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1.GIRIS VE AMAC

Gilinlimiizde giintibirlik hastalara ¢uygulanan laparoskopik cerrahi, minimal invaziv
girisimlerden birisidir. Laparoskopik kolesistektomide kesi yerinin kii¢ilk olmasi,
postoperatif agrinin az olmasi ve erken mobilizasyon sonucunda hastanede kalma siiresi
azalmaktadir. Bu nedenle hasta ve doktor tarafindan tercih edilmektedir. Laparoskopik
cerrahide net goriiniim ve kolay bir ¢aligma ortami saglamak i¢in periton igerisine CO,
instiflasyonu yapilmaktadir. CO; insiiflasyonu ile olusan pnomoperitonyum sonucu karin
ici basincin artmasi, girisim sirasinda hastaya verilen pozisyonlar ve CO, emilimine bagh
solunum sisteminde, kardiyovaskiiler sistemde ciddi komplikasyonlar gelisebilir (1,2). Bu
nedenle giivenli, kardiyovaskiiler ve solunum sistemine en az depresan etkili anestezik

ajanlar tercih edilmelidir (1,2,3).

Giintibirlik cerrahi iglemlerde genel anetezi en sik kullanilan yontemlerden biridir
(4). Anestezinin baslangi¢ sathasi olan indiiksiyon, intravendz ya da inhalasyon
anestezikleri ile yapilabilir. Indiiksiyondan sonra anestezinin devami icin giiniimiizde en
yaygin uygulama oksijen / azotprotoksit veya oksijen / hava karigimina diisiik yogunlukta,
etkin bir inhalasyon anestezigi eklemektir (5). Bu amagla en fazla tercih edilenlerden bir

tanesi sevoflurandir.

Total intravendz anestezi (TIVA), inhalasyon anestezisine gore kardiyovaskiiler
stabiliteyi daha iyi korudugu, tam ve hizli derlenme sagladigi, inhalasyon anestezisinin yol
actig1 operasyon odasi atmosferinin kirlenmesi, postoperatif bulant1 ve kusma gibi birgok
yan etkiyi engelledigi ileri siiriilerek son zamanlarda yaygin olarak kullanilmaktadir.
Giiniimiizde TIVA uygulamasinda etki siirelerinin kisa olmasi nedeniyle hipnotik olarak

propofol, analjezik olarak da remifentanil tercih edilmektedir (6,7).

Kullanilan her iki anestezik yontem pulmoner sistem iizerine farkli mekanizmalarla
farkl1 etkiler yapmaktadir. Ag¢ik ve kapali kolesistektomilerin pulmoner fonksiyonlar
lizerine etkisi arastirilmis olmakla beraber , laparoskopik kolesistektomide bu farkli
anestezi tiplerinin olas1 etkileri bizim literatiir bilgimize gore kiyaslanmamuigtir. Oysa bu iki

anestezi uygulamasindan herhangi birinin pulmoner sistem {izerine bir digerine avantajli



olduguna dair veri elde edilirse, 6zellikle pulmoner sorunu olan hastalarda anestezi tipi
se¢iminde bu goz Oniine almabilir. Bu nedenle arastirmamizin literatiire katki

saglayacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda; elektif laparoskopik kolesistektomi ameliyati yapilmis olan
hastalarin anestezi kayitlarini retrospektif olarak inceleyerek anestezi pratigimizde rutin
olarak uyguladigimiz TIVA ile inhale genel anestezinin solunum sistemi iizerine etkilerini

karsilagtirmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER
LAPAROSKOPIK KOLESISTEKTOMIi
Tarihce

Laparoskopi terimi (yunanca laparo: karin boslugu, skopein: incelemek) endoskop
ile karin boslugunu incelemek anlamina gelmektedir. George Kelling ilk olarak 1901
yilinda bir kdpegin karin boslugunu sistoskop kullanarak incelemistir (8). 1910 yilinda
Jacobeus ilk klinik incelemeyi yapmustir. Laparoskopi optigindeki gelismeler ve batin
bosluguna insuflasyon i¢in kullanilan aletlerin giivenli hale gelmesi Kurt Semm ve diger
jinekologlarin jinekolojik cerrahide laparoskopiyi kullanmalarina yol agmistir. 1987
yilinda Fransa, Lyon’da Phillipe Mourat isimli bir cerrah ilk defa laparoskopik
kolesistektomi girisimini gergeklestirmistir. Bu girisim, cerrahlar tarafindan kisa siirede
benimsenmesi ayni sekilde hastalar tarafindan kolayca kabul edilmesi sonucu ¢ok hizli bir

yayilma gostermistir (8).

Laparoskopik kolesistektominin bir¢ok cerrah tarafindan uygulanmasinin ardindan
batinin uzak bdlgelerinde de cerrahi iglemler i¢in laparoskopik yontem uygulanmaya
baslanmistir. Bunlar arasinda safra yollar1 eksplorasyonu, apandisit ameliyati, inguinal fitik
tamiri, beslenme tiipli yerlestirilmesi, kalin bagirsak rezeksiyonu, vagotomi,
videoendoskopik cerrahiyi kullanarak bobrek ameliyati, pelvik lenf nodu diseksiyonu,

vaginal histerektomi, torakoskopi ile akciger ve dsofagus ameliyatlar: vardir (8).
Laparoskopik teknik

Laparoskopik cerrahide ilgilenilen alanin goriilmesi i¢in yapay pnémoperitonyum
olusturulmasi gerekir. Pndmoperitonyumun etkilerini anlamak i¢in isleme kisaca deginmek
gerekir. Anestezi indiiksiyonundan sonra, dncelikle mide yaralanmasindan korunmak icin
hastaya nazogastrik sonda yerlestirilmelidir. Hasta ters Trendelenburg pozisyonundayken
Varess ignesi veya Hasoon trokar1 kullanilarak gobek alti kesiden peritoneal kaviteye
ortalama 1-2 L/dk akim hizinda CO, insufle edilerek pndmoperitonyum saglanir.Elektronik
yiiksek akimli insiiflator intraabdominal basinci direkt olarak okuyarak ignenin yerlesim

pozisyonunu dogrular.Pelvik islemlerde en fazla 25 mmHg’ lik basing kullanilirken, batin



cerrahisinde 15 mmHg {izerine ¢ikilmasina izin verilmez. Bu basing degerlerinin iistiinde
hemodinami ve solunum sistemi etkilenebilir . Vendz doniis azalmasi, voliim sorunu
olmayan hastada tolere edilebilirken, voliim ag¢ig1 varsa siddetli hipotansiyona neden
olabilir. Pndmoperitonyum olusturmak i¢in en sik kullanilan gaz karbondioksit (CO,)’dir.
Ayrica hava, azot protoksit (N,O) de kullanilabilmektedir (9,10,11).Karbondioksidin
renksiz olmasi, yanici ve patlayict olmamasi, yiiksek kan ¢oziiniirliigii ve dokulara hizli
difiizyonuyla gaz embolisi riskinin diisiik olmasi, hizli atilmasi, pahali olmamas1 gibi

avantajlar1 vardir (12).

Pnomoperitonyumda emboli  riskinin  yiiksek olmasi  nedeniyle hava
kullanilmamaktadir. Nitrojen de kanda ¢6ziinmedigi i¢in emboli riski vardir. Helyum inert

oldugu i¢in iyidir, peritondan absorbe olmaz ama emboli riski yiiksektir.

Anestezi i¢in en sik kullanilan yontem, endotrakeal entiibasyon, kas gevsemesi ve
kontrollii solunum ile birlikte genel anestezidir. Laparoskopinin hemodinamik etkilerini
artiracagindan anestezi ¢cok derin olmamalidir. Anestezinin devami inhalasyon anestezigi
ve narkotik analjezik destegi ile saglanir. Propofol ile birlikte opioid verilerek O,/hava/kas
gevsetici esliginde TIVA da yapilabilir. Bu sekilde kardiyovaskiiler stabilite, hizl1 ve
agrisiz uyanma saglanabilir. Girisim boyunca solunum ve embolinin izlenmesi igin
kapnograf kullanilmalidir. Trendelenburg pozisyonunda endotrakeal tiip karinaya
dayanarak daralabilir veya tikanabilir. Tiipiin yeri pozisyon verildikten sonra tekrar kontrol

edilmelidir.
Endikasyonlan (13):

e Safra tas1 ve bilier semptomlar

o Safra tasi pankreatiti

e Semptomatik safra kesesi polibi

e Nonfonksiyone safra kesesi

e Safra tasi ile birlikte orak hiicre anemisi
e Biiyiik safra taslar1 (3 cm’ den biliyiik)

o Kalsifiye safra kesesi

e Kronik kolesistit



Kontrendikasyonlar (13):

e Anestezinin riskli oldugu hastalar
e Sepsis

e Peritonit

e Barsak distansiyonu

e Hamilelik

e Kolanjit

e Akut pankreatit

e Koledok tasi

e Daha Once gegirilmis {list batin ameliyati
e Portal hipertansiyon

e Major kanama bozuklugu

Komplikasyonlari (14):

e Pnomoomentum

¢ Subkutan amfizem

e Mediastinal amfizem

e Pnomotoraks

e Omentum veya batin duvarindan kanama
¢ QGastrointestinal sistem delinmesi
e Karaciger veya dalak yaralanmasi
e Kardiyak aritmi

e Kanama

e Koledok yaralanmasi

e Safra kesesinin agilmasi

e Perihepatik s1v1 birikmesi



e Enfeksiyon

GENEL ANESTEZi

Genel anestezi, suurun reversibl olarak kaybi, tiim viicutta analjezi, amnezi ve bir
miktar kas gevsemesi ile karakterizedir. Genel anestezikler, farmakolojik yonden santral

sinir sisteminde selektif olmayan genel depresyon yaratan ilaglardir (15).

Genel anesteziklere en duyarl yapilar solunum merkezi ve vazomotor merkezdeki

noronlar ve sinapslardir (15).
Genel anestezinin dort amaci vardir:

1.Analjezi: Anesteziye basladiktan sonra, biling kaybindan 6nce analjezi meydana
gelir. Omurilikte arka boynuzun substantia gelatinosa’sindaki birinci agr1 néronunun akson
uclar ile spinotalamik ndronlar arasindaki sinaps ile ilgili noronlarin inhibisyonu ile

analjezi meydana gelmektedir.

2.Hipnoz: Sedasyondan bilin¢ kaybina kadar artan derinlikte ve yaygin santral sinir

sistemi depresyonu ile ifade edilir.

3.Cizgili kaslarin gevsemesi: Cizgili kaslarin gevsemis olmasinin, somatomotor
reflekslere neden olmaksizin insizyon yapabilmek ve basta karin olmak iizere viicudun
cesitli kisimlarinda yapilan cerrahi girisimler sirasinda cerrahin ¢alismasini kolaylastirmak
icin kas tonusunu azaltma bakimindan Onemi aciktir. Genel anestezi sirasinda
noromuskuler bloke edici ilaglar kullanilarak, c¢izgili kas gevsemesi icin yliksek

konsantrasyonda genel anestezik ila¢ uygulamasi zorunlulugu ortadan kalkmaistir.

4.Hiporefleksi, Arefleksi: Cerrahi girisim sirasinda cilt ve derin dokularin kesilme,
stkilma ve diger sekillerde zedelenmesi veya ellenmesi ¢izgili kaslarda somatik refleks
hareketlere, kalp, solunum yollar1 ve damarlar gibi yapilarda otonomik reflekslerin
uyarilmasima neden olur. Genel anestezikler, santral etkileri ile somatik reflekslerin

yaninda otonomik refleksleri de azaltir (hiporefleksi) veya ortadan kaldirir (arefleksi).

Uyanma: Anesteziye son verildikten sonra, gesitli yapilardaki degisikliklerin
kaybolmasi ve normale doniisii ile olur. Anesteziden agilmada, rezidiiel depresyon nedeni

ile eksitasyon donemi hafif gecirilir (15).



Iyi bir genel anestezik;

e Giivenlik aralig1 genis olmalidir,

e Hizli ve olaysiz bir indiiksiyona olanak vermelidir,

e Ilag kesildikten sonra hastanin uyanmasi ¢abuk ve olaysiz olmalidir.

Bu 6zelliklerin tiimiine sahip ideal anestezik bulunamadig icin birden fazla genel

anestezik ajan kombine kullanilir (16).

Glintimiizde, daha ¢ok kirpik, kornea ve konjunktiva refleksleri, pupilin biiytikligii
ve 1s18a reaksiyonu, goz yasarmasi, goz kiiresinin hareketleri, kan basinci, nabiz, cilt
insizyonuna alman kardiyovaskiiler ve solunumsal yanit; solunumun derinligi, hizi,
terleme, Ozellikle ¢cene kaslar1 olmak tizere iskelet kaslar1 tonusu, hastanin airwayi tolere
edebilmesi, yutkunma, trakeal ¢ekilme, diyafragmatik solunumun durumu, akcigerlerin

esnekligi gibi klinik belirtilerle anestezi derinligine karar verilmektedir.
SEVOFLURAN

Fluorometyl-2,2,2- trifloro-1-(triflurometil) etil eter yapisinda, yanmaz, patlamaz,
hafif ve hos kokulu bir inhalasyon ajanidir. 1960°da Regan Wallin tarafindan sentez
edilmis, 1970’lerde Japonya’da kullanilmaya baglanmistir. 1990°’larda Amerika Birlesik

Devletlerinde piyasaya siirtilmiistir.
Fizikokimyasal ozellikler (17)

¢ (da sicakliginda stabildir.

e Patlamaz ve yanmaz.

e Molekiil agirligi: 200.05

¢ Kaynama noktasi (760 mmHg’da): 58.6 “°C

o Ozgiil agirhg (25 °C/ 4 °C): 1.53

e Buhar basinc1 (mmHg 24/25 °C): 197
(mmHg 20 °C): 157

e Kan/gaz dagilim katsayisi: 0.63



e Yag/gaz dagilim katsayisi: 47

e Beyin/kan dagilim katsayisi: 1.7

e MAC (18 yas): %1.93, (87 yas): %1.3

e Metal,kaucuk ve plastik ile reaksiyona girmez.
e UV 1siminda stabildir.

e Sodalime ile Compound A bilesigini yapar.

¢ Antioksidan gerektirmez.

o Aditif gerektirmez.

Metabolizma ve toksisitesi

%35’den daha az miktarda metabolize olur. Metabolizmasi p 450 enzim sistemi
iizerinden olur. Iinorganik florid ve karbondioksit salinmas1 sonucu hexa fluoro isopropanol
(HFIP) olusur (17). HFIP, glukuronik asitle konjuge olur ve iiriner bir metabolit olarak
elimine edilir. Sevofluran yiiksek flor diizeyi gosterir, fakat bobrekte deflorizasyonun az

olmasi nedeniyle nefrotoksik degildir (18).

Sodalime, baralime gibi CO, absorbanlariyla etkilesir. Bilesik A (Compound A)
denilen florometilli bir vinileter ile bilesik B (Compound B) olusur (19). Bu bilesiklerin
olusumu taze gaz akimi ile ters orantilidir. 2 L dk' gaz akimmin altinda bu bilesiklerin

yogunlugu artmaktadir.
Anestezi etkinligi ve uyanma

Alveolar konsantrasyonu hizli bir sekilde yiikselir. Anestezi indiiksiyonu kolay ve
hizhidir. Oksiiriik, laringospazm ve soluk tutma gibi problemlerle karsilasiimaz (20).
Sevofluranin 18 yagindaki bir hastada MAC degeri %1.93tiir ve 87 yasinda %]1.3’e kadar
azalir (21). Cocuklarda MAC degeri yliksektir. Yenidoganlar i¢in %3.3, 1-6 ay icin %3.2,
6ay-lyas i¢in %2.5 ve 1-9yas icin %2.03’tiir. Indiiksiyon ve uyanma tam ve hizlidir (22).

Kardiyovaskiiler sisteme etkileri (23)

Sevofluran, dolagim sistemini ve miyokardiyal kontraktiliteyi deprese eder.

Sistemik vaskiiler rezistansta ve arteriyel kan basincinda izofluran ve desflurana gore daha



az diisiis olusturur. Bunun nedeni, kalp hiz1 ve kardiyak debiyi fazla degistirmeden etki
gostermesidir. Negatif inotropik bir ajandir. Sistemik vazodilatasyon yapar. Koroner kan
akimmi %29 oraninda artirir. Iskemi sirasinda bile koroner kan akimi, sevofluran
anestezisi sirasinda korunur ve koroner ¢alma sendromu tanimlanmamustir. Disritmik etkisi

olmadig ileri siirtilmektedir.
Solunum sistemine etkileri

Rahatsiz edici kokusu ve hava yoluna irritan etkisi olmamasi, inhalasyon ile
indiiksiyonu miimkiin kilar. Sevofluran diger inhalasyon ajanlar1 gibi doza bagli solunum
depresyonu yapar. Doza bagl olarak tidal voliimde ve dakika ventilasyonunda azalma,
buna karsilik solunum frekansinda artma meydana getirir. Sonugta, PaCO, artar ve
CO;,’deki bu artiga solunum cevabi azalir. Sevofluranin solunum depresan etkisi, mediiller
solunum noronlarini santral depresyonu ve diafragmanin fonksiyon ve kontraktilitesinin

depresyonu sonucudur (24).

Sevofluran brons diiz kaslarinda gevseme meydana getirir. Ayrica hipoksik
pulmoner vazokonstriksiyonu inhibe ettigi de gosterilmistir. Diger inhalasyon ajanlarina

benzer bronkodilatasyon meydana getirir.
Merkezi sinir sistemine etkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 ile benzer etkiye sahiptir. Sevofluran serebral vaskiiler
rezistanst ve serebral metabolik hiz1 azaltir (25). Artan anestezik dozlarda verildiginde,
kafa i¢i basinct artirmayacagi goriilmistir (26). Kisaca, sevofluran serebral

otoregiilasyonu saglar.
Kaslar iizerine etKkileri

Diger inhalasyon ajanlar1 gibi sevofluran yeterli derecede kaslarda gevseme
meydana getirir. Ek olarak, nondepolarizan néromiiskiiler blokerlerin etkisini potansiyalize
eder. Myastenia Gravisli bir hastada noromiiskiiler transmisyonun dramatik olarak

kotiilestigi bir vaka da rapor edilmistir (27).



Karaciger iizerine etkileri

Sevofluran metabolizmasi trifluoroasetikasit lizerinden olmadigindan hepatotoksik
yan etkisinin olmadig1 diisiiniilmektedir. Karaciger kan akimi {izerine etkisi az olarak
goriilmektedir. Albiimin, transferrin ve fibrinojen sentezini % 60-70 oraninda azalttig

goriilmektedir (28).
Bobrekler iizerine etkileri

Sevofluran anestezisi sirasinda, inorganik fluorid diizeyi yiikselse de bobrekde
defluorinizasyon az olmasi nedeniyle nefrotoksisite goriilmedigi bildirilmigtir (18).
Sevofluran metabolizmasi irlinlerinden Compound A, sodalime ile etkileserek bobrek
korteks-medulla bileskesindeki hiicrelerde mikroskopik hasar olusturmaktadir. Idrar
konsantrasyon yetenegini etkiledigi  bildirilmemistir  (29). Insanda kullanildig:

yogunluklarda heniiz bu tiir toksik etkiler bildirilmemistir.
AZOT PROTOKSIT (N;0)

Anestezide kullanilan tek inorganik bilesik azot protoksittir. Amonyum nitratin
245-270 derecede 1sitilmasi ile elde edilir. Renksiz, kokusuz olup klinik kullanimda
basingli tiiplerde sivi halde bulunur ve tiipten ¢ikinca buharlasir. Molekiil agirligi 44° tiir.
Buhar basinct oda 1sisinda 50 Atm’dir. Kan-gaz partisyon katsayis1 0.47°dir. Etkisi hizl
baslar ve ¢cabuk sonlanir. MAK degeri 104 olup anestezik etkinligi diisiiktiir; fakat ikinci
gaz etkisiyle birlikte verildigi inhalasyon anesteziginin alveoler yogunlugunu artirir ve
indiiksiyonu hizlandirir. Azot protoksitin analjezik etkisi giicliidiir. Bu etki kismen de olsa

opioid reseptdrleri ve endorfin sistemi ile iligkilidir (30,31).
Azot Protoksitin Organ Sistemleri Uzerine Etkileri
Kardiyovaskiiler Sistem

Myokardial depresyon yapar ama sempatik sinir sistemini aktive ettigi i¢in bu etkisi
maskelenir. Invivo kan basinci, kardiyak debi ve kalp atim hizi degismez ya da hafifce
yukselir. Periferik damar direncini degistirmez ama pulmoner vazokonstriksiyona bagh
olarak pulmoner damar direncini ve sag atrium basincini hafif¢e artirir. Pulmoner

hipertansiyonda kullanimi sakincalidir. Endojen katekolaminleri artirdigi i¢in, epinefrin
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kokenli disritmilerin insidansi yiiksektir.
Solunum Sistemi

Santral sinir sistemi stimiilasyonu ve pulmoner gerilim reseptorlerinin aktivasyonu
sonucu solunum sayisi artar, tidal voliim azalir, dakika voliimii ve parsiyel karbondioksit
degeri degisikligi minimumdur. Karotis cisimciklerindeki periferik kemoreseptorlerin
aracilik ettigi arteriel hipoksiye solunum cevabi az miktarda N,O ile bile belirgin olarak

deprese olur.
Santral Sinir Sistemi

Kafa ici basincinda (KiB) beyin kan akimi artis1 nedeni ile hafif yiikselmeye neden

olur. Beyin oksijen tiiketimi artar.
Renal Sistem
Renal arter direncini arttirip bobrek kan akimi ve idrar ¢ikisini azaltir.
Hepatik Sistem
Diger ajanlardan daha az olmak {izere karaciger kan akimini azaltir.
Kas-Iskelet Sistemi

Diger ajanlardan farkli olarak kas gevsetici etkisi yoktur. Cok yliksek
konsantrasyonlarda iskelet kasi rijiditesi yapabilir, ama malign hipertermiyi tetikleyici

degildir.
Metabolizma ve Toksisite:

Neredeyse tamami solunum yoluyla ekshale edilir. Cok az bir kismu cilt yoluyla
atilir. Vitamin B12 deki kobalt atomunu irreversible olarak okside ettigi i¢in bu vitamine
bagimli enzimler olan methionin sentetaz (myelin formasyonu) ve timidilat sentetazi (DNA
sentezi) inaktive eder. Uzun siire anestezik konsantrasyonlarmma maruz kalma kemik iligi
depresyonu (megaloblastik anemi) ve norojenik yetersizlik (periferik ndropati ve pernisioz
anemi) ile sonuglanabilir. Muhtemel teratojenik etkisi nedeni ile hamile hastalarda nitroz

oksitten kaginilir (32).
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Diger inhalasyon ajanlarina gore erirligi az olmasina ragmen azottan 35 kat daha
yuksek erirlige sahiptir ve hava igeren bosluklara diffiize olma egilimindedir. Hava
embolisi, pndmotoraks, pulmoner hava kistleri, kafa i¢ci ve g6z i¢i hava varliginda,
timpanik zar operasyonlarinda kullanilmamalidir. Uzun siireli N,O verilen hastalarda ‘N,O
Cekilme Sendromu’ denilen konvulzif tipte motor aktivite goriilebilir ki bu durumda

subanestezik dozda N,O veya dolantin kullanilmalidir (33).

Difiizyon Hipoksisi (Fink fenomeni): Anestezik ajan kesildigi zaman kisa siire
icinde alveole oksijen, azot protoksit, karbondioksit ve su buhar1 dolar. Yiiksek erirlige
sahip N>O hizla alveol bosluguna diffiize olur. Bu arada cok fazla karbondioksit

uzaklagtirilir, alveoler oksijen diliie olur ve hipoksi meydana gelir.
TOTAL INTRAVENOZ ANESTEZI (TiVA)

TIVA, oksijen ve hava karisimiyla ventile edilen hastalarda sedatif, hipnotik, opioid
ve kas gevseticilerin intravendz yolla inflizyon seklinde kombine olarak kullanilma
teknigidir. Geleneksel inhalasyon anestezisine karsi alternatif bir yontem olarak

kullanilmaktadir (5).
TiVA’nin Avantajlar (5,34)
1. TIVA’da indiiksiyon hizl1 ve diizgiin olarak saglanabilir.

2. Maske ile inhalasyondaki bogulma hissi, bilincin yavas olarak kalkmasi,

indiiksiyonun uzun siirmesi gibi hastay1 rahatsiz eden sakincalar olmaz.
3. TIVA’da kullanilan iv ajanlarin patlama ve yanma riski yoktur.

4. TIVA’da kullanilan ilaglarin ¢ogu spesifiktir. Ciinkii bunlar volatil anesteziklerin
neden oldugu sanilan yaygin hiicresel etkilerden ¢ok reseptdr bolgelerine etki ederler.

Reseptor bolgelerine etki eden ilaclarin etkileri sinirlidir ve doz-yanit iliskisi tahmin

edilebilir.

5. Kalbi katekolaminlere karsi hassaslastirmazlar. Daha iyi bir kardiyovaskiiler

stabilite saglarlar. Ventrikiiler aritmi, miyokardiyal depresyon goriilme olasilig1 azdir.
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6. Ketamin hari¢ iv anestezik ajanlar serebral kan akimini ve serebral oksijen

kullanimin1 azaltirlar. Intrakranial basinc: diisiiriirler.
7. TIVA’da derlenme daha hizl ve diizgiindiir.

8. Postoperatif bulanti kusma insidansi diisiiktiir. Hastalar agridan daha az sikayet

ederler.
9. Viicuttan atilmalar1 pulmoner fonksiyona bagl degildir.
TiVA’nmn Sakincalari (5)

1. Iv indiiksiyon yapilirken ilag yavas olarak ve uyku saglayacak en diisiik dozda

verilerek yan etkileri en aza indirilmelidir.

2. Tlacin plazma diizeyi hizla yiikselir ve bir kez verildikten sonra plazma diizeyini

diisiirmek miimkiin degildir. Bu 6zellikle genel durumu diiskiin hastalarda 6nemlidir.

3. Indiiksiyon sirasinda ilag vital merkezlere hizla ulastigindan apne ve

hipotansiyon gibi etkiler inhalasyon ajanlarindan daha belirgindir.

4. Kardiak sfinkter ve diger koruyucu refleksler de hizla deprese oldugundan, iv

anesteziklerle regiirjitasyon ve aspirasyon olasilig1 fazladir.
5. Ilacin kendisi veya katki maddesi irritan olabilir.

6. Tromboflebit, ekstravaskiiler veya intraarteriyel enjeksiyonlarda ciddi sorunlar

olabilir.
7. Istemsiz kas hareketleri, oksiiriik, higkirik, laringospazm gelisebilir.
8. Ayrica iv enjeksiyonlarin kendisine ait sorunlart goriilebilir.

9. TIVA’da ilaci1 diizenli ve kontrollii bir infiizyon seklinde verebilmek icin dereceli

infiizyon seti, inflizyon pompasi veya enjektor pompasi gibi aletler gerekir.
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Siirekli infiizyon anestezisinde kullanilan ila¢larin ideal 6zellikleri (5,35)
1. Suda eriyebilmeli.

2. Tercihen sudaki soliisyonu bulunmali, soliisyonu stabil olmali, soliisyon 1siga

maruz kalinca bozulmamali.
3. Kullanilan enjektor ve setlere absorbe olmamali.

4. Intraarteriyel veya damar disina verildiginde doku hasar1 yapmamali, intravendz

enjeksiyon yerinde agr1, flebit, trombozise yol agmamali.

5. Hizli, diizgiin ve giivenilir bir uyku ve uyanma saglamali, etkisini bir kol, beyin

dolasim zamani i¢inde gostermeli.

6. Etki siiresi kisa olmali, karaciger, kan veya damardan zengin diger organlar

tarafindan metabolize edilerek inaktive olmali.
7. Metabolitleri inaktif olmali, toksik olmamali, suda eriyebilmeli.
8. Vital fonksiyonlar {izerine etkisi minimal olmali.
9. Kiimtilatif etki géstermemeli.
10. Asir1 duyarhilik yapmamali.
11. Teratojenik olmamali.
12. Postoperatif psisik reaksiyonlara neden olmamali.

13. Indiiksiyonda istemsiz kas hareketlerine, rijiditeye ve hickiriga neden

olmamalidir.

Gilintimiizde heniiz tim bu 6zellikleri gosteren ideal bir iv anestezik ajan yoktur.
Uygulama sirasinda anesteziste diisen gorev, elinde bulunan ilaglar i¢inde hasta ve girisim

i¢in en uygun olanini segmesidir.
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TiVA icin giiniimiizde kullanilmakta olan ajanlar sunlardir (5)

e Propofol

e Etomidat

e Midazolam
e Ketamin

e Alfentanil
e Fentanil

e Remifentanil

PROPOFOL

Propofol diger hipnotik maddelerle yapisal benzerligi olmayan ¢abuk ve giivenilir
hipnoz olusturan, GABA reseptorleri lizerinden etkili olan bir ajandir. Ayni zamanda
benzodiazepinlerin baglandig1 yerden daha uzak bir bolgede GABA ile diizenlenen gegisi

artirmasi son zamanlarda tespit edilmistir (36).

Hizl1 indiiksiyon saglamasi, etki siiresinin kisa olmasi, toksik metabolitlere
donlismemesi ve birikim yapmamasi gibi 6zellikleri ile etkili bir intraven6z anestezik ajan

oldugu gosterilmistir (37).
PH’s1 6-8,5 sudaki pKa’s1 11 dir. ICI 35868, disoprofol ve disoprivan diger isimleri

olup ilk kez Kay ve Rolly tarafindan 1977°de cabuk etki gdsteren bir intravendz

anestezik olarak tanimlanmustir (38).

Kimyasal yapis;; 2,6 diizpropilfenol, 2,6 1-metil-etil fenoldiir (39). Bugiin
kullanilan formu, %10 soya yagi, %2.25 gliserol, %1,2 yumurta fosfotidlerinden elde

edilen akdz emiilsiyonun %1 ’lik soliisyonudur (40).

Bakteriyel kontaminasyonda c¢ok iyi bir besi yeri olmasi ve uzun siireli
infiizyonlarda metabolitlerinin etkilerinin kestirilememesi gibi dezavantajlari vardir. ilag
25 °C’nin altinda, donmayacak sekilde saklanmali, ampuller kullanmadan once

calkalanmalidir (41).
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Kimyasal agidan barbitiirat, steroid imidazol gibi ajanlara benzemeyen, alkil fenol
kategorisinden anestezik bir ajandir. Propofol, yiliksek derecede lipofiliktir. %98 oraninda

proteinlere baglanir. Alkol fenol derivesi oldugundan suda erimez (42).

OH
(CHa),HC CH(CHa),

OH

CH
H3C“  “CHj

Sekil 1: Propofol’iin Kimyasal Yapis1 (37)
Farmakokinetik Ozellikleri

Propofol, yiiksek oranda lipofilik olmasi nedeniyle intravendz yoldan verilmesini
takiben beyin gibi yiiksek perfiizyonlu dokulara hizli ve yaygin olarak dagilir (42).
Anestezi baslangici tiopentan ve metoheksitona benzer bigimde, kol-beyin dolagimi iginde
saglanir (39,43). Propofoliin dagilim yar1 6mrii 2—4 dakika, eliminasyon yar1 émrii ise 1-3
saattir (42,44). Propofoliin dokulara dagilimi 3 kompartmanhdir. Tek doz uygulama
sonrast 3 adet yarilanma omrii s6z konusudur. Birinci yarilanma 6mrii, 1,8—4,1 dakikadir.
Ikinci yarilanma omrii 35-40 dakika olup kandan metabolik temizlenmesi ile ilgilidir. Tlk
ikisi perfiize olan dokulara dagilimi yansitir. Ugiincii ya da terminal yarilanma émrii ise
262-309 dakika kadardir. Kétii perfiize olan dokulardan propofoliin geri doniisiinii yansitir
(45).
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Metabolizma ve Eliminasyon

Propofoliin metabolizmas1 olduk¢a hizli olup 30 dakika iginde %80 oraninda
metabolitlerine doniisiir. Cocuklardaki metabolizmasi ise daha hizlidir (46). Propofol,
karacigerde inaktif glukronid veya siilfatlara metabolize olur. Metabolitlerinin bilinen
farmakolojik aktivitesi yoktur. Bu {irlinlerin %98’i idrarla %2’si fecesle atilir (45).
Intravendz verilen dozun yalmzca %20’si kanda degismeden kalir. Propofol viicut
klirensinin, hepatik kan akimi degerlerinin iizerinde olmasi, ekstra hepatik mekanizmalarin
metabolik klirense katkida bulundugunu, propofoliin karaciger disinda da metabolize
oldugunu veya atildigmi gostermektedir. Bu organ muhtemelen akcigerdir. Hizl

metabolizma ve yiiksek klirens orani ¢cabuk uyanmay1 agiklamaktadir (47).
Uygulama

Propofol tek doz bolus olarak verildiginde, anestezinin baglamas1 hem doza hem de
enjeksiyonun yapilis hizina baghdir. Yapilan bir ¢alismada propofol 2mg/kg dozda 60
saniyenin lzerinde verildiginde ortalama indiiksiyon zamani 50,5 saniye bulunmustur.
Ancak ilacin verilis siiresi 5 saniyeye diisiiriildiiglinde, indiiksiyon zamani 21,5 saniye

olarak tesbit edilmistir (48,49).

Yas ile propofoliin indiiksiyon dozu arasinda belirgin bir iligki vardir. Propofoliin
eriskinlerde indiiksiyon i¢in en az 2,25 mg/kg bolus dozu gerekliyken, yaslilarda propofole
hassasiyet arttigindan 1.25-1.75 mg/kg’lik dozlar yeterli olmaktadir (58). Cocuklarda
yapilan ¢aligmalarda ise 2—-2,5 mg/kg’lik propofol dozlarinin yetersiz kaldig1 gosterilmistir
(41). El sirtindan verildiginde %58’e varan oranda agriya yol acar. Antekiibital fossadan
verildiginde bu oran azalir. Intravendz enjeksiyondan sonra tromboz veya flebit goriilme
siklig1 oldukega diistiktiir. Arter i¢ine verildiginde fonksiyon kaybina veya bir sekele yol

acmadan gecici hiperemi ve agriya neden olur (49).

Propofol, ideal intravendz indiiksiyon ajani 6zelliklerine sahip oldugu icin bolus ve
infiizyon seklinde, oksijen azotprotoksit ve opioidlerle birlikte kombine edilerek genel

anestezide, sedasyon amaciyla yogun bakim tinitelerinde kullanilir (50).
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Farmakolojik Etkiler

Kardiyovaskiiler Etkiler: Kardiyovaskiiler sistemi deprese eder. Doza ve
indiiksiyon hizina bagl olarak diyastolik ve ortalama arter basinglarinda %30’a kadar
varan anlaml diislislere neden olur. Bu diisiis sistemik vaskiiler rezistanstaki belirgin
azalmaya baghdir. Sistemik rezistans iizerindeki etkisinin direkt arteriel vazodilatasyona
bagli olmadigi, muhtemelen bir vendz dilatasyon etkisinin s6z konusu oldugu oOne

stiriilmiistiir (51).

Propofol indiiksiyonu hem hipnotik hem de direkt etkiye bagli olarak katekolamin
salimiminda diisme sonucu, sempatik tonus azalmasina neden olur. Buna bagh olarak arter

basincinda diisme goriilebilir (52).

Propofol dozu ile orantili olarak barorefleks mekanizmasinin deprese oldugu ve
kalp atim hizinin azaldigi, fakat bu azalmanin antikolinerjik tedaviye cevap verdigi
bilinmektedir. Propofol indiiksiyonu ile diastolik basingta sistolik basinca gore daha fazla

bir diisiis goriiliir (53).

Propofol endotrakeal entiibasyona hemodinamik cevabi tiyopentalden daha biiyiik

oranda baskilar (54).

Propofole bagl olarak gelisen hemodinamik degisiklikler yash ve kardiyovaskiiler
performansi1 bozuk hastalarda, 6zellikle sol ventrikiil fonksiyonu bozulmus olanlarda daha
belirgindir. Ayrica propofoliin verilis hiz1 ve dozu, hastanin postiirii ve hidrasyon durumu

da hemodinamide 6nemli rol oynar (55).

Propofol normal ventilasyonda (normokapni) serebral kan akimint % 51 oraninda
azaltir, serebral vaskiiler direncte % 55 artma yapar ve sonucta serebral oksijen

titkketiminde % 36 azalma olur (56).

Solunumsal Etkiler: Bolus doz propofol uygulamasindan sonra ilk goriilen
solunumsal degisiklik gecici apneyle beraber tidal voliimdeki diigmedir. Apne siiresi
genellikle 60 saniye ve daha az olmasina ragmen 3 dakikaya kadar uzayabilir (57). Apne
insidans1 %50-84 arasindadir. Apne insidansini premedikasyon, uygulama hizi, doz,
hiperventilasyon ve hiperoksi etkiler. Propofol, solunum merkezinin karbondioksite olan

duyarliligin1 deprese eder. Tidal voliim ve fonksiyonel residiiel kapasiteyi azaltir. EtCO,’yi
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arttirir (52,58,59).

Propofol, laringeal refleksleri deprese eder. Ylizeyel anestezide bile airway

genellikle tolere edilebilmekte ve laringospazm nadir goriilmektedir (56).

Diger Etkiler: Propofoliin karaciger iizerine minimal etkisi olmakla beraber,
bobreklerin fonksiyonunu etkilemez (60). Gastrointestinal motiliteyi etkilemez. Santral
sinir sisteminde doza bagimli depresyon yapar. Diisiik dozlarda sedasyon olusturur. Doz
arttirildik¢a sedasyonu hipnoz izler (61). Antikonviilzan etkisi vardir. G6z i¢i basincin

dustirtir (51).

Propofoliin noromuskiiler blokerlerden sik kullandigimiz vekuronyum, atrakuryum
ve siiksinil kolin iizerine etkisi yoktur (64). Malign hipertermi gelisme ihtimali olan

hastalarda tercih edilen ajandir (62). Porfiriali hastalarda giivenle kullanilabilir (63).
REMIFENTANIL HCL

ABD’de remifentanilin klinik kullanimi, Temmuz 1996’da onaylanmistir. Bu yeni

opioid artik diinyanin bir¢ok tilkesinde diizenli olarak klinik kullanima girmistir (64).

Remifentanil ¢ok kisa etkili ve etkisi hizli baslayan yeni bir p-agonist opioiddir.
Analjezik etkisi fentanile benzer. Remifentanil hidroklorid seklinde beyaz liyofilize toz
halinde bulunur. Su anda mevcut olan formu glisin igerir, bu nedenle epidural veya

intratekal kullanim1 kontrendikedir (65).

1, 2 ve 5 mg’lik flakonlar halinde piyasada mevcut olup, 25 veya 50 pg/ml
soliisyonlar halinde uygulanmasi tavsiye edilir. Bu sekilde hazirlandiginda, pH’s1 +3,0 ve
pKa’st 7.07°dir. Soliisyonun pH’s1 4’den kii¢iik oldugunda 24 saat stabil olarak kalir.

Plazma proteinlerine baglanma orani % 92’dir (66).

Remifentanilin, p reseptorlerine 6 ve k reseptorlerine nazaran daha fazla afinitesi
oldugu gosterilmistir. Kompetetif olarak naloksan tarafindan antagonize edilebilir. Ana
metaboliti remifentanil asittir. Remifentanil asit, benzer sekilde p, & ve x reseptdrlerine
baglanir, fakat afinitesi remifentanilden daha azdir. Ayni1 zamanda c¢alismalar bu
metabolitin potensinin remifentanile gére 800-1200 kat daha az oldugunu gostermistir

(67).
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Nonspesifik esterazlar tarafindan metabolize edilmesi, remifentanile diger
opioidlerden farkli farmakokinetik profil saglamaktadir. Organ islevine bagli olmaksizin
klirensinin ¢ok hizli olmasina ve dolayisi ile etkinin ¢ok hizli bir sekilde ortadan
kalkmasina neden olur. Etkinin hizla ortadan kalkmasi postoperatif yeterli analjezi

saglanmasini gerektirir (68).

Sekil 2: Remifentanilin kimyasal yapis1 (64)
Farmakokinetik Ozellikleri

Remifentanilin yapisinda, diger piperidin derivesi olan opioidlerden farkli olarak,
kan ve diger dokulardaki non-spesifik esterazlarca yikilmasini saglayan ester bagi
mevcuttur. Remifentanil hizli etki baslangicina, diisik dagilim hacmine ve hizh
redistribiisyon 0zelligine sahiptir. Terminal yar1 émrii 8,8 dakika olarak tespit edilmistir
(69). Klirensi 3— 4 L/dk’ dir ve neostigmin gibi kolinesteraz inhibitorlerinin varligindan
etkilenmez. Remifentanil psddokolinesteraz icin iyi bir substrat degildir. Bu nedenle

kolinesteraz eksikligi olan hastalarda farmakokinetigi etkilenmez (70).

Remifentanilin kandan hizla eliminasyonu, bu ilacin aralikli veya bolus olarak
kullanilmas1 yerine intravendz inflizyon seklinde uygulanmasini gerektirmektedir. Yari
omrii, klirensi ve distribiisyonu infiizyon siiresinin uzunlugundan ve miktarindan
etkilenmez. Inflizyonun kesilmesinden sonra, higbir rezidiiel etki olmaksizin etkisinin geri
donmesi 3—6 dk siirer. Bu nedenle remifentanil kesildiginde veya kesilmeden hemen once

analjezik verilmelidir (69).
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Farmakodinamik Ozellikleri

Remifentanilin analjezik etkisi doz bagimli olarak artar. Goniillillerde yapilan
calismalarda remifentanilin alfentanilden 20-30 kat daha potent bir analjezik oldugu

gosterilmistir (67).

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri: Remifentanilin kalp atim hizim1 ve kan
basincin1  azalttigit  gosterilmistir.  Bu  hemodinamik  degisiklikler  glikopirolat
premedikasyonuyla azaltilabilecegi gibi, intravendz adrenerjik ajanlarla da tedavi edilebilir

(70).

Uygulama sirasinda goriilen bradikardi ve hipotansiyon doza bagimli degildir ve
kan basincindaki diisiisler daha ¢ok bradikardi varliginda ortaya ¢ikar. Remifentanilin 5 pg
/kg altindaki dozlarda histamin saliverilmesine yol agmadigi gosterilmistir. Olusan
bradikardi ve hipotansiyon; remifentanil infiizyon hizinin azaltilmasi, kullanilan diger
anestezik ajanlarin azaltilmasi, intravendz sivi replasmani ve vazopresor ajanlar ile

diizeltilebilir (71).

Solunum Sistemi Etkileri: Remifentanil doza bagimli olarak solunumu deprese
eder. Diger fentanil analoglarmin tersine, remifentanilin solunumu deprese edici etkisi
uygulama siiresinin artmasi ile degismez (70). Diger anestezik ajanlarin yoklugunda, kan
konsantrasyonu 4-5 ug /ml oldugunda respiratuar degisiklikler goriiliir. Genel anestezi alan

hastalarda solunumsal iyilesmenin hizi, kullanilan diger anestezik ajanlara baglidir (70).

Kas Rijiditesi: Remifentanil doza ve uygulama hizina bagh olarak kas rijiditesine
sebep olmaktadir. Diisiik dozlarda ise periferik kas rijiditesi meydana gelebilir. Hipnotik
ajanlar ve noromuskiiler blokerler kullanildiginda kas rijiditesi goriilme siklig
azalmaktadir. Infiizyon hizinin azaltilmasi veya kesilmesi, ndromuskiiler ajan kullanilmasi

ile kas rijiditesi engellenebilir (72).

Histamin Salimmm: Remifentanil, 30 pg /kg dozda uygulanmasi halinde bile

plazma histamin seviyelerini artirmadigi gosterilmistir (72).

Intraokiiler Basin¢: Remifentanil uygulanmasindan sonra intraokiiler basing

degisikligi goriillmemistir (72).
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Serebrovaskiiler Etkiler: Isoflurane-nitrozoksit anestezisi altinda 0,5-1 pg /kg
remifentanil infiizyonu intrakranial basing degisikligine sebep olmamistir. Remifentanil ve
nitrozoksit kullanilan hastalarda karbondioksite verilen serebrovaskiiler yanit sabit
kalmistir.8 pg /kg doza kadar remifentanil uygulanan hastalarda EEG’de epileptik
degisiklikler goriilmemistir (71).
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3. MATERYAL VE METOD

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi klinigine bagvurmus,
laparoskopik kolesistektomi ameliyati yapilmis olan eriskin hastalarin = kayitlar
degerlendirmeye alindi. Calisma protokoliiniin II. Helsinki Deklarasyonuna uygun oldugu
Karadeniz Teknik Universitesi etik kurulunca (28/01/2013 tarihinde ve 2012/150 kayit
nolu) onaylandiktan sonra hastalarin anestezi kayitlari secilerek ¢alismaya alindi. Anamnez
ve fizik muayene ile rutin degerlendirme yapilan, Amerikan Anestezistler Cemiyetinin
onerdigi, asagida ayrintili olarak verilen preoperatif fiziksel durum siniflamasina (ASA)
gore smiflandirilarak ASA T ve II olan erigkin hastalar ¢alismaya dahil edildi. Sigara
kullanimi, obezite ve herhangi bir akut ya da kronik akciger hastaligi olan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Yaslar1 18-65 arasinda degisen, son 2 yil i¢erisinde laparoskopik
kolesistektomi ameliyati uygulanan toplam 65 hastanin anestezi kayitlar1 incelendi.
Hastalardan 10 tanesi kayitlarindaki eksik veriler nedeniyle, 10 tanesi metod farklilig
nedeniyle, 5 tanesi de laparoskopik kolesistektomiden agik kolesistektomiye gecilmesi

nedeniyle caligma dis1 birakildi ve kalan 40 hastanin kayitlar1 ile ¢alisma gergeklestirildi.

ASA (American Society of Anesthesiologists) Siniflamasi:

ASA I: Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda
sorunu olmayan saglikli bir kisi.

ASA 1II: Cerrahi girisim gerektiren nedene veya baska bir hastaliga bagli hafif bir
sistemik bozuklugu olan kisi.

ASA III: Aktivitesini sinirlayan, ancak gii¢siiz birakmayan hastaligi olan kisi.

ASA 1V: Giiciinii tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit
olusturan hastalig1 olan kisi.

ASA V: Ameliyat olsada olmasada 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son
timit olarak cerrahi girisim yapilan kisi.

ASA VI: Beyin 6liimii gelismis, organ alinmaya uygun hastalar.

E: Acil cerrahi girisim gerektiren hastalar ASA siniflamasinin yaninda E olarak
belirtilir.
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Cerrahi 6ncesi 2 mg midazolam (im) ile premedikasyon yapilip, operasyon odasina
alinan, ortalama arteriyel basing, kalp hizi, periferik oksijen satiirasyonu parametreleri
agisindan monitorize edilerek inhale genel anestezi veya TIVA altinda laparoskopik

kolesistektomi yapilan hastalarin kayitlar1 incelendi.
ARASTIRMA GRUPLARI:

1) TIVA grubu (Grup T): 1 pg /kg remifentanil, 2-3 mg/kg propofol ve 0,1
mg/kg vekuronyum ile intravendz anestezi indiiksiyonu yapilarak yeterli anestezi derinligi
olugmasi sonrasinda endotrakeal entiibasyon gerceklestirildikten sonra 9%350-50 oksijen-
hava karisimi solutularak 100-200 pg /kg/dk propofol ve 0,1-0,5 pg /kg/dk remifentanil
infiizyonu ile TIVA uygulanan, ekstiibasyondan hemen sonra 0,2-0,5 mg/kg intravendz

meperidin ile postoperatif analjezi saglanan hastalarin (n=20) kayitlari,

2) Inhalasyon anestezisi grubu (Grup I): 1 pg /kg remifentanil, 3-6 mg/kg
tiyopental ve 0,1 mg/kg vekuronyum ile intravendz anestezi indiiksiyonu yapilarak yeterli
anestezi derinligi olugmasi1 sonrasinda endotrakeal entiibasyon gercgeklestirildikten sonra
anestezi idamesinde %50-50 oksijen-azotprotoksit karisimina ilave olarak %1,8-2,2
sevofluran solutulan, ekstiibasyondan hemen sonra 0,2-0,5 mg/kg intravendz meperidin ile

postoperatif analjezi saglanan hastalarin (n=20) anestezi kayitlar1 incelendi.

Laparoskopik kolesistektomi ameliyatlarindaki anestezi uygulamalarimizda rutin
olarak monitorize edilerek 5’er dakikalik araliklarla anestezi takip formuna kaydedilen
periferik oksijen satlirasyonu (SpO»), end tidal karbondioksit (EtCO,), solunum sayisi, tepe
havayolu basinci (Ptepe), plato havayolu basinci (Pplato), ortalama arteriyel basing (OAB),
kalp atim hizlar1 (KAH) degerlendirildi. Laparoskopik kolesistektomilerde preoperatif,
intraoperatif ve postoperatif 60 dk. iginde rutin olarak bakilan arteriyel kan gazi
ol¢timlerindeki parsiyel oksijen basinci (pO,), parsiyel karbondioksit basinct (pCO,) ve pH
degerleri incelendi. Ayrica postoperatif 15, 30 ve 60. dakikalarda rutin olarak
degerlendirilerek kaydedilen ve asagida ayrintilar1 verilen ajitasyon skoru, Visual Analog

Skala (VAS) ve modifiye aldrete skorlari incelendi.
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Ajitasyon Skoru (5 puan)

Uyuyor

Uyanik ve sakin

Irritasyon hali var, agliyor

Yatistirilamaz bir sekilde agliyor

Ciddi huzursuzluk ve oryantasyon bozuklugu

A WRWN -

Visual Analog Skala (VAS):

10 cm’lik ¢izgi skala iizerinde O=hi¢ agr1 olmamasi, 10=dayanilmaz siddette agr
olacak sekilde gorsel olarak degerlendirildi.

Modifiye Aldrete Skoru (Hastamin asagidaki 5 parametrenin her birinden

aldig1 puanlar toplanarak sonugc elde edilir)

Hasta dort ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor

Aktivite | Hagta iki ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettirebiliyor

Hasta ekstremitesini istemli veya emirle hareket ettiremiyor

Hasta derin soluyabiliyor veya Oksiirebiliyor

Solunum | Hagta aralikl soluyor ve dispneik

Hasta apneik

er basinci anestezi 6ncesi degerinin % si kadar fazla
Arter b t d % 20’ si kadar fazl

Dolasim | Arter basiner anestezi éncesi degerinin % 20 — 50° si kadar fazla

Arter basinci anestezi dncesi degerinin % 50’ si kadar fazla

Hasta uyanik

Suur Hasta s6zIii uyaranlarla uyarilabilir

Hasta uyaranlara cevapsiz

Pembe
Renk Solgun sar1

Siyanotik

(=3l SR el Bl I SN el Bl B (O ) el BEl I (O ) el i )

Biyoistatistiksel Yontem:

Calismamizda elde edilen verilerin analizi *‘Statisical Packege for Social Sciences
“(SPSS) for Windows Relase 13.0 programm kullanilarak yapildi. Olgiimle elde edilen
veriler ortalama + standart sapma ile, sayimla elde edilen veriler ise % olarak ifade edildi.
Anlamlilik diizeyi p< 0,05 olarak kabul edildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-
Kare, ol¢iimle elde edilen verilerin karsilastirilmasinda ise normal dagilima uygunluk
Kolmogorov-Smirnov testi ile karsilastirildi, ikili karsilastirmalarda veriler normal

dagilima uyuyorsa student’s t testi, uymuyorsa Mann- Whitney-U testi kullanildi.
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Gruplar arasinda yas, agirlik, cinsiyet, ASA ve operasyon siireleri agisindan fark

4. BULGULAR

goriilmedi (Tablo 1) (P> 0,05).

Tablo 1. Demografik veriler ve operasyon siiresi

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P

Yas (y1l) 47,35+9,67 45,204+9,98 P=0,493
Agirlik (kg) 76,30+9,19 78,05+6,93 P=0,501
Operasyon siiresi 76,50+£9,33 72,50+8,81 P=0,171
(dk)

Cinsiyet-erkek 4 (% 20) 5 (% 25) P=1,000
Cinsiyet-kadin 16 (% 80) 15 (% 75)

ASA-1 15 (% 75) 10 (% 50) P=0,191
ASA- 11 5 (% 25) 10 (% 50)

Kalp atim hiz1 (KAH) :

Gruplarin KAH degerleri Tablo 2 ve Sekil 3’de verildi. Gruplar arasi yapilan

incelemede ayn1 zamana ait O0l¢limler karsilastirildiginda genel olarak fark yok iken sadece

entlibasyon sonras1 KAH degeri inhalasyon grubunda daha ytiksekti (p=0,023).

Tablo 2. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degerleri ( atim/dk )

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preop 78,15+£15,37 87,30+15,99 P=0,073
Entiib. sonrasi 80,00+15,00 90,25+12,28 P=0,023"
Pnémoper. son. 5.dk | 75,75+14,27 82,45+11,57 P=0,111
10.dk 76,30£13,60 78,55+11,85 P=0,580
20.dk 75,95+12,93 76,80+12,40 P=0,833
30.dk 73,80£12,15 74,70£13,13 P=0,823
40.dk 72,40+11,91 73,55+12,31 P=0,766
50.dk 68,10+=10,09 73,05+11,54 P=0,157
Op. sonu 65,50+9,92 70,25+11,33 P=0,167
Ekst. sonrasi 78,20+13,41 85,65+£12,75 P=0,080
PACU 15.dk 77,55+£15,08 82,20+12,02 P=0,288
PACU 30.dk 74,60+13,65 79,70+10,41 P=0,192
PACU 60.dk 73,90+11,77 75,25+9,88 P=0,697
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Sekil 3. Gruplarin Kalp Atim Hiz1 Degerleri ( atim/dk )
Ortalama arteriyel basin¢ (OAB) :

Gruplarin ortalama arteriyel basing degerleri Tablo 3 ve Sekil 4’de verildi. Gruplar
arasi yapilan incelemede, ayni1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 3. Gruplarin Ortalama Arteriyel Basing Degerleri (mmHg)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preop 101,154+16,32 108,95+9,96 P=0,078
Entiib. sonrasi 101,65+£18,67 103,95+15,54 P=0,674
Pnomoper. son. 5.dk | 100,00+14,03 99,15+14,65 P=0,852
10.dk 97,30+10,80 98,40+11,94 P=0,762
20.dk 94,80+12,83 96,10+11,86 P=0,762
30.dk 88,45+8,94 94,70+12,67 P=0,080
40.dk 87,45+6,87 91,40+13,45 P=0,252
50.dk 89,20+7,68 91,65+10,87 P=0,416
Op. sonu 86,25+8,05 90,55+8,78 P=0,115
Ekst. sonrasi 101,35+9,78 106,25+13,49 P=0,197
PACU 15.dk 98,80+9,22 103,25+11,92 P=0,195
PACU 30.dk 96,40+9,29 101,05+10,85 P=0,154
PACU 60.dk 95,85+12,36 97,15+11,77 P=0,735

27




120
100 W
aa
60
40 =4—Grup T (n=20)
20 == Grup | (n=20)
0
I R ORI R R
€ &7 97 T DT ST (6§
£ $ Q9 NN NN ™
P ° o & \?_(J V‘(J ?(.;
& & ¥ ¥ Q
o
&
<

Sekil 4. Gruplarin Ortalama Arteriyel Basing Degerleri (mmHg)
Periferik oksijen satiirasyonu (SpQO») :

Gruplarin periferik oksijen satiirasyonu degerleri Tablo 4 ve Sekil 5°de verildi.
Gruplar arasi yapilan incelemede, ayn1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

derecede fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 4. Gruplarin periferik oksijen satlirasyonu degerleri (%)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preop 98,25+0,85 97,90+1,02 P=0,246
Entiib. sonrasi 99,00+0,64 98,65+1,08 P=0,396
Pnomoper. son. 5.dk | 99,15+0,74 98,55+1,23 P=0,072
10.dk 99,20+0,76 98,65+1,08 P=0,073
20.dk 99,05+1,05 98,60+1,18 P=0,212
30.dk 99,00+0,72 98,50+1,00 P=0,141
40.dk 99,10+0,64 98,50+1,14 P=0,082
50.dk 99,15+0 ,67 98,50+1,14 P=0,072
Op. sonu 99,05+0,60 98,30+1,30 P=0,052
Ekst. sonrasi 98,95+0,68 98,60+1,23 P=0,415
PACU 15.dk 99,05+0,39 98,85+0,48 P=0,157
PACU 30.dk 98,90+0,55 98,95+0,39 P=0,965
PACU 60.dk 99,00+0,32 98,90+0,55 P=0,638
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Sekil 5. Gruplarin periferik oksijen satiirasyonu degerleri (%)

End tidal karbondioksit basinc1 (EtCO,) :

Gruplarin  EtCO2 degerleri Tablo 5 ve Sekil 6’da verildi. Gruplar aras1 yapilan

incelemede ayni

pndmoperitoneum sonrast 20. dk’dan sonraki Ol¢iim zamanlarinda EtCO, degerleri
inhalasyon grubunda istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti ( sirasiyla p=0,002 ,
p=0,007 , p=0,006 , p=0,001 , p=0,001).

zamana  ait

Olctimler

karsilastirildiginda,
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Tablo 5. Gruplarin end tidal karbondioksit basinct degerleri (mmHg)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Entiib. sonrasi 32,65+2,75 32,35+1,56 P=0,675
Pnomoper. son. 5.dk | 32,75+£2,53 33,15+2,00 P=0,583
10.dk 32,8042,14 33,80+1,64 P=0,106
20.dk 32,55+1,57 34,20+1,57 P=0,002"
30.dk 32,20+1,82 34,05+2,23 P=0,007"
40.dk 32,55+2,18 34,40+1,81 P=0,006"
50.dk 32,95+1,70 34,85+1,69 P=0,001"
Op. sonu 32,15+2,03 34,35+2,00 P=0,001"
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Sekil 6. Gruplarin end tidal karbondioksit basinci degerleri (mmHg)
Solunum sayisi :

Gruplarin solunum sayis1 degerleri Tablo 6 ve Sekil 7°de verildi. Gruplar arasi
yapilan incelemede, ayn1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede

fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 6. Gruplarin solunum sayis1 degerleri (soluk/dk)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Entiib. sonrasi 12,60+1,09 12,30+0,97 P=0,290
Pnoémoper. son. 5.dk | 12,55+1,19 12,45+1,39 P=0,657
10.dk 12,95+1,46 12,55+1,43 P=0,275
20.dk 13,05+1,66 12,70+1,62 P=0,493
30.dk 12,90+1,44 13,05+1,50 P=0,755
40.dk 12,90+1,33 12,85+1,18 P=0,988
50.dk 13,00+1,37 12,95+1,35 P=0,881
Op. sonu 12,75+1,25 12,65+1,30 P=0,858
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Sekil 7. Gruplarin solunum sayisi degerleri (soluk/dk)
Tepe havayolu basinc (Ptepe) :

Gruplarin tepe havayolu basinci degerleri Tablo 7 ve Sekil 8’de verildi. Gruplar
arast yapilan incelemede, aym1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

derecede fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 7. Gruplarin tepe havayolu basinci degerleri (cmH,0)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Entiib. sonrasi 17,00+3,27 17,50+2,80 P=0,607
Pnomoper. son. 5.dk | 20,75+3,52 21,90+3,49 P=0,306
10.dk 21,00+3,40 22,00+3,30 P=0,352
20.dk 20,70+3,26 22.40+2,79 P=0,085
30.dk 21,20+3,36 22.5043,28 P=0,224
40.dk 20,80+3,62 22,50+3,22 P=0,125
50.dk 20,85+3,77 22,60+3,13 P=0,119
Op. sonu 17,15+3,32 18,35+2,77 P=0,223
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Sekil 8. Gruplarin tepe havayolu basinci degerleri (cmH,0)
Plato havayolu basinci (Pplato) :

Gruplarin plato havayolu basinci degerleri Tablo 8 ve Sekil 9°da verildi. Gruplar
arast yapilan incelemede, aym1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

derecede fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 8. Gruplarin plato havayolu basinci degerleri (cmH20O)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Entiib. sonrasi 14,20+3,03 14,30+2,40 P=0,909
Pnoémoper. son. 5.dk | 17,90+3,33 19,05+3,23 P=0,276
10.dk 18,00+3,56 18,95+2,87 P=0,360
20.dk 17,85+3,60 19,20+2,48 P=0,176
30.dk 18,50+3,30 19,20+2,50 P=0,455
40.dk 17,95+3,50 19,20+2,48 P=0,201
50.dk 18,10+3,75 19,40+2,54 P=0,107
Op. sonu 14,50+3,44 15,05+2,58 P=0,571
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Sekil 9. Gruplarin plato havayolu basinci degerleri (cmH,0)
pH degerleri :

Gruplarin pH degerleri Tablo 9 ve Sekil 10’da verildi. Gruplar arast yapilan
incelemede ayni zamana ait Olglimler karsilastirildiginda, inhalasyon grubundaki

postoperatif pH degeri istatistiksel anlaml1 olarak daha diisiiktii (p<0,05).

Tablo 9. Gruplarin pH degerleri

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 7,42+0,044 7,41+0,048 P=0,223
Intraoperatif 7,40+0,051 7,37£0,056 P=0,088
Postoperatif 7,38+0,035 7,34+0,046 P=0,003*
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Sekil 10. Gruplarin pH degerleri

Parsiyel oksijen basinc (pO3) :

Gruplarin peroperatif pO2 degerleri Tablo 10 ve Sekil 11°de verildi. Gruplar arasi

yapilan incelemede, ayn1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede

fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 10. Gruplarin parsiyel oksijen basinci degerleri (mmHg)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 87,47+7,043 85,48+6,76 P=0,367
intraoperatif 171,17£23,23 167,84+35,81 P=0,729
Postoperatif 119,17+£26,06 105,89+15,57 P=0,058
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Sekil 11. Gruplarin parsiyel oksijen basinci degerleri (mmHg)

intraoperatif

Postoperatif

Parsiyel karbondioksit basinci (pCQO5) :

B Grup T (n=20)
B Grup | (n=20)

Gruplarin parsiyel karbondioksit basinci degerleri Tablo 11 ve Sekil 12°de verildi.

Gruplar arasi yapilan incelemede, ayn1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlaml1

derecede fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo11. Gruplarin parsiyel karbondioksit basinci degerleri (mmHg)

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
Preoperatif 37,60+4,86 38,58+3,75 P=0,482
Intraoperatif 40,98+5,12 42,43+5,76 P=0,404
Postoperatif 43,78+4,26 44,87+4,61 P=0,445
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B Grup T (n=20)
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Sekil 12. Gruplarin parsiyel karbondioksit basinci degerleri (mmHg)

Visual Analog Skala (VAS) Degerleri :

Gruplarin VAS degerleri Tablo 12 ve Sekil 13’de verildi. Gruplar arasi yapilan

incelemede, ayni zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede fark

goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 12. Gruplarin visual analog skala degerleri

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
PACU 15.dk 2,00+0,45 2,10+0,55 P=0,520
PACU 30.dk 2,95+0,39 2,65+0,74 P=0,154
PACU 60.dk 2,15+0,48 2,10+0,55 P=0,782
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Sekil 13. Gruplarin visual analog skala degerleri

Ajitasyon skoru (5 puan):

Gruplarin ajitasyon skoru degerleri Tablo 13 ve Sekil 14’de verildi. Gruplar arasi

yapilan incelemede, ayn1 zaman degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli derecede

fark goriilmedi (p > 0,05).

Tablo 13. Gruplarin ajitasyon skoru degerleri

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
PACU 15.dk 0,65+0,58 0,45+0,51 P=0,287
PACU 30.dk 1,00+0,00 1,00+0,00 P=1,000
PACU 60.dk 1,00+0,00 1,00-0,00 P=1,000
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Sekil 14. Gruplarin ajitasyon skoru degerleri
Modifiye aldrete skoru:

Gruplar arasinda modifiye aldrete skoru degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark vardi (Tablo 14, Sekil 15). Gruplar arasi yapilan incelemede ayni zamana ait
Olcimler karsilastirildiginda, gruplar arasinda PACU 15. dk ve 30. dk’da inhalasyon
grubundaki modifiye aldrete skoru degerleri daha diisiiktii (p<0,001). PACU 60. dk’daki

modifiye aldrete skoru degerleri arasinda fark yoktu.

Tablo 14. Gruplarin modifiye aldrete skoru degerleri

Grup T (n=20) Grup I (n=20) P
PACU 15.dk 9,10£0,44 8,30+0,73 P<0,001"
PACU 30.dk 9,95+0,22 9,20+0,41 P<0,001"
PACU 60.dk 10,00:0,00 10,00+0,00 P=1,000
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Sekil 15. Gruplarin modifiye aldrete skoru degerleri
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5. TARTISMA

TIVA ve inhalasyon anestezisi ydntemleri pulmoner sistem iizerine farkl
mekanizmalarla farkli etkiler yapmaktadir. Biz de anestezi pratigimizde rutin olarak
uygulanmis olan bu iki anestezi yonteminin laparoskopik kolesistektomide pulmoner

sistem iizerine etkilerini retrospektif olarak arastirdik.

Arastirmamizda, her iki grupta da entiibasyon sonrasi donemde KAH’da artis
goriildii. Fakat inhalasyon anestezisi uyguladiimiz grubun entiibasyon sonrast KAH
degeri ortalamas1 TIVA grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek
bulundu. Bunun sebebi inhalasyon grubunda indiiksiyon i¢in kullanilan tiyopentalin kalp
atim hizin1 arttirici etkisine bagl olabilir. Tiyopentale bagl olusan tasikardi muhtemelen
santral vagolitik bir etkiye baghdir (73). Propofole bagli olusan preloaddaki ani diisme
vagal yolla refleks bradikardiye neden olabilir (74). Propofol endotrakeal entiibasyona
hemodinamik cevabi tiyopentalden daha biiylik oranda baskilar (54). Propofoliin bu

etkisinin entiibasyona kac¢inilmaz yanit olan tasikardiyi sinirlandirdig: diisiintilmektedir.

Gunn ve arkadaslari, endoskopik tiroidektomi ameliyatinda TIVA ve inhalasyon
anestezisini karsilastirdiklar1 99 kadin hasta ile yaptiklar1 calismada, entiibasyondan
cerrahinin sonuna kadar biitiin donemlerdeki KAH degerlerini inhalasyon grubunda daha

yiiksek bulmuslardir (75).

Lodes ve arkadaslari, kulak burun bogaz cerrahisi gegiren 80 cocuk hastada
yaptiklart calismada TIVA ile inhalasyon anestezisini karsilastirmislar ve KAH
degerlerinin inhalasyon anestezisi grubunda TIVA grubundan daha yiiksek oldugunu

belirtmislerdir (76).

Yelken ve arkadaslari, mindr cerrahi girisim uygulanan pediatrik olgularda TIVA
ile inhalasyon anestezisinin hemodinami ve derlenme {iizerine etkilerini karsilastirdiklari
calismada, indiiksiyondan sonra inhalasyon anestezisi grubunda TIVA grubuna gére daha

yiiksek KAH tespit etmislerdir (77). Bu sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdir.

Laparoskopik kolesistektomide periton igerisine CO, insiiflasyonuna bagli olarak

intraabdominal basing artar, diyafragma hareketi kisitlanarak fonksiyonel rezidiiel kapasite
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azalir. Peritondan kana CO, absorbsiyonu ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin azalmasi

sonucu hiperkarbi olusur (78,79,80).

Meftahuzzaman ve arkadaglari, genel anestezi altinda laparoskopik kolesistektomi
uygulanan, herhangi bir kardiyopulmoner patolojisi olmayan 50 hasta ile yaptiklari
calismalarinda, ventilasyon parametreleri sabit tutularak end tidal karbondioksit
degisikliklerini arastirmiglar ve insiiflasyon sonrast 40. dakikada end tidal karbondioksit

degerlerinde ¢ok anlamli derecede artis oldugunu belirtmislerdir (81).

Baraka ve arkadaslari, laparoskopik kolesistektomi uygulanan 19 saglikli yetiskin
hasta ile yaptiklari ¢alismalarinda, ventilasyon parametreleri sabit tutularak EtCO;’ nin

indiiksiyondan itibaren siirekli bir artis gosterdigini bildirmislerdir (82).

Bizim arastirmamizda da, inhalasyon grubunun EtCO, degerleri TIVA grubuna
gbére pndmoperitonyum sonrast 20. dk’dan operasyon sonuna kadar istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksekti. Her ne kadar EtCO,’deki bu yiikseklik saglikli bireylerde klinik
olarak sorun olusturmasa da akciger problemi olan hastalarda tehlikeli seviyelere

ulasabilir.

Wittgen ve arkadaslari, laparoskopik kolesistektominin hemodinamik ve ventilatuar
etkilerini karsilagtirdiklar1 30 hastadan olusan calismalarinda, kardiyopulmoner hastalig
olan hastalarla herhangi bir ek hastalifi olmayan hastalar1 karsilastirmiglar ve
kardiyopulmoner hastaligi olanlarda pCO;’nin anlamli derecede arttigini bulmuslardir.
Ayrica  hiperkarbinin ger¢ek diizeyinin takibinde sadece EtCO, olglimlerinin yetersiz

kalacagini, birlikte pCO; takibinin de gerekli oldugunu vurgulamislardir (78).

Laparoskopik kolesistektomide insiiflasyon siiresi uzadikca pH’nin diistigi.
pCO2’nin  yiikseldigi bildirilmektedir (83,84). Bu nedenle operasyon siiresinin

olabildigince kisa tutulmasina 6zen gosterilmesi gerektigini diistinmekteyiz.

Putensen ve arkadaslari, agik kolesistektomi ile laparoskopik kolesistektominin
respiratuar etkilerini karsilastirdiklar1 20 hastadan olusan c¢alismalarinda, laparoskopik
kolesistektomilerde acik kolesistektomilere oranla pCO, degerlerinin daha yiiksek

oldugunu, pO, degerlerinde farklilik olmadigini belirtmislerdir (85).
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Bizim arastirmamizda da preoperatif donemde bakilan pCO, degerlerine gore
intraoperatif ve postoperatif donemde bakilan pCO, degerlerinde her iki grupta da
ilerleyici bir artis oldugu gériildii. Inhalasyon grubundaki pCO, degerleri daha yiiksek
olmakla birlikte gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. pCO;’deki
artisla korole olarak her iki grupta da pH degerlerinde diisiis oldugu gozlendi. Postoperatif
donemde inhalasyon anestezisi grubundaki pH TIVA grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha diisiik bulundu. Arastirmamizdaki pO, degerlerinde ise gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

Aydin ve arkadaslari, laparoskopik kolesistektomi ameliyati yapilan 60 hastadan
olusan ¢alismalarinda TIVA ile inhalasyon anestezisini karsilastirmislar ve insiiflasyonun
40. dk’sinda  pCO, degerlerinde TIVA grubunda anlamli, inhalasyon grubunda g¢ok
anlaml artis oldugunu bulmuslardir. Yine ayni ¢aligmada insiiflasyonun 40. dk’sinda pH
degerlerinde TIVA grubunda anlamli, inhalasyon grubunda ¢ok anlamli diisme oldugunu

bildirmislerdir (86). Bizim aragtirmamizdaki bugular da bunu desteklemektedir.

Anestezi sonrast derlenme asamasinda TIVA ile inhalasyon anestezisi arasinda
cesitli farklihklar vardir. Derlenmenin daha hizlh ve diizgiin olmast TIVA’nm
avantajlarindan birisidir (5,34). Biz de TIVA uygulamalarimizda rutin olarak kisa etkili
anestezik olan propofol ile ¢ok kisa etkili analjezik olan remifentanil kombinasyonunu

tercih etmekteyiz.

Larsen ve arkadaslari, TIVA, desfluran ve sevofluranin derlenme iizerine etkilerini
karsilastirdiklar1 60 hastadan olusan ¢alismalarinda TIVA grubunda erken derlenmenin

daha hizli oldugunu belirtmislerdir (87).

Bizim arastirmamizda da, PACU 15. ve 30. dk’larda modifiye aldrete skoru
degerleri TIVA grubunda inhalasyon anestezisi grubuna gére istatistiksel olarak anlamli

sekilde daha yiiksek bulundu.

Khalid ve arkadaslari, propofol ve isofluranin derlenme {izerine etkilerini
karsilastirdiklar1 caligmalarinda propofol grubunda daha hizli derlenme oldugunu ve
propofol grubunda 30 dk igerisinde daha fazla sayida hastanin tam puan modifiye aldrete

skoruna ulagtigini belirtmislerdir (88). Bu sonuglar bizim ¢alismamizla benzerdir.
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Biitiin bunlarla birlikte bizim arastirmamizda bazi eksiklikler goriilebilmektedir.

Retrospektif arastirmamizdaki hastalarin tamami ASA 1-2 risk indeksinde idi ve
herhangi bir akciger problemleri yoktu. Bu nedenle laparoskopik kolesistektomiye bagl
olugsmas1 beklenen hemodinamik ve respiratuar etkiler tolore edilmis olabilir. Halbuki
akciger patolojisi olan hastalardan ayri bir grup daha yapilmis ve kiyaslanmig olsaydi daha

yararli sonuglar elde edilebilirdi.

Bizim degerlendirdigimiz parametrelere ilave olarak hastalarin solunum fonksiyon
testleri de bakilabilseydi solunum fizyomekanigi iizerine olan etkiler daha iyi anlasilabilir

ve ¢calismamiza katki saglayabilirdi.

Sonug olarak, TIVA ydnteminin kangazi parametreleri ve derlenme siiresi acisindan
inhalasyon anestezisine gore daha olumlu etkileri oldugu goriilmiistiir. Konunun yeni

caligsmalarla desteklenmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

Genel anestezi altinda laparoskopik kolesistektomi ameliyat1 yapilmis olan toplam

40 hastanin anestezi dosya kayitlar1 incelendi.

TIVA (total intravendz anestezi) ve inhalasyon anestezisi gruplarinin

karsilagtirilmasinda;

X Entiibasyon sonras1 donemde inhalasyon anestezisi grubundaki KAH degeri,

TIVA grubuna gére istatistiksel olarak anlaml1 derecede daha yiiksekti.

X Pnémoperitonyum sonrasi 20.dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk ve operasyon sonu
donemlerde inhalasyon anestezisi grubundaki EtCO, degerleri, TIVA

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti.

X/
X4

X Postoperatif donemde inhalasyon anestezisi grubundaki pH degeri, TIVA

grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii.

<> PACU 15.dk ve 30.dk’lardaki modifiye aldrete skorlar1 inhalasyon
anestezisi grubunda, TIVA grubuna gore istatistiksel olarak anlaml

derecede daha diistiktii.
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7.0ZET

Calisma, genel anestezi altinda laparoskopik kolesistektomi ameliyati uygulanmais,
ASA 1-2, 18-65 yas arasi, toplam 40 hastanin anestezi dosya kayitlar1 incelenerek
yapilmistir. Hastalar; TIVA grubu (Grup T) ve inhalasyon anestezisi grubu (Grup I), olmak
tizere iki gruba ayrildi. Hastalarin, periferik oksijen saturasyonlari, EtCO, degerleri,
solunum sayilari, tepe havayolu basinglari, plato havayolu basinglari, ortalama arteriyel
basinglari, kalp atim hizlari, pO, degerleri, pCO, degerleri, pH degerleri, ajitasyon skorlari,

VAS ve modifiye aldrete skorlar1 incelendi.

Entiibasyon sonras1 dénemde TIVA grubundaki KAH degeri, inhalasyon anestezisi
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiiktii. Pndmoperitonyum sonrasi
20.dk, 30.dk, 40.dk, 50.dk ve operasyon sonu donemlerde inhalasyon anestezisi
grubundaki EtCO, degerleri, TIVA grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yiiksekti. Postoperatif dénemde inhalasyon anestezisi grubundaki pH degeri, TIVA
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diislikti. PACU 15.dk ve
30.dk’lardaki modifiye aldrete skorlart TIVA grubunda, inhalasyon anestezisi grubuna

gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti.

Sonug¢ olarak; TIVA yonteminin kangazi parametreleri ve derlenme siiresi

acisindan inhalasyon anestezisine gore daha olumlu etkileri oldugu goriildii.
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8.SUMMARY

This study included the retrospective assessment of recorded documents of 40
patients who were in age between 18-65, ASA 1-2 and went on laparoscopic
cholesistectomy under general anesthesia. Patients were separated into two subgroups
including TIVA group (Group T) and second group applied by inhalation anesthesia
(Group I). The values of peripheric oxygen saturation, EtCO,, count of breathing, peak
pressures of airway, plato pressures of airway, mean of blood pressures, heart rate, pOs,
pCO,, pH, scores of agitation, VAS and modified adrete scores were compared between

two groups.

We found that heart rate was significantly decreased in Group T when compared to
Group I at period of post intubation. In addition, EtCO, values were determined
remarkably increased in Group I in comparison to Group T in period of 20, 30, 40 and 50
minutes after pneumoperitoneum and postoperation. The statistically significant decrease
in the value of pH was observed in Group I compared with Group T in postoperative
period. The assessment revelaed that modified adrete scores at 15 and 30 minutes of PACU

were significantly higher in Group T than Group I.

We concluded that TIVA method is more benefial and sensitive than inhalation

anesthesia to assess arterial blood gas values and recovery period.
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