon da vendz doniisiin azalmasini destekleyebilir ve kardiyak output ve kan
basincindaki diismenin derinlesmesine katkida bulunabilmektedir.

Tiim bu etkiler hastanin hipervolemik veya hipovolemik olmasina ve mevcut
hemodinamik parametrelerine gore hasta bazli degisebilmektedir.

CO: absorbsiyonu sonucu hiperkarbi olusmasi ve sempatik desarjin artmasi
sonucu sekonder tasikardi goriilebilmektedir. Ayrica peritonun gerilmesi sonucu olusan

vagal uyar1 bradiaritmiye yol agabilmektedir (4,5).

2.1.3.2.  Solunum Sistemi Uzerine Etkiler

Pnémoperitonyum sonucu intraabdominal basingta meydana gelen artigla beraber
diyafram yukar1 dogru itilmekte olup, bu durum da intratorasik basincin artmasina neden
olmaktadir. Basincin artmasi neticesinde gogiis kafesinin ve akcigerlerin ekspansiyonu
kisitlanmaktadir. Bu kisitlanmalar akciger kompliyansint  %25-%40 oraninda
azaltabilmekte, akcigerlerin bazallerinde 6lii bosluk olusturmakta ve havayolu
basinglarinda artisa neden olmaktadir. CO> desiiflasyonu sonucu normal degerlerine
donen tepe inspiratuar basing ile ortalama havayolu basing degerleri, intraabdominal
basing degerinin 15 mmH( tizerine ¢ikmasi durumunda tekrar yiikselmektedir. Sefale
dogru yer degistiren diyaframin hareketiyle, kiigiik hava yollart erken kapanmakta olup,
bu durum fonksiyonel rezidiiel kapasitede azalmaya yol agmaktadir. Diyaframin bu
hareketi ile intrapulmoner sant artmakta olup, ventilasyon-perflizyon orani
bozulmaktadir. Etkin olmayan ventilasyon varliginda bu pulmoner degisimler atelektazi,
hipoksemi ve hiperkapni ile sonuclanabilmektedir. Ayrica diyaframin pozisyonun
degismesiyle beraber endotrakeal tiipiin yerin degisebilmekte ve endobronsial tiip
entlibasyonu goriilebilmektedir. Ters Trendelenburg pozisyonu ise pozisyonel olarak
diyaframin iizerindeki basincin azalmasina sebebiyet vererek solunum fonksiyonlarinda

iyilesmeye neden olabilmektedir (2,5,33,34,41).
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CO2 gazmin insiiflasyonu ile mekanik etki haricinde asidoz ve hiperkarbiyi
kapsayan metabolik etkiler de goriilmektedir. CO», ¢ozinlirligi yiiksek ve dokulara
kolayca diffiize olabilecek 6zelliktedir. Pnomoperitonyum olusturmak amacli yapilan
gaz insiiflasyonunda sonra CO», transperitoneal olarak absorbe olur. Pnémoperitonyum
stiresine, peritoneal kavitenin perfiizyona goére COz‘nin absorbsiyon derecesi
degismektedir. Pndmoperitonyum esnasinda alveolar karbondioksit basinci (PACO2),
arteriyel karbondioksit basinci (PaCO2), miks vendz kan karbondioksit basinci
(mvPCO2) insiiflasyonun 5.dakikasinda 10 mmHg kadar artmaktadir. PaCOg,
pnémoperitonyumun 15-30 dakikasina kadar giderek yiikselir ve bu asamada deger sabit
kalir. Bu asamadan sonra artan PaCO> degerlerinde dikkatli olunmali ve insiiflasyon
haricinde baska nedenler disiiniilmelidir (42,43). Bazi hasta gruplarinda CO2
absorbsiyonu respiratuar asidoza yol agabilmektedir.

Fonksiyonel rezidiiel kapasite ve hiperkarbi saglikli bireylerde genelde sorun
yaratmaz. Fakat ciddi akciger hastaligi, obezite gibi durumlarin varhiginda mekanik
ventilatdrde yiiksek tepe basinglari goriilebilir, fazla ventilasyon ihtiyaci olabilir. Bu
hasta gruplarinda takipte kapnograf ventilasyonun takibinde yeterli kalmayabilir. Takip

icin ek tahlillere ihtiyag olabilir.

2.1.3.3.  Renal Etkiler

Laparoskopik  kolesistektomide, = pnomoperitonyumun  multifaktoriyel
etkilerinden dolay1 glomeriiler filtrasyon hizinda, bobrek kan akiminda ve idrar ¢ikisinda
azalma gozlemlenmektedir. Intraabdominal basing artis1 sonucu renal arter ve renal
vende olusan kompresyon, iiretral obstriikksiyon gibi mekanik sebepler ile sempatik
sistem ve renin-anjiyotensin-aldesteron  sisteminin aktivasyonu ile olusan
vazokonstriksiyon gibi sistemik durumlar renal fonksiyonlari kotii etkileyebilir. Dolayli
olarak kardiyovaskiiler sistemin etkilenmesi sonucu kalp debisinin azalmasi gibi

hemodinamik instabiliteler de renal fonksiyonlari negatif yonde etkileyebilir (44,45).

2.1.3.4. Hepatoportal ve Splanknik Etkiler
Pnomoperitonyum esnasinda intraabdominal basing artisina bagli superior
mezenterik arter ve portal ven kan akimini azalmaktadir. Hepatik dolasimin bozulmasina

bagl olarak hepatosit fonksiyonlar1 bozulabilir ve karaciger fonksiyonlarda bozulma
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gozlemlenebilir. Yiiksek intraabdominal basing degerlerinde ise kapiller damarlara
kompresyon sonucu splanknik sirkiilasyon bozulabilir. Saglikli kisilerde bu durumlar
kompanse edilse de oOzellikle komorbiditeleri olan hastalarda uzun siireli
pnomoperitonyum Ve yiiksek intraabdominal basing degerleri kompanse edilemeyebilir

(46).

2.1.3.5.  Merkezi Sinir Sistemi Uzerine Etkiler

Pnomoperitonyum sonucu intrakraniyal basingta artis gozlenmistir. Sebebi net
olarak ortaya konulamamaktadir fakat multifaktoriyel nedenlerden kaynakli oldugu
diisiiniilmektedir. Intraabdominal basing artisi ile lomber vendz pleksus kompresyonu,
COz insuflasyonu sonrasi meydana gelen hiperkarbiye sekonder serebral vazodilatasyon,
inferior vena kava basisina sekonder serebral vendz drenajin inhibisyonu gibi
mekanizmalarin intrakraniyal basing artisindan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir.
Ayrica SVR’ de artma, hiperkapni, bas asag1 pozisyon ve yiiksek intraabdominal basing
gibi laparoskopiye 6zgli mevcut durum ve patolojilerde serebral perfiizyon basincinda

diisme ve intrakraniyal basingta artis da gozlemlenmektedir (47,48,49).

2.1.3.6. Stres yamt1 ve Endokrin Sistem Uzerine Etkiler

Her tirli cerrahi travma, akut enflamatuvar yanitlari uyarir. Fakat bu yanitlar
acik cerrahiye oranla laparoskopik cerrahilerde daha azdir. Postoperatif immiin
fonksiyonlarin baskilanmasi agik cerrahiye oranla daha azdir. Laparotomilerden farkl
olarak laparoskopik cerrahi esnasinda abdomenin sisirilip sondiiriilmesi sonucu
indiiklenen bir iskemi-reperfiizyon modeli sonucu serbest radikallerin iiretildigine
inanilmaktadir. Laparoskopi sonrast nitrik oksit (reperfiizyonla iligkili mikrovaskiiler
disfonksiyonda gorevli) ve malondialdehit (lipid peroksidasyonunun son iiriinii)
diizeylerinde artma, splanknik iiretimde serbest radikallerin iiretiminde artmay1
gostermektedir, fakat oksidatif stres belirtegleri {izerine yapilan bir¢cok ¢alisma,
laparoskopik cerrahide agik cerrahiye oranla 6nemli miktarda daha az global stres

faktorii oldugu sonucuna varmstir (51,52).
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2.1.4. LAPAROSKOPIK KOLESISTEKTOMIDE ANESTEZI
YONETIMI

Laparoskopik girisimlerin kontrendikasyonlart goreceli olup, bir¢ok hasta
grubunda laparoskopik islemler uygulanmakla beraber; acil hastalar, yaslilar, kardiyak
ve solunum sistemi problemleri olanlar, preoperatif donemde dikkatle incelenmeli ve
perioperatif olas1 olumsuz durumlara kars1 6nlem alinmalidir.

Pnomoperitonyumun intrakraniyal basinci yiikseltmesinden dolayi, tiimor,
hidrosefali, kafa travmasi, ventrikiiloperitoneal sant, peritonojuguler sant gibi
intrakraniyal hadiseler dikkatle sorgulanmalidir. Intrakraniyal basinci yiiksek bu hasta
grubunda pnémoperitonyum istenmez. Santi olan hasta grubunda insiiflasyon 6ncesi sant
klemplendikten sonra bu hastalara pndmoperitonyum uygulanabilir.

Kalp fonksiyonlari, &zellikle de ventrikiil fonksiyonlari bozuk hastalarda
pndémoperitonyum ve hasta pozisyonunun olusturabilecegi hemodinamik instabiliteler
g6z onilinde bulundurulmalidir. Son dénem kapak yetmezligi, ciddi kalp yetmezligi olan
hastalarda laparoskopi esnasinda komplikasyon gelisme olasilig1 iskemik kalp hastaligi
olanlara gore daha yiiksek olup bu durumlara uygun énlem alinmalidir.

Bobrek yetmezligi olan hasta grubunda pnémoperitonyum ile artan karin igi
basing bobrek fonksiyonlarini olumsuz etkiler. Bu yiizden perioperatif optimal
hemodinami saglanmali ve nefrotoksik ajanlardan kaginilmalidir.

Cerrahi esnasinda olusacak venoz staz nedeni ile derin ven trombozu proflaksisi,
cerrahi 6ncesinde baslatilmalidir.

Ayrica preoperatif degerlendirme yapilirken operasyonun agik girisime
dontigebilecegi unutulmamali ve her iki girisime yonelik anestezi hazirlig1 yapilmalidir
(54,59).

Premedikasyonda anksiyolitik olarak benzodiazepinler tercih edilir,
opiyoidlerden oddi sfinkterinde spazma yol agabilecegi i¢in kaginilir (56).

Laparoskopik girisimler esnasinda genel anestezi yontemi tercih edilmesi
yaygindir. Intraabdominal basincin diisiik tutuldugu (<10-15 mmHg), hafif dereceli
Trendelenburg pozisyonu ile kisa siiren islemlerde rejjonel veya lokal anestezi yeterli
olabilmektedir, ancak pnomoperitonyuma bagli hastalarin duydugu rahatsizlik ve
mekanik ventilator destegi veya uyumsuzlugu nedeni genel anestezi siklikla tercih edilir.
Pnomoperitonyum ve hasta pozisyonunun respiratuar dinamiklere etkilerinden dolayz,

PEEP ile normokapnik bir ventilasyon stratejisi gézetilmektedir. Bu nedenle mekanik
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ventilator kullanimi ¢ogu hastada gerekli olmaktadir. Diisiik insiiflasyon basinci ve
Trendelenburg pozisyonun minimal oldugu durumlarda laringeal maske, endotrakeal
entiibasyona tercih edilebilir.

ASA tarafindan genel anestezi i¢in uygulanacak standart monitdrizasyona ek
olarak, invaziv veya noninvaziv ek monitorizasyon sec¢imleri hastanin mevcut ek
hastaliklarina gore secilmelidir. Anestezi indiiksiyonunda aslinda herhangi iyi bir
anestezi indiiksiyon yontemi tercih edilebilir, ancak antiemetik 6zelligi olan propofol
laparoskopi sonrasi bulantilar agisindan iyi bir tercih olabilmektedir (60).

Noromiiskiiler relaksasyon artmis gaz insiiflasyon basinglarindan kaginmak igin
cogunlukla gerekmektedir. Bu durum idame anestezide biling kaybi olusturacak
inhalasyon anestezigi ihtiyact dogurmaktadir. Azot protoksit postoperatif bulanti ve
kusmay1 artirmasi ve bagirsaga diffiize olmasindan dolay1 tercih edilmez. Postoperatif
bulanti ve kusma riski yiiksek Ongoriiliiyor ise, total intravendz anestezi, anestezi
idamesinde kullanilabilir (62).

Insizyon oncesi hastaya bazen ekstrem pozisyonlarin verilmesi ve ameliyat
sliresinin uzamasindan Gtiirii olusabilecek sinir hasarindan kag¢inmak igin, ulnar ve
common peroneal sinirler yeterince desteklenmelidir. Brakial pleksus hasarindan
kacinmak i¢in kollarin uygun pozisyonda oldugundan emin olunmali ve omuzlar
desteklenmelidir. Hastanin ameliyat masasina tespit edilmesi i¢in kullanilan emniyet
kemerinin takilip takilmadigi kontrol edilmelidir. Intraoperatif pozisyon degisikligi icap
ederse, Trendelenburg veya ters Trendelenburga gegisin yavasg¢a yapilmasina itina
gosterilmelir. Aksi takdirde hemodinamik degisimlerin yoOnetiminde aksamalar,
endotrakeal tlipiin yerinde degisim s6z konusu olabilir. Laparoskopik islemlerde
postoperatif bulanti ve kusma ¢ok goriildiigiinden dolay1, anestezi sonlandirilmadan 6nce
hastaya antiemetik ilag¢ verilmesi uygun olacaktir (62).

Laparoskopik islemlerden sonra hissedilen agr1 laparotomilere oranla ¢ok daha
azdir, ancak pndmoperitonyum sonrasi abdominal kavitedeki gaz kalintisi ile CO>
instiflasyonu diyafragmayi irrite eder ve bu durum da omuzda yansiyan agriya neden
olabilmektedir (61). Ayrica operasyonda kullanilan aletlerin batina giris bolgelerinde de
agr1 soz konusudur. Bu bdlgelere uygulanacak lokal anestezik ajanlar agrinin
giderilmesinde faydalidir. Nonsteroid anti-inflamatuar ajanlarla beraber kullanilan lokal
anestezik infiltrasyonu, narkotik kullanim miktarin1 da azaltir. Nonsteroid anti-

inflamatuar ilag tercih edilmeden 6ncesinde cerrahi ekiple iletisime gegilmeli ve bu
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ilaclarin antiplatelet etkisinin beklenmeyen bir kanama riski dogurup dogurmayacagi
ogrenilmelidir (62).
2.2. DIYABETES MELLITUS

2.2.1. Diyabet Tanim ve Epidemiyoloji

Diyabet, insiilin kullanim1 veya insiilinin etki etmesinde azalma nedeni ile ortaya
cikan, hiperglisemi ve glikoziiri ile karakterize, karbonhidrat, protein ve yag
metabolizma bozukluklariyla birlikte olan kronik metabolik bir bozukluktur.

Diyabet, diinyada en yaygin goriilen bulasici olmayan hastaliklardan biridir. Tiim
diinyada 6liim nedenleri arasinda 8.sirada yer almaktadir.

Diyabet, prevalans: iilkeden iilkeye degismekte olup Tiirkiye’de %7,4 olarak
belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2020 verilerine gére, diinyada 422 milyon
diyabet hastas1 mevcuttur. Diyabetin komplikasyonlart nedeni ile yilda 1,5 milyon insan
Olmektedir. Ancak 6lim sebebi olarak kayitlara, inme, Kalp yetmezligi gibi tanilarin
girilmesi sonucu Oliimler diyabet digi 6liimler olarak kaydedildigi igin, esas Olim

sayisinin ¢ok daha fazla oldugu diisiiniilmektedir (63,64).
2.2.2. Diyabet Semptomlar:

Poliiiri, noktiiri, polidipsi, polifaji veya istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, agiz
kurulugu diyabetin sik goriilen klasik semptomlaridir. Agiklanamayan kilo kaybu,
bulanik gorme, tekrarlayan mantar enfeksiyonlari, inatg1 enfeksiyonlar, kagint1 klasik

semptomlara oranla daha az goriilen semptomlardandir.

2.2.3. Diyabet Siniflamasi

Diyabet siniflandirilmasinda tip 1 diyabet, tip 2 diyabet, gestasyonel diyabet ve
spesifik diyabet tipleri olmak tizere 4 klinik form yer almakta olup; bunlardan ilk ¢t
primer, digerleri de sekonder diyabet formlar1 olarak adlandirilmaktadir. Bu siniflama
Amerikan Diyabet Toplulugu (American Diabetes Associaton, ADA) tarafindan
yapilmis olup, genel kabul goren siniflamadir.

a. Tip 1 diyabet: Tip 1 diyabette mutlak insiilin eksikligi ile sonuglanan
otoimmiin veya non-otoimmiin -hiicre yikimi s6z konusudur. Tiim diyabet olgularinin
%5-10 kadarin olusturur.

b. Tip 2 diyabet: Insiilin direnci ve insiilin sekresyonunda azalma tip 2 diyabetin
ana mekanizmalaridir. Insiilin direncinde hiicre reseptdr defektinden dolay: insiilinin

hiicre i¢ine alinmasinda problem vardir ve glukoz hiicre i¢inde enerji kaynag: olarak
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kullanilamaz. Aynm1 zamanda periferik dokularda insiilin etkisinin yetersiz oldugu
goriliir. Pankreasin iirettigi instilin, kandaki glukoz oranina yetersiz gelmektedir. Ayrica
inkretin  hormon yetersizliginin de etiyopatogenizinde rol oynayabilecegi
diisiiniilmektedir (65). Inkretinler, gastrointestinal sistemde bulunan baz1 6zel
hiicrelerden salgilanmakta olup, insiilin salgilanmasini uyarmaktadir.

c. Gestasyonel diyabet: Gebelik 6ncesinde diyabet teshisi bulunmayan kisilerde,
gebelik siirecince 2. Veya 3. Trimesterde ortaya ¢ikan diyabettir.

d. Spesifik diyabet tipleri: Insiilinin etkisindeki defektler veya P-hiicre
fonksiyonlarmin genetik defektiyle olusan formlar, endokrinopatiler ile beraber olan
formlar, immiin aracili formlar, pankreas ekzokrin doku hastaliklarina iliskin diyabet ve
ilag veya kimyasallarla uyarilan diyabet ve genetik sendromlar ile beraber goriilen
formlar, sekonder diyabet grubunu olusturan diyabet formlaridir (65).

2.2.4. Diyabet Tanis1

Tip 1 diyabet i¢in rutin bir tarama testi olmayip semptom ve siiphe varliginda
aclik plazma glukozu (APG) bakilabilir. Tip 2 diyabet i¢in tan1 ve tarama algoritmasi
Sekil 1’ de belirtilmistir.

+ 235 yas olan kigileri 3 yilda bir tara.
« En az 1 risk faktérl ve BKI 225 kg/m® olan kisileri daha erken ve
daha sik araliklarla tara.

APG
(veya A1C)*
: " :
| APG <100 mg/dl APG 100-125 mg/dl APG 2126 mg/dl
(veya A1C <%5.7) (veya YRG: A1C= %5.7-6.4) (veya A1C 2%6.5) | |

: .

+1den fazla risk
faktéri varhg _-‘l 75 g glukoziu OGTT |

v y 1 v y

APG APG APG APG APG
<100 mg/dl <100 ma/dl 100-125 mgJdl 100-125 mg/di 2126 mg/d|
Ve ve ve Ve velveya
OGTT 25t PG OGTT 25t PG OGTT 25t PG OGTT 2.5t PG OGTT 25t PG
<140 mg/d| 140-199 mg/dl =140 maldi 140-198 mg/dl =200 mg/dl

Y Y
|IZOLE BGT | (iZOLE BAG | | BAG + BGT |

|
\J L \d

NORMAL |PREDIYABET | | DIYABET [+ —

Sekil 1 Eriskinlerde tip 2 diyabet tani ve tarama algoritmasi
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Hipergliseminin bariz semptomlar1 olmadig1 siirece diyabet tanisinin
dogrulanmasi i¢in, yapilan testin veya baska bir testin tekrar yapilarak iki kez anormal
sonug elde edilmesi gerekir. Eger baslangicta iki test yapildi ve bu testlerin sonuglari
birbiri ile gelisiyor ise, esik degerin iizerinde sonucun ait oldugu test tekrarlanmali ve
sonucun diyagnostik aralikta olmasi durumunda diyabet tanist konulmalidir. Eger
yapilan Ol¢limlerin sonucu esik degere ¢ok yakinsa, kisilere semptomlar ve bulgular
hakkinda bilgiler verilir. 3-6 ay igerisinde testlerin tekrar edilmesi gerekir.

Uzun siire diyabet tani testi olarak kullanilmayan hemoglobin Alc (HbAlc),
2011 yilindan itibaren diyabet teshisinde kullanilmaktadir. HbAlc degerinin %6,5(48
mmol/mol) veya bu degerden fazla olmasi diyabet i¢in tan1 koydurur (65).

Gecmiste ‘Sinirda Diyabet’ ya da ’Latent Diyabet’ seklinde anilan bozulmus
aclik glukozu (BAG) veya bozulmus glukoz toleransi (BGT) giiniimiizde prediyabet
olarak adlandirilmaktadir. Plazma glukoz diizeyleri normalden yiiksek fakat diyabet tani

kriterlerine uygun degilse bu durum prediyabet olarak adlandirilir.

2.2.5. Diyabetin Komplikasyonlari

Diyabetin komplikasyonlari akut ve kronik olmak tizere iki gruba ayrilir. Akut
komplikasyonlar; diyabetik ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz
ve hipoglisemi olup hayati tehdit edici durumlardir. Kronik komplikasyonlar ise
makrovaskiiler ve mikrovaskiiler olarak 1iki grupta incelenir. Mikrovaskiiler
komplikasyonlar; noropati, nefropati ve retinopati olarak siniflandirilmakta iken,
makrovaskiiler komplikasyonlar; periferik arter hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik ve

serebrovaskiler hastalik olarak siniflandirilir.

2.2.6. Diyabetik Hastalarda Anestezi Yonetimi

Preoperatif Donem

Diyabet, ateroskleroz basta olmak {izere pek ¢ok vaskiiler ve ndropatik
degisiklige neden olmasindan dolay1, diyabetik hastalarda perioperatif dénemde
kardiyovaskiiler problem goriilme sikligi fazladir. Diyabetik hastalarin perioperatif
morbiditesi dnceden mevcut olan ug-organ hasarina baghdir. Hastalarin ¢ogu bu

hasarlardan habersiz olabilmektedir. Bu nedenle preoperatif degerlendirme esnasinda
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hasta serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastaligi, periferik néropati semptomlari
acisindan dikkatle sorgulanmali ve muayene edilmelidir (66).

Kronik hiperglisemi, doku proteinlerinin glikozilasyonuna ve eklem hareket
kisitliligina neden olabilmektedir. Zor entiibasyon ihtimali oldugu i¢in hastalarda
servikal ~ vertebra  hareketlerine  bakilmali, temporomandibular ~ eklem
degerlendirilmelidir (66).

Diyabetik hastalarda preoperatif ¢ekilen EKG’de, ST segment ve T dalgasi
anormallikleri siklikla gdzlenir. Hastanin hikayesinde olmasa bile dncesinde gegirilmis
bir miyokard infarktiisii veya sessiz iskemi bulgular1t EKG’de gozlenebilir. Bu hasta
grubunda kardiyomiyopati ve kalp yetmezligi siklikla bulundugundan dolay1, preoperatif
¢ekilen akciger grafisinde pulmoner vaskiiler konjesyon, kalp bliylimesi veya plevral
efflizyona dair goriiniimler olabilir (66).

Hipertansiyonu olan diyabetik hastalarin yarisinda diyabetik otonom ndropati
bulunur. Otonom sinir sistemindeki disfonksiyon kardiyovaskiiler sistem ve diger organ
sistemlerini etkilemektedir. Bulgulari; istirahat tasikardisi, ortostatik hipotansiyon,
egzersiz intoleransi ve gastroparezistir. Preoperatif donemde elde edilen bulgulardan ve
semptomlardan siiphelenildiginde valsalva manevrasi, postural tansiyon O6l¢iimii ve
EKG’de R-R degisikliklerinin gosterilmesi yardimecr olabilir. Diyabetik otonomik
noropati, Kalbin, intravaskiiler hacim degisikliklerini kompanse etmesini azaltir, bu
durum neticesinde anestezi indiikksiyonu sonrasi hipotansiyon, hatta ani kardiyak 6liim
gibi hemodinamik instabiliteler gelisebilir (66). Gastroparezi ise uzamis mide transit
stiresi ve yiiksek aspirasyon riskini beraberinde getirir.

Diyabetik nefropatiye bagh bobrek disfonksiyonu mevcut olabilir. Preoperatif
donemde glomeriiler filtrasyon hizinin 6l¢iimii ve bobrek fonksiyon testlerinin yapilmasi
olas1 bobrek patolojilerini tespit etmek agisindan faydali olacaktir (66).

Immiin sistem baskilanmasi s6z konusu oldugu igin tiim hastalarda oldugu gibi
diyabetik hastalarda da asepsi kurallarina dikkat edilmelidir (66).

Cerrahi Oncesi aglik siiresinin uzamasi, operasyondan once alinan uzun etkili
insiilin veya siilfoniliire gibi oral antidiyabetik ilaglar, perioperatif donemde hipoglisemi
riski dogurur. Cerrahi stresin, kontr-regiilatuvar hormon yapimini uyarmasi nedeni ile
insiilin salgilanmasi ve insiilin duyarliliginda azalma olur. Bu durum da hiperglisemi ve

ketoza yol acabilmektedir (65).
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Preoperatif bakilan HbAlc degerinin %8,5’un altinda olmas1 6nerilir. Bu degerin
lizerinde olmasi durumunda elektif cerrahilerin ertelenmesi diisiiniilebilir. Cerrahinin
geciktirilemedigi veya kisitli zamanda yapilmasi gereken cerrahi islemler s6z konusu ise
perioperatif glukoz kontroliine dikkat edilmelidir (65). Kan sekeri >250 mg/dl olan
hastalarda elektif cerrahilerin ertelenmesi gerekir (65). Ameliyat zamani miimkiinse
sabah saatleri olmalidir.

Tip 2 diyabetli hasta; insiilin kullanmiyor ise minér cerrahi islemler igin gegerli
olmak iizere, operasyon giinii iki saatte bir kan sekeri 6l¢iimii yapilmasi, operasyon
esnasinda dekstroz igeren sividan kaginmak ve islem sonrasi ilk 6glinden itibaren
hastanin rutin kullandig1 ilaglarin1 vermek uygun olacaktir. Major cerrahi islemlerde,
oral antidiyabetikler ve glukagon benzeri peptid 1 reseptdr agonisti (GLP-1 RA) igeren
ilaglar operasyon sabahi kesilir, kan sekeri diizeyleri kontrol edilerek gereken
durumlarda insiilin ile miidahale edilir. Operasyondan birkag¢ giin dncesinde stilfoniliire
grubu ilaglar uzun etkili oldugundan ve hipoglisemi riski doguracagindan dolayi, bu
ilaglarin yerine kisa etkili ajanlara gecis diistiniilebilir. Sodyum glukoz kotransporter-2
inhibitorii (SGLT2-I) igeren ilaglarin operasyondan 1-3 giin dnce, metformin igeren
ilaclarin 1 giin 6nce kesilmesi dnerilir. Operasyon acil yapilacaksa ilaglar hemen kesilir.
Operasyon sonrast 1-2 giin i¢inde taburculuk planlaniyor, hasta oral alabiliyorsa,
kontrast verilmesi planlanmiyorsa, akut bobrek yetmezligi gergeklesmedi ise ilaglara
operasyondan sonraki ilk 6giinde baslanabilir. Diyabet kontrol altinda degilse preoperatif
donemde insiilin ile kan sekeri regiilasyonu saglanmalidir.

Eger hasta tip 1 diyabet veya insiilin kullanan tip 2 diyabet ise, mindr islemlerde
eger sadece kahvalti atlanacak kadar kisa bir islemse sabah alinan kisa etkili insiilinin
atlanmasi yeterlidir. Plazma glukozu >200 mg/dl ise normalde aldigi sabah dozunun
yaris1 subkutan olarak verilebilir. Islem uzun siirecek bir mindr islem ise sabah kisa etkili
insiilin dozu atlanir. Orta ve uzun etkili insiilinin bir gece dnceki dozunun %50-80’1
verilebilir. Major cerrahi islem planlanmuis ise, islemden 6nceki gece, orta ve uzun etkili
insiilin normalde kullanilan dozun %50-80 oranina diisiilerek verilir. Hasta genellikle
sabah a¢ birakilir ve bu sirada siirekli glukoz ile insiilin inflizyonu baslatilmalidir.
Postoperatif oral alim saglanincaya kadar infiizyona devam edilmesi gerekmektedir. Oral
alim yeterli olunca kisa etki insiilin tekrar baslanabilir. Bu siire¢ boyun kan sekeri takibi

yapilmali ve infiizyon bir giinden uzun siirecekse potasyum ve sodyum degerleri kontrol
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edilmelidir (65). Glukoz ve insiilin ayr1 yollardan inflizyon olarak verilebilir veya

glukoz-insiilin-potasyum (GIK) infiizyonu seklinde tercih edilebilir (66).

Intraoperatif Dénem

Acil ameliyatlar zaman kaybedilmeden yapilmali, perioperatif fkan sekeri yakin
takip edilmeli ve kontrol altinda tutulmalidir. Kan sekeri hedefinin perioperatif donem
boyu 100-180 mg/dl arasinda tutulmasi onerilir. Kan sekeri takipleri boyunca
hipoglisemiye yatkin oldugu goriilen hastalarda, kan sekeri 120-180 mg/dl arasinda
tutulabilir (66).

Secilen anestezi tipi de ameliyat sirasinda hiperglisemi yanitini etkiler. Genel
anestezi katekolamin, glukagon ve kortizol seviyelerinde artisa neden olmasindan dolay1
noroaksiyel anesteziye kiyasla hiperglisemi riskini artirir. Rejyonal anestezinin,
entiibasyon esnasindaki hemodinamik degisimlerden kacinmak ve hastanin postoperatif
donemde yeme aligkanliklarina hizlt donmesi gibi bir takim potansiyel avantajlar s6z
konusu olabilir. Ancak sempatik aktivasyonun olugsmasi ve cerrahi strese katabolik yaniti
baskilamasi nedeni ile otonomik ndropati mevcut hastalarda ciddi hipotansif atak gibi
hemodinamik instabilitelere neden olabilir. Diyabet hastalari, diyabetin immiin Sistem
tizerine olumsuz etkileri nedeni ile santral ndroaksiyel blok sonrasi epidural apse
olusumuna daha yatkindir. Periferik blok sonrasi ndropati gelisme riski diyabet
hastalarinda artmustir (67).

Kardiyovaskiiler otonom noropatiye sahip hasta grubunda, genel anestezi
verilmesi sonucunda hemodinamik instabiliteler goriilebilmektedir. Anestezi otonomik
denge iizerine olumsuz etkiye sahiptir ve kendi basina da perioperatif hemodinamik
instabilite olusturabilir. Otonom ndropatisi olan diyabet hastalarinda bu etki daha fazla
olabilmektedir. Bu hastalara operasyon siiresi boyunca yakin EKG, kan basinci ve kalp

hizi1 takibi yapilmasi 6nemlidir (68).

Postoperatif Donem

Bu dénemde kan sekeri ve vital parametrelerin yakindan takip edilmesi gerekir.
Travma, cerrahi ve psikolojik stres, ndroendokrin sistemin genel olarak aktivasyonunu
tetikler. Katekolamin, glukagon, vazopressin ve Kkortizol seviyelerinde artis,

hipertansiyon, tasikardi, s1ivi tutulmasi ve strese bagli hiperglisemi ile sonuglanir (62).
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2.2.7. Diyabetik Otonom Noropati

Diyabetik otonom noropati, diyabetin mikrovaskiiler komplikasyonlarindan
biridir. Diyabet duysal, motor ve otonom sinir liflerini etkiler. Birgok organ ve sistem
noropatilerden etkilenmektedir. Gastroparezi, diyabetik diyare, erektil disfonksiyon,
diyabetik sistopati ve kardiyak otonom ndropati sik karsilasilan noropatilerdir.

Kardiyak otonom noropati, diyabet hastalar1 arasinda morbidite ve mortaliteye
sebep olan ve sik goriilen noropatilerdendir. Parasempatik ve sempatik sinir sistemine
ait sinir lifleri, kalbin innervasyonunda ciddi 6neme sahip olup, kan basinci, kalp hizi ve
kalp kas1 kontraktilitesinden sorumludurlar. Kardiyak otonom ndropati yeni tan1 almis
diyabet hastalarinda mevcut olabilmekle beraber yas, diyabetin siiresi ve koti glisemik
kontrol neticesinde siklig: artabilir (67,68).

Anestezi perioperatif donemde otonomik fonksiyonlar iizerinde bariz etkiler
yapar, anestezi ile kardiyak otonom noéropati birlikteliginde ise bu durum ciddi
hemodinamik instabilite ile sonuglanabilir. Perioperatif ve postoperatif donemde
miyokard infarktiisii, kalp yetmezligi, atriyal ve ventrikiiler fibrilasyon, anjina ve ani
olim gibi ciddi komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bu ylizden preoperatif donemde
hastadan alinan hikaye ve yapilan fizik muayene, perioperatif ve postoperatif donemde
olabilecek komplikasyonlari 6ngérmek ve yonetmek agisindan ¢ok faydali olabilir
(68,69). Preoperatif donemde hastalarda bulunan egzersiz intoleransi, istirahat
tagikardisi, ortostatik hipotansiyon ve EKG’de QT uzamasi gibi bulgular kardiyak
otonom ndropati agisindan ipucu verebilir.

Egzersiz intoleransi: Kardiyak otonom ndropati sonucu olusan disfonksiyon
kardiyovaskiiler sistemin egzersize yanitini etkiler. Kalp hizi, kan basinci ve kardiyak
kontraktilitede yeterli degisim gergeklesemez. Diyastol sonu voliimde azalma, ejeksiyon
fraksiyonun azalmasi ve sistolik fonksiyon bozuklugu ger¢eklesmesinden dolay:
egzersiz tolere edilemez (70-72).

Istirahat tasikardisi: Istirahat tasikardisi ve sabit kalp atim hizi kardiyak
otonom ndropatinin ge¢ donem bulgularindandir ve vagal fonksiyon bozuklugunu
gosterir. Egzersiz, uyku veya stres ile kalp atim hizinin degismemesi tam kardiyak
denervasyonu gosterir (71,72).

Ortostatik hipotansiyon: Yatar pozisyondan ayaga kalkma esnasinda, sistolik
kan basinda 30 mmHg’ den fazla, diyastolik kan basincinda 10 mmHg’ den fazla diisme

olmas1 ortostatik hipotansiyon olarak adlandirilir. Ayaga kalkma esnasinda
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baroreseptorlerin baslattigi mekanizma ile periferik vaskiiler direngte ve kalp hizinda
artis olmasi beklenir. Kardiyak otonom noropatisi olan diyabet hastalarinda bu artis
yeterince olugsmaz ve ortostatik hipotansiyon gelisir. Halsizlik, bas donmesi veya senkop
gibi semptomlar s6z konusu olabilmektedir (70,71).

Ortostatik tasikardi—bradikardi: Baroreseptorlerde olusan fonksiyon
bozuklugu sonucu, yatar pozisyondan dik bir pozisyona geg¢ilmesi sirasinda kan
basincinda gergeklesmesi gereken diisme yasanmayabilir. Bu durum sonucu tasikardi
veya bradikardi gelisebilir ve beraberinde bas agrisi, bas donmesi, halsizlik, agiz
cevresinde uyusma gibi semptomlar getirebilir (70).

Sessiz/Agrisiz Miyokard Iskemisi: Diyabetik hastalarda iskemi sonucu olusan
agrinin yeterince hissedilememesinden dolayi, iskemi ve enfarktiis geg¢ fark edilebilir.
Bu nedenle tedavide gecikmeler olabilmektedir. Kardiyak otonom ndropatisi olan
diyabetik hastalarda, olmayanlara oranla, sessiz miyokard iskemisi gegirme siklig
arasinda anlamli farkliliklar s6z konusudur. Kardiyak otonom noéropati ile miyokard
enfarktiisii kalp yetmezligi, ventrikiiler tagikardi ve anjina pektoris gibi kardiyovaskiiler
olaylar arasindaki iligki de istatiksel olarak anlamli bulunmustur (70).

Diyabetik Kardiyak Otonom Néropatide EKG Degisiklikleri

EKG’de, R dalgas1 amplitiid artis;, QT intervalinin genislemesi, sistolik kan
basinct degiskenligi ve kalp hiz1 degiskenliginin azalmasi diyabetli hastalarda kardiyak

otonom ndropati agisindan yol gosterici olabilir (73,74).

2.3. QT INTERVALI, DUZELTILMIS QT INTERVALI(QTc), QT
DISPERSIYONU(QTd) VE DUZELTILMIS QT DISPERSIYONU

(QTcd)

Elektrokardiyografi lizerinde, QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin
sonuna kadar olan siire, QT intervali olarak adlandirilmaktadir. Ventrikiiler aksiyon
potansiyelinin depolarizasyon ve repolarizasyon fazlarinin toplam siiresini ifade eder.
Yas, cinsiyet ve kalp hiz1 faktorlerine gore degiskenlik gostermektedir. Kalp hiz1 ve QT
mesafesi arasinda ters oranti bulunmaktadir. Kalp hiz1 artikga QT mesafesi kisalir. Kalp
hizina gore diizeltilme yapildiktan sonraki deger, diizeltilmis QT intervali veya QTc (QT

corrected) olarak adlandirilir. Bu hesaplama i¢in birgok formiiller beraber Bazzet
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formiilii gelistirilmistir. QT = QT / VRR aralif1 (saniye olarak) seklinde matematiksel
olarak ifade edilir.

QT dispersiyonu (QTd) ise, EKG’deki QT araligmin derivasyonlar arasi
degiskenligini ifade eder. En uzun o6lgiilen QT aralig1 siiresinden, en kisa dlgiilen QT
aralig1 siiresinin ¢ikarilmasi ile hesaplanir. QTc dispersiyonu (QTcd) da benzer sekilde,
en uzun ve en kisa olgiilen QTc degerleri arasindaki farktir. QTd repolarizasyonu ve
miyokardin ¢esitli bolgelerindeki repolarizasyonun heterojenitesini ifade etmektedir. QT
degerlerindeki homojen olmayin dagilimin, miyokardin elektriksel iletim sisteminin de
homojen dagilim gostermedigini ifade etmesinden dolay:, QTd’ deki artislar ventrikiiler
aritmi ve ani kardiyak o6liimiin yaklasik gostergesidir (78).

QT siiresinin normal degerler disinda olmasi bazi hastaliklar ve patolojik
durumlar1 gostermesi agisindan oldukga degerlidir. QT wuzamasi, bazi elektrolit
dengesizliklerinde, antiaritmik ila¢ kullaniminda serebrovaskiiler olaylarda ve ¢esitli
kalp hastaliklarinda goriilmektedir. Iskemik kalp hastalii, kardiyomiyopati, sol
ventrikiil hipertrofisi, akut kor-pulmonale, mitral kapak prolapsusu gibi durumlarda QT
uzamasi gorilmektedir.

Saglikl bireylerde QTc degeri 420-440 msn arasinda dlgiilmektedir. Ilag tedavisi
almayan hastalarda bu degerler temel alinarak 420 msn’ nin altindaki QTc degerleri
normal, 420—440 msn arasindaki degerler sinirda, 440 msn tizerindeki QTc degerleri ise
yiiksek olarak kabul edilir. Uzun QT sendromu mevcut hastalarda %12 oraninda istisna
olup, QTc degerlerinin 420-440 msn arasinda oldugu tespit edilmistir (76).

QTc araliginin 440 msn iizerinde olmasmin, kalbin otonom sinir sistemi
tarafindan yonetilen kisminda bir problem oldugunu gosteren c¢esitli calismalar
mevcuttur (77). Bu uzama, ventrikiiler fibrilasyon esigini disiirerek ventrikiiler
aritmilere neden olabilmektedir.

QT uzamasimin neden olan temel mekanizma, repolarizasyondan sorumlu olan
akimlarin yoklugu veya kesintiye ugramasi olup, QT araliginin uzun veya kisa olmasini
baslica ventrikiiler K+ akimi kontrol etmektedir. Bu akimin hizli komponentinin bazi
ilaglarla bloke edilmesi, Torse de Pointes tipinde olan polimorfik ventrikiiler
tagikardilerin baslica sebebi olarak gosterilmektedir.

QT uzamasinin 6nemli sebeplerinden biri de kullanilan ilaglar olup, bu duruma

neden bazi ilaglar asagidaki Tablo 1°de gosterilmistir.
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Antiaritmik ilaclar

Sinif TA Antiaritmikler: Prokainamid Kinidin, disopiramid,

Smif III Antiaritmikler: Amiodaron, sotalol,butilid, almokalant, defotilid Sinif IV
Antiaritmikler: Bepridil

Antihipertansif ilaglar
Nikardipin, isradipin,

Antibiyotikler

Eritromisin, klaritromisin, klindamisin, trimetoprim-siilfametoksazol, grepafloksasin,
sparfloksasin, moksifloksasin, gatifloksasin, levofloksasin, amantadin, pentamidin,
flukonazol, ketokonazol, klorokin, kinin, halofantrin

Antiviral ilaglar
Foskarnet

Antineoplastik ilaglar
Tamoksifen, arsenik trioksid

Antihistaminikler
Terfenadin, astemizol

Antidepresanlar
Desimipramin, nortriptilin, amitriptilin, doksepin, fluoksetin, pimozid, imipramin,
sertralin

Antimigren ilaclar
Sumatriptan, zolmitriptan, naratriptan

Noroleptikler
Klorpromazin, haloperidol, droperidol, pimozid, tioridazin, sertindo, risperidon,
ziprasidon

Kolinerjikler
Sisaprid

Diger ilaglar
Sildenafil, karbamazepin, probukol, oktreotid, amrinon, milrinon

Tablo 1 QT araligini uzatan ilaglar (79)

QT araliginda uzamaya neden olabilen diger faktorler ise; kadin cinsiyet, AIDS,
intrakraniyal kanama, arsenik ve organik fosfor zehirlenmesi, hipotermi,
karbonmonoksit zehirlenmesi, ciddi kronik obstriiktif akciger hastaligi, romatoid artrit
ve diyabettir (9-10).
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3. GEREC VE YONTEM

‘Pnémoperitonyumun QT intervaline etkisinin diabetik ve nondiabetik hastalarda
karsilastirilmas1’ isimli tez ¢alismasi, hastane etik kurul onay1 (26.04.2023 giin ve 81-
2023 say1l1 karar) ve hasta izinleri alindiktan sonra, Saglik Bilimleri Universitesi Haseki
Egitim ve Arastirma Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon kliniginde
gerceklestirildi.

Bu calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon klinigi tarafindan 26.04.2023-26.06.2023 tarihleri
arasinda, genel anestezi altinda elektif olarak laparoskopik kolesistektomi planlanan 18—
65 yas arast ASA I-1I-111, 48 hasta (Grup N=24 ve Grup ND n=24) {izerinde yapildu.
Calisma prospektif, randomize, karsilastirmali olacak sekilde planlandi. Hastalar gelis
sirasina gore secildi. 24 diabetik ve 24 nondiabetik hasta ¢alismaya dahil edildi.

Operasyonu planlanan hastalar ile bir giin onceden goriisiilerek anemnezleri
tekrar alindi ve c¢alisma kriterlerine uygunlugu anestezi fisinden kontrol edildi.
Hastalarin fizik muayeneleri yapildi, yas, agirlik, boy, beden kitle indeksi, ASA sinifi,
yandas hastaliklar, aldiklar1 medikal tedavi, diabet siiresi kaydedildi. Planlanan anestezi
sekli olan genel anestezi ile bilgi verildi ve onamlar1 alindi. Yatistan itibaren kan sekeri
takip cizelgeleri incelendi. Preoperatif donemde gekilen elektrokardiyogramlarin normal
olmasina dikkat edildi. ASA- I- 1I-111, 65 < yas, eriskin, diabetik ve nondiabetik hastalar
calismaya dahil edildi. Diabetik hasta grubunda; diabet tanis1 almis, tedavi alan ve kan
sekeri regiilasyonu saglanmis hastalar ¢alismaya dahil edildi.

Preoperatif donemde ¢ekilen EKG’de, QTc siiresi 440 milisaniyenin {izerinde
olan, ailede uzun QT sendromu oykiisii, EKG’de aritmi veya ileti bozuklugu bulgulari,
kalic1 pace-maker mevcut, QTc intervaline etkili ilag kullanimi, ciddi kalp yetmezligi,
elektrolit bozuklugu, kronik obstriiktif akciger hastaligi, karaciger ve bobrek hastaligi,
anemisi, kas-sinir hastaligi olan hastalar ve ¢alismaya katilmayi reddeden hastalar

calisma dis1 birakildi.
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Operasyon Oncesinde tiim hastalara standart prosediir uygulandi. Hastalarin
tiimiiniin operasyon oncesi aglik siiresi 8 saatti. Hastalara anksiyeteyi gidermek amagli
premedikasyon uygulanmadi. Operasyon odasina alinan hastalarin, operasyondan 5
dakika once 6lgiilen kan sekeri degerleri kaydedildi.

Calisma kriterlerine uyan tiim hastalar operasyon odasma girdikten sonra el
sirtindan 20-gauge intravendz kaniil ile intravendz damar yolu tatbik edildi. ik saatte 10
ml/kg/h, devaminda S5ml/kg/h olacak sekilde kristaloid infiizyonuna baslandi.
Noninvaziv kan basmci, periferik oksijen satlirasyonu (SpOz), kalp hiz1 ve
elektrokardiyografiyi (EKG) igeren rutin standart anestezi monitorizasyonu Mindray
Bene View T8 (Shenzhen Mindray Bio-Medical Electronics Co., LTD, PR China)
monitorii ile saglandi. Kalp hiz1 monitorizasyonu bes lead elektrokardiogrami (DII ve
V5 derivasyonlart)ile goriintiilendi. QTc degeri i¢in Mindray Bene View T8
monitdriinde, Bazzet Formiilii se¢ildi. Hastalarin, anestezi indiiksiyonu oncesi, non-
invaziv kan basinci, kalp hizi, solunum hizi, SpO2, QT, QTc ve QTd degerleri
kaydedildi.

Hastalara %100 oksijen ile 3 dakika preoksijenizasyon uygulandiktan sonra genel
anestezi indiiksiyonuna baglanildi. Genel anestezi igin tiim hastalara ayn1 ve standart
anestezi protokolii uygulandi. 0,03-0,05 mg/kg midazolam (Dilemy 15 mg/3 ml im/iv
enjeksiyonluk/infiizyonluk ¢ozelti (5 ampul), Saba ila¢ Sanayi ve Ticaret A.S.), fentanil
(talinat 0,5 mg/10ml ‘1 ampul’, Vem Ila¢ San. ve Tic. Anonim Sirketi) 2-3 mcg/kg iv
bolus, propofol (Propofol-pf %1 200 mg/20 ml 1.V. enjeksiyonluk ¢dzelti,polifarma) 2-
2,5 mg/kg iv bolus, kas gevsemesi i¢in 0,6 mg/kg rokiironyum (muscobloc 50mg/5ml
IV enjeksiyonluk ¢ozelti, Polifarma ) iv bolus uyguland:. Yeterli kas gevsemesi igin 2
dakika beklenildi. Entiibasyon asamasina gegilmeden noninvaziv kan basinci, kalp hizi,
solunum hizi, SpO2, QT, QTc ve QTd degerleri kaydedildi. Sonrasinda hastalara
endotrakeal entiibasyon islemi uygulandi. Tiim entiibasyonlar deneyimli bir anestezist
tarafindan 30 saniyeden kisa siirede gergeklestirildi. Yapilan genel anestezik ilaglar ve
dozlan kaydedildi. Anestezi idamesinde MAC degeri 1 olacak sekilde, inhalasyon
anestezik ajani sevofluran inhalasyon yoluyla verildi, remifentanil (Ultiva 2 mg IV
Infiizyonluk 15 Cézelti Hazirlamak i¢in Liyofilize Toz Steril, VLD) 0.05-0.2 mcg/kg/dk
doz araliginda olacak sekilde intravendz yol ile siirekli inflizyon seklinde uygulandi.
Entiibasyondan hemen sonra noninvaziv kan basinci, kalp hizi, solunum hizi, EtCO2,

Sp02, QT, QTc ve QTd degerleri tekrar kaydedildi. Noninvaziv kan basinc1 5 dakika bir
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Olctilerek kaydedildi. Siirekli monitorize edilen kalp hizi, solunum hizi, EtCO2, SpO2,
QT, QTc, QTd degerleri ve pnomoperitonyum sonrasi intraabdominal basing degerleri 5
dakika araliklar ile cerrahi bitimi ve ekstiibasyon sonrast da dahil olacak sekilde
kaydedildi. Pnémoperitonyum baslangic ve bitis, hastaya pozisyon verilme ve hastanin
tekrar supin pozisyona alinma zamanlari kaydedildi.

Vaka bitimine 30 dk kala 1 gr parasetamol (Parol 10mg/ml infiizyon i¢in ¢ozelti
iceren flakon, Atabay Kimya) ve 100 mg tramadol (Contramal 100 mg/2 ml
enjeksiyonluk ¢ozelti, Mefar ilag sanayi) iv olarak uygulandi. Cerrahi bitiminde idame
anestezik ajanlar kapatildi, sugammadeks (Bridion 200 mg/ 2 ml IV enjeksiyonluk
¢ozelti iceren flakon, Merck Sharp Dohme Ilag) 2mg/kg iv bolus yapilarak hasta
dekiirarize edildi ve akabinde spontan solunumun yeterliligine ve hastanin uyaniklik
seviyesine gore ekstiibasyon islemi gerceklestirildi.

Istatistiksel analiz Windows i¢in SPSS yazilim paketi (Statistical Package for
Social Sciences, version 22.0, SPSS Inc., Chicago, Illinois, ABD) ile yapilmistir. Nicel
degiskenler — yas, agirlik, boy, viicut kitle indeksi (VKI), QT intervali ile ilgili siireler
ortalama + standart sapma (SD) ve/veya medyan (min-maks) olarak degerlendirildi.
Kategorik degiskenler-cinsiyet, ASA, istenmeyen olaylar- hasta sayilar1 ve yiizdeleri
olarak degerlendirildi. Nicel degiskenler Kolmogorov-Smirnov testi ile analiz edilerek,
normal dagilim gosteren degiskenler Student t testi ile, normal dagilim gostermeyen
degiskenler ise Mann-Whitney U testi ile karsilastirilastirildi. Grup i¢i karsilagtirmalar
tekrarli 6l¢iimler varyans analizi ile degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler 2 ve
Fisher'in kesin testleri ile karsilastirilarak; p <0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

Genel anestezi altinda laparoskopik kolesistektomi uygulanan 69 hasta bu
prospektif randomize ¢aligmaya dahil edildi. Calisma dis1 birakma kriterleri bulunan 14
ve ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen 7 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Toplam 48 hasta
randomize olarak grup D (n=24) ve grup ND (n=24) seklinde iki gruba ayrildi.

Yas, cinsiyet, agirlik, boy, beden kitle indeksi (BKI), bakimindan gruplar
arasinda anlamli bir fark yoktu (Tablo 1). ASA fizyolojik skor I hasta sayis1 grup ND’de
anlamli 6l¢iide daha fazlaydi (p<0.001). Yandas hastalik olarak hipertansiyon diabetik
grupta 6 hastada, nondiabetik grupta ise 4 hastada; KOAH ise nondiabetik grupta bir
hastada vardi iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu. HbAlc diizeylerinin grup D’de
anlamli olarak daha yiiksek oldugunu gozlemledik (p=0.001), ancak bu fark klinik olarak
belirgin degildi (Tablo 2).

Tablo 4.1. Demografik 6zellikler ve yandas hastaliklar.

Grup
Hasta ozellikleri ?I\IIEFZ) 4[)) ND degerip
(N=24)
Yas (y1l) 54+9 50+ 5 0.051°
Cinsiyet E/K (n) 4120 5/19 1.000°
Agirhik (kg) 72 + 10 76 + 16 0.310°
Boy (cm) 160 + 166 + 8 0.5407
11
BKI (kg/m?) 28, 58 + 2725+ 0.506°
8,88 3,89
ASA I/11 (n) 0/24 16/8 <0.001°
HbALc (%) 5,83 + 533+ =0.001
0,58 0,34
Yandas hastalik (n) 6 5 0.731°
Hipertansiyon 6 4 0.724°
KOAH 0 1 1,000°

Tablo 2 Demografik 6zellikler ve yandas hastaliklar.

Veriler ortalamazs.s, hasta sayisi ve yiizde oran olarak verilmistir. Student’s t-test, ®Fisher’s
exact test °Pearson ki-kare testi. E: erkek, K: kadin; ASA(American Society of Anesthesiologist) KOAH:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi.
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Her iki grupta da hastalarin higbirisinde hemodinamik ve solunumsal herhangi
bir istenmeyen olay (hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi, bradikardi, hipoksemi)
gozlemlemedik.

Elde ettigimiz sonuglar tiim 6l¢iim zamanlarinda diabetik ve nondiabetik hastalar
arasinda hem QT degerleri arasinda anlamli bir fark olmadigini gostermekteydi. Grup i¢i
karsilastirmalar gerceklestirildiginde, diabetik hastalarda QT degerlerinin indiiksiyon
Oncesi degerlere gore entiibasyondan 5 dakika ve sonrasindaki tiim 6l¢iim zamanlarinda
anlamli derecede daha uzun oldugunu bulduk. Nondiabetik hastalarda ise QT
degerlerinin indiiksiyon Oncesi degerlere gore pnOmoperitonyum ve sonrasindaki

Ol¢timlerde anlamli olarak daha uzun oldugunu gozlemledik (Tablo 3).

Tablo 4.2. QT degerlerinin gruplar aras1 ve grup i¢i karsilastirilmasi.

) Gr Gr
Ol¢iim up D up ND
zamanﬁ P (N P (N e P2 Ps
=24) =24)

Indiiksiyon 364 365 0. ] )
oncesi + 32 + 35 874

Indiiksiyon 365 360 0. 1.0 0.9
dan hemen sonra + 31 + 33 586 00 78

Entiibasyon 371 360 0. 0.8 0.9
oncesi +36 +39 322 32 84

Entiibasyon 377 369 0. 0.2 0.9
dan hemen sonra + 40 + 35 436 37 99

Entiibasyon 383 377 0. 0.0 0.5
dan 5 dak. sonra + 39 + 35 582 32 07

Pnomoperit 397 384 0. <0. 0.0
onyum oncesi + 33 +41 257 001 63

Pnomoperit 401 393 0. <0. 0.0
onyum sonrast + 31 +47 483 001 02

Cerrahi 423 411 0. <0. <0.
bitimi + 35 +49 311 001 001

Ekstiibasyo 410 400 0. <0. <0.
n sonrasi +43 +40 404 001 001

Tablo 3 QT degerlerinin gruplar arasi ve grup i¢i karsilastirilmasi.

Veriler ortalamats.s. olarak ve msan cinsinden verilmistir. P; degeri gruplar arasi karsilagtirma
(student’s t testi); P, degeri, grup i¢i karsilastirma Grup D icin (iki yonlii varyans analizi, Post HOC
Dunnett testi indiiksiyon dncesi ile karsilastirma); P3 degeri, grup ici karsilastirma Grup ND icin (Iki yonlii

varyansi, Post HOC Dunnett testi indiiksiyon Oncesi ile karsilastirma).
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QTc degerleri bakimindan tiim 6l¢iim zamanlarinda diabetik ve nondiabetik
hastalar arasinda anlamli1 bir fark olmadigini bulduk. Grup i¢i karsilastirmalarda, diabetik
hastalarda QTc degerlerinin indiiksiyon Oncesi degerlere gore entiibasyon Oncesi ve
sonrasindaki tiim Ol¢iim zamanlarinda anlamli diizeyde daha uzun oldugunu bulduk.
Nondiabetik hastalarda ise QTc degerlerinin indiiksiyon Oncesi degerlere gore
entlibasyondan hemen sonra ve sonrasindaki tiim 6l¢lim zamanlarinda anlamli derecede

daha uzun oldugunu gozlemledik (Tablo 4).

Tablo 4.3. QTc degerlerinin gruplar arasi ve grup i¢i karsilastirilmasi.

) Gr Gr
Olgiim up D up ND
zamanf P (N P (N P1 P2 P
=24) =24)

Indiiksiyon 420 421 0.
oncesi + 16 £ 16 885 ] )

Indiiksiyon 434 430 0. 0.1 0.1
dan hemen sonra +26 +22 595 24 05

Entiibasyon 439 432 0. 0.0 0.0
oncesi +31 +19 309 09 33

Entiibasyon 441 435 0. 0.0 0.0
dan hemen sonra +24 +19 350 04 02

Entiibasyon 445 439 0. <0. <0.
dan 5 dak. sonra +28 +24 432 001 001

Pnomoperit 444 437 0. =0. <0.
onyum Oncesi + 28 +22 382 001 001

Pnomoperit 450 442 0. <0. <0.
onyum sonrasi + 40 +27 388 001 001

Cerrahi 446 450 0. <0. <0.
bitimi + 38 +25 683 001 001

Ekstiibasyo 458 454 0. <0. <0.
n sonrasi +25 +26 627 001 001

Tablo 4 QTc degerlerinin gruplar aras1 ve grup i¢i karsilastirilmasi.

Veriler ortalamazs.s. olarak verilmistir. QTc degeri msan olarak verilmistir. P degeri gruplar
aras1 karsilastirma (student’s t testi); P, degeri, grup i¢i karsilastirma Grup D igin (Iki yonlii varyans
analizi, Post HOC Tukey testi indiiksiyon oncesi ile karsilagtirma); P3 degeri, grup i¢i karsilastirma Grup
ND igin (iki yonlii varyansi, Post HOC Tukey testi indiiksiyon 6ncesi ile karsilastirma).
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Bu calismada ne QT ne de QTc dispersiyonu bakimindan diabetik ve nondiabetik

hastalar arasinda anlamli bir farklilik gézlemlemedik (Tablo 5).

Tablo 4.4. QT ve QTc dispersiyonunun gruplar arasi karsilagtirilmasi.

Grup SA Grup GA
Parametre (N=28) (N=28) P
QTd 104 + 33 100 + 33 0.648?
QTcd 63 +34 54 +28 0.4392

Tablo 5 QT ve QTc dispersiyonunun gruplar arasi karsilastirilmasi.

Veriler ortalamazs.s. olarak ve msan cinsinden verilmistir. @ Student’s t testi.
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5. TARTISMA

Genel anestezi alan hastalarin kardiyovaskiiler sistemi; anestezi indiiksiyonu,
laringoskopi, trakeal entiilbasyon gibi durumlarin sonucunda, hemodinamik
parametrelerin degisimiyle, stres ve kardiyak otonomik sistemde dalgalanmalara maruz
kalmaktadir. Anestezi indiiksiyonu neticesinde olusan hipotansiyon veya laringoskopi
ile endotrakeal entiibasyon esnasinda olusan hipertansiyon yanit1 saglikli bireylerde bile
belirginken, yapisal veya edinsel kalp hastaligi olan hasta grubunda bu dalgalanmalar
daha bariz olabilmektedir. Saglikli bireylerde indiiksiyon neticesinde sistemik arteriyel
kan basincinda %20-30 diisme; entiibasyon esnasinda da 20-30 mmHg artma goriiliir.
Fakat bu durum kalp hastaligi olanlarda genellikle daha barizdir. Bu hemodinamik
dalgalanmalar, sempatik sistemin aktivasyonu veya azalmis vagal tonus gibi
mekanizmalarin aktivasyonu ile olusmaktadir. Kardiyovaskiiler sistemin hemodinamik
dalgalanmalara verdigi yanit g¢esitli aritmiler ve ani kardiyak Olime neden
olabilmektedir. Ayrica laparoskopik cerrahinin kendisi de kardiyovaskiiler sistemde
stres yanitt olusturabilmektedir. Laparoskopik cerrahi esnasinda; verilen genel
anestezinin  sonucu olusabilecek hemodinamik dalgalanmalara ek olarak,
pnémoperitonyum, pozisyon ve CO2 insuflasyonuyla olusan intraabdominal basing artisi
gibi olaylarin getirisi olarak da kardiyovaskiiler sistemde stres yanitt olusabilmektir. Bu
calismamizda laparoskopik kolesistektomilerde pndmoperitonyumun neden olabilecegi
hemodinamik ve elektrofizyolojik degisiklikleri, QT, QTc ve QTd degerleri tlizerinden
degerlendirerek diabetik ve nondiabetik hasta gruplarini kiyaslamay1 hedefledik.

Diabetli hasta gruplarinda goriilen kardiyovaskiiler otonom néropati, diabetin sik
goriilen mikrovaskiiler komplikasyonlarindandir. Otonom noropati  beraberinde;
hipertansiyon, postural hipotansiyon, iskemi, sessiz miyokard iskemisi, sol ventrikiil
disfonksiyonu, kardiyak sempatik veya parasempatik sistemde innervasyon
dengesizlikleri, QT intervalinde uzama ve bu durumlarla iligki aritmiler ile ani kardiyak
olimii  getirebilmektedir. Otonom noropatinin  ilerlemesi, kardiyak sempatik

denervasyona ve dolayisiyla mortalite ve morbiditede artisa yol agar. Diabetik otonom
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noropati; QT degisikliklerinin yani sira, diabetin ve ndropatinin neden oldugu diger
kardiyovaskiiler sorunlarla beraber, spontan veya stresle indiiklenen tasikardi ataklari,
ventrikiiler ekstrasistoller, ileti bozukluklari, miyokard iskemisi gibi sorunlara neden
olabilmektedir. Ayrica diabetli hastalarda perioperatif donemde goriilme olasilig1 yiiksek
olan hipoglisemi de QTc uzamasina yol agmaktadir. (80,81). Tiim bu nedenler, kardiyak
otonom ndropatisi olan hasta grubundaki anestezi yonetimini 6zellikli kilmaktadir.

Burgos ve arkadaslar1 (82), kardiyak otonom néropatisi olan diabetik hastalarda
yaptiklart bir c¢alismada, genel anestezi alan bu hastalarda kardiyovaskiiler
dalgalanmalarin daha fazla goriildiigiinii, vazopressor ajan kullanma sikliginin daha fazla
oldugunu gostermislerdir. Preoperatif donemde tan1 koymak amacli otonom fonksiyon
testlerinin kullanilmasi ile operasyon esnasinda kardiyak instabilite riski tasiyan
hastalarin belirlenilmesi gerektigini ¢alismalarinda vurgulamiglardir. T

Takeshima ve arkadaslar1 (83) ile Knuttgen ve arkadaslarinin(84) yaptiklari
calismalarda, otonom noropatisi olan hastalar1 genel anestezi altinda incelemisler, bu
hastalarda kardiyovaskiiler instabilitenin olabileceginin altin1 ¢izmislerdir. Yapilan bir
calismada kardiyak otonom noropatisi olan hastalarda genel anestezi esnasinda yagsanan
kardiyovaskiiler instabilitenin, asistolii ile sonlanabilecegi, kardiyak otonom ndropatinin
QT degisiklikleri ile beraber goriildiigii vurgulanmis, preoperatif donemde EKG’ de QT
intervalinin degerlendirilmesinin 6zellikle alti ¢izilmistir (85). Bizim ¢alismamizda
diabetik ve nondiabetik hasta grublarinda, hastalarin higbirinde hemodinamik ve
solunumsal herhangi bir istenmeyen olay (hipotansiyon, hipertansiyon, tasikardi,
bradikardi, hipoksemi) gézlemlemedik. Buna karsin grup igi karsilagtirmada, diabetik
hastalarda QT degerlerinin, indiiksiyon 6ncesi degerlere gore entiibasyondan 5 dakika
ve sonrasindaki tiim 6l¢lim zamanlarinda anlamli derecede daha uzun oldugunu bulduk.
Grup ici karsilastirmalarda, diabetik hastalarda QTc degerlerinin indiiksiyon 6ncesi
degerlere gore entiibasyon Oncesi ve sonrasindaki tiim 6l¢iim zamanlarinda anlamlh
diizeyde daha uzun oldugunu bulduk. Kaydettigimiz artmis QT ve QTc degerleri bu
caligmalar1 destekler nitelikteydi.

ASA | ve Il hastalarda ge¢cmiste yapilan iki ¢alismada, QT uzamasi yapan
herhangi bir neden olmaksizin genel anestezi alan hastalarda yiiksek aritmi orani
goriilmiistiir (90,91). Biz de bu arastirmalarla benzer sekilde, nondiabetik hasta grubunda
QT degerlerinin, indiiksiyon 6ncesi degerlere gore kiyaslandiginda, pnodmoperitonyum

ve sonrasindaki Olgimlerde anlamli olarak daha uzun oldugunu gozlemledik. Yine
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nondiabetik hastalarda QTc degerlerinin indiiksiyon Oncesi degerlere gore,
entlibasyondan hemen sonra ve sonrasindaki tiim 6l¢lim zamanlarinda anlamli derecede
daha uzun oldugunu gézlemledik. Bizim ¢alismamizda hasta ozellikleri benzer olup
ASA | ve Il hastalardan olusmustu ve QT uzamasina yol acan herhangi bir durum
olmadig1 preoperatif donemde teyit edilmisti.

Laparoskopik cerrahide hastada gelisecek kardiyovaskiiler yanitlar birkag etkene
baglidir. Abdominal kaviteye gaz insiiflasyonu ile olusan intraabdominal basing artisi
hemodinamik instabiliteye neden olan etkenlerdendir. intraabdominal basing artis1 ile
baslayan nérohumoral aktivasyon ve akabinde salgilanan vazopressin gibi hormonlar ile
basing artis1 ile abdominal aortaya uygulanan basi, renin-anjiyotensin-aldesteron
sistemin aktivasyonuna neden olur. SVR’ de bir miktar artma gézlemlenir. Ayrica direkt
mekanik etki ve SVR’ de artma sonucu vendz doniiste azalma goézlemlenebilmektedir.
Kardiyak outputun azalmasi ve kan basincinda azalma laparoskopik cerrahilerde goriilen
hemodinamik instabilitelerdendir. Ters Trendelenburg pozisyonu da vendz doniisiin
azalmasini tetikleyebilmektedir. Ayrica CO2 gazinin insiiflasyonu ile hiperkarbi ve
sempatik sistem aktivasyonu olusabilmekte, bu da sckonder tasikardiye neden
olabilmektedir. Hemodinamik degisimlere yol agabilen bir diger mekanizma da
peritonun gerilmesi sonucu olusan vagal uyarinin bradikardiyi tetiklemesi olabilmektedir
(4,5,43). Tiim bu bilgiler géz 6niinde bulunduruldugunda, laparoskopik cerrahi, saglikli
bireylerde bile hemodinamik instabiliteye neden olmak icin yeterli mekanizmalara
sahipken, kalp hastalig1 olan hasta grubunda bu hemodinamik dalgalanmalara yanit ¢ok
daha fazla olacaktir.

Egawa ve arkadaslar1(86) laparoskopik kolesistektomi cerrahisinde QT ve QTd
degerlerini yaslh ve geng hasta gruplarinda karsilagtirmis olup, her iki hasta grubunda da
QT, QTc, QTd ve QTcd intervallerinde pnémoperitonyumun baslamasindan itibaren
artis gézlemlemislerdir. Bizim ¢alismamizda yasli hastalar ¢alismaya dahil edilmemis
olup, 65 yas tizeri hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calismamizda nondiabetik hastalarda
QT degerlerinin indiiksiyon Oncesi degerlere gére pnomoperitonyum ve sonrasindaki
Ol¢iimlerde anlamli olarak daha uzun oldugunu gozlemledik. Calismamizda elde
ettigimiz veriler Egawa ve arkadaglarinin elde ettigi veriler, ile ayn1 dogrultuda olup,
pnémoperitonyum sonrasi1 QT intervalinde uzama dikkat ¢ekmistir.

Dorsay ve arkadaslarinin laparoskopik kolesistektomi vakalarinda yaptiklari

calismada, 15 mmHg intraabdominal basing altinda ve 20 derece ters Trendelenburg
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pozisyonunda, genel anestezi altindaki 14 hastanin hemodinamik parametrelerindeki
degisim incelenmistir (87). Calisma sonunda kalp atimi ve ortalama arter basincinin
arttigi, kardiyak indeks ve stroke voliimiin azaldigi goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda
her iki hasta grubunda hemodinamik bir instabilite goériillmememistir.

QT siiresinde uzama goriilmesi kardiyak fonksiyonlardaki degisimlere isaret
ediyor olabilir. Joris ve arkadaslar1 tarafindan yapilan baska bir ¢alisma ise, elektif
kolesistektomi planlanan saglikli 15 hastada, 14 mmHg basing altinda gergeklestirilen
pnémoperitonyumun hastalar iizerinde hemodinamik ve kardiyak etkilerini
incelemislerdir (88). Calisma neticesinde SVR ve OAB degerlerindeki artis ve stroke
voliimdeki azalmayi anlamli bulmuslardir. Fakat, Cunningham ve arkadaslari tarafindan
yapilan bagka bir ¢alismada, elektif laparoskopik kolesistektomi cerrahisi yapilan, 15
mmHg intraabdominal basing altinda ters Trendelenburg pozisyonunda 15 hasta,
transozefageal ekokardiyografiyle takip edilmis olup, herhangi bir hastada kardiyak
debide azalma gozlemlenmemistir (89).

Literatiire bakildiginda laparoskopik cerrahinin hemodinamik parametreler ile
QT, QTc, QTd siirelerine olan etkilerinin incelendigi calismalar mevcuttur. Fakat
diabetik ve non-diabetik hasta gruplarinin kiyaslandigi ¢alismaya rastlayamadik. Bu
calisgmada ne QT ne de QTc dispersiyonu bakimindan diabetik ve non-diabetik hastalar
arasinda anlamli bir farklihlk gozlemlemedik. Fakat calismadaki gruplarn
kiyasladigimizda diabetik hastalarda QTc, QT degerlerinin indiiksiyon dncesi degerlere
gore entiibasyon Oncesi ve sonrasindaki tiim 6l¢iim zamanlarinda anlamli diizeyde daha
uzun oldugunu bulduk. Bu verilerden yola ¢ikarak diabetik hastalardaki kardiyak
otonom noropatinin ve diabetin diger komplikasyonlariin genel anestezi altinda QT,

QTec siirelerini etkiledigini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Laparoskopik kolesistektomi cerrahi uygulanan diabetik ve nondiabetik
hastalarda pndmoperitonyumun QT intervaline etkisini inceledigimiz bu ¢alismamizda,
diabetik hasta grubunda; QT ve QTc siirelerinde, indiiksiyon sonrasi, entiibasyon sonrasi
ve pndmoperitonyum sonrasi 6l¢iimlerde artig tespit ettik. Nondiabetik hasta grubunda
ise; QT degerinde, entiibasyon ve pnomoperitonyum sonrasi artis, QTc degerinde ise
indiiksiyon Oncesi degerlerine oranla, indiiksiyon sonrasi her asamada artis tespit ettik.

Laparoskopik  cerrahi esnasinda gaz insiiflasyonu ile olusturulan
pnomoperitonyumun QT intervali tizerine etkisi asikardir. Klinik pratigimizde giderek
artan bir hasta popiilasyonu olan diabetik hastalarda, pnomoperitonyumun ve genel
anestezinin yol agabilecegi hemodinamik instabiliteleri 6ngdrmek acisindan QT ve QTc
stirelerinin gelecekte daha fazla 6nem arz edecegi, non-invaziv, basit bir yontem olmasi

acisindan belki de ileride indirekt belirteglerden biri olacagi kanaatindeyiz.
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