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ONSOZ ve TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca kiymetli bilgi ve deneyimleriyle meslek
hayatima yon veren hosgoriilii ve sabirli tavirlartyla uygun calisma ortami
olusturulmasinda bana yardimci olan hekimlik sanatin1 ve anesteziyolojinin temel
ilkelerini 6grendigim hocalarim Sayin Prof. Dr. Jale Bengi Celik, Sayin Prof. Dr.
Ates Duman’a, Saym Dog. Dr. Bahar O¢’e, Saym Dog. Dr. Inci Kara’ya, Saym Dog.
Dr. Oguzhan Arun’a, Saymn Dog. Dr. Ibrahim Ozkan Onal’a, Yrd. Dog. Dr. Faruk

Cicekei’ ye,

Tezimin fikir asamasindan baglayarak arastirma, yiiriitme ve sonuglandirma
stirecinde gerek ilgi ve destegiyle gerekse bilgi ve tecriibeleriyle yanimda her daim
yer alan, ¢alismami bilimsel temeller dogrultusunda sekillendiren, degerli ve yapici
onerileriyle katki saglayan danisman hocam Dog. Dr. Bahar O¢’e ve tezimin
tamamlanma siireci iginde katkilart bulunan Prof. Dr. Ates Duman’a, Dog. Dr.

Oguzhan Arun’a, Dog. Dr. Hiiseyin Yilmaz’ a, Dog¢ Dr. Hiisnii Alptekin’ e

Mesakkatli, kosusturmacali dort yillik bir emek caligmasi olan asistanligim
stiresince birlikte her zorlugun {iistesinden geldigim aynm1 zamanda heyecanini ve
giizelliklerine de beraber ortak oldugum tiim asistan arkadaslarima, anestezi teknikeri
arkadaglarima, ameliyathane, yogun bakim, derlenme {initesi, agr1 linitesi hemsire ve
personeli ile boliim sekreterlerine ve tanima firsati elde ettiim tiim hastane

calisanlarina,

Beni bugiinlere kadar desteklerini eksik etmeden yetistiren, hayatimin her
sathasinda yardim sevgi ve sabirlarin1 gdstermek suretiyle bu meslegi icra edebilmek
adina duygusal zemin olusturan babam Adem Zora, annem Ayse Zora ve

kardeslerime,

Varliklarini hi¢ bir seye degisemeyecegim, benim i¢in her tiirlii fedakarlig
gosteren, hayatimi giizellestiren ve anlam katan esim Dilek Zora’ ya, oglum Yusuf

Zora’ ya sonsuz sevgi ve saygilarimi sunar, tesekkiir ederim.

Dr. Muhammed Emin Zora
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1. GIRIS

Tarih boyunca fazla kilo ve obezite hemen hemen biitlin toplumlarda saglik
ve zenginlik gdstergesi olarak algilanmistir. Insanoglu dénem dénem aglik, kithik ve
yoksulluklarla miicadele ettigi i¢cin bu algmin olusumu dogaldir. Aglik ve yokluk
giinlimiizde dahi baz1 toplumlarda var olsa da artik, beslenme yetersizligi ve atesli
hastaliklara bagli saglik sorunlar1 yerini, bir¢ok toplumda fazla beslenme ve
obezitenin getirdigi saglik problemlerine birakmistir. Obezite, Onceleri gelismis
toplumlarin problemi olarak kabul edilirken gelismekte olan toplumlarda da gelir
seviyesinin artmasi, bati tarz1 yasam seklinin yayginlagsmasi, enerji aliminin artmasi,
enerji harcanmasinda azalma ve biiylik kentlere gb¢iin artmasi ile yaygimlasmistir.
Sonug olarak obezite sikligi, diinyada her kesimde topluluk ayirimi olmaksizin
giderek artmaktadir (Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzu, Tirkiye Endokrinoloji ve

Metabolizma Dernegi, 2014).

Giinlik hayatta kisilerin yas, cinsiyet, meslek, genetik ve fizyolojik
ozelliklerine gore degisen miktarlarda giinliik enerjiye ihtiyaci vardir. Alinan giinliik
enerji harcanan enerjiyi gectiginde, depolanan enerji viicutta yag olarak birikmekte
ve obeziteye sebep olmaktadir (Spiegelman ve Flier, 2001). Yetiskin erkeklerde
viicut agirhigmin %15-18'1, kadinlarda ise %20-25"ini yag dokusu olusturur. Bu oran
erkeklerde %25, kadinlarda ise %30' u gegerse obezite lehine degerlendirilmektedir.

(Ersoy ve Cakir, 2007) (Tablo 1.1).

Tablo 1.1. Kadin ve erkeklerde viicut yag oranlarina ve yas gruplarina

gore obezite kriterleri

Yas Grubu 20-40 40-60 60-80
Normal (kadin) %21-33 %23-34 %24-36
Obezite (kadin) >%39 >%40 >%42
Normal (erkek) %8-20 %11-22 %13-25
Obezite (erkek) >0%25 >0628 >%30

Obezite, diinyada ve iilkemizde 6nemi giderek artan bir saglik sorunudur.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obezite siniflandirmasmi viicut kitle indeksi (VKI)
kullanarak yapmaktadir. Bu siniflamaya gére VKIi 30 kg/m2 ve iizerinde olan bireyler



obez olarak tanimlanir (Tablo 1.2). Giiniimiizde obezitenin epidemik bir durumda
oldugunu séylemek miimkiindiir. 2014 yil1 i¢in 18 yas {izeri obez kisilerin sayis1 600
milyon (toplam diinya niifusunun % 13’ii) olmasi1 obezitenin 6neminin giderek
arttigimin bir kanitidir. Tiirkiye’de de obezite sikligi gelisimini tamamlamis bati
tilkelerinden az degildir, 6zellikle kadin cinsiyette %30 gibi yiiksek oranlardadir.
(Hatemi ve ark., 2002).

Tablo 1.2. Viicut kitle indeksine gore obezite siniflamasi

Kategori Viicut Kitle indeksi (kg/m°)

Zayif <185

Normal 18,5-24,9

Kilolu 25,0-29,9

Obez >30,0

Obezite Simif 1 30,0-34,9
Obezite Simif 2 35,0-39,9
Obezite Simif 3 (morbid obezite) >40

Obezitenin genetik, ¢evresel, fizyolojik ve psikolojik faktorler de dahil olmak
izere bircok patofizyolojik nedeni vardir. Bunlardan baslica; beslenme bozuklugu,
psikolojik nedenler, norolojik bozukluklar, genetik faktorler olarak siralanabilir

(Tablo 1.3).

Tablo 1.3. Obeziteye neden olan ¢esitli faktorler

Obezitenin Nedenleri

Yanhs Beslenme Yetersiz fiziksel aktivite Genetik faktorler
Psikojenik faktorler Norolojik bozukluklar Egitim diizeyi
Baz ilaglar Endokrin hastaliklar Sosyo-ekonomik faktorler

VKI total viicut yagi orantyla iligkilidir. Bu degerin, asir1 kilolu ve obez
hastalarin takiplerinde kullanilmas: ve hastalardaki kilo farkliliklarmin VKI' ye gre

izlenmesi Onerilir.



Obezite tanist i¢in yararlanilan bir diger yontem bel ¢evresi 6l¢iimiidiir. Bu
abdominal yaglanmanin pratik bir gostergesidir. Bel c¢evresinin iliak ¢ikintinin tepe
noktasi ile palpe edilebilen son kosta arasinda kalan mesafenin orta noktasindan ve
ekspirasyon sonunda Sl¢iilmesi 6nerilir. Kisi 6l¢lim sirasinda ayakta, kollar1 yanda ve
ayaklar1 bitisik olmalidir. Bel ¢evresinin kadinlarda 80 cm, erkeklerde ise 94 cm
tizerinde olmasi obezite ve eslik eden diger hastaliklar i¢in artmis riski gosterir. Bel

gevresinin obezite tedavisi siiresince Ol¢iilerek kayit edilmesi gerekir (Han ve ark.,
1995) (Tablo 1.4).

Tablo 1.4. Bel ¢evresinin cinsiyete gore dagilimi

Bel ¢evresi (cm) Diisiik risk Aurtan risk
Kadin <80 80-88
Erkek <94 94-102

1.1. Obezitenin Fizyopatolojik Etkileri

Saglikl1 beslenen, diizenli fiziksel aktivite yapan normal kilolu bireylerin yag
dokularindaki adipositler, adiponektin gibi insiilin direncini ve ateroskleroz
olusumunu engelleyen karst koruyucu hormonlar1 salgilar. Normal olarak bu
bireylerin yag dokulari beslenme sonrast kana gecen lipidleri depolar bdylelikle
karaciger, pankreas ve kaslar gibi diger dnemli organlar1 asir1 lipid ylikiinden ve

ektopik lipid depolanmasindan korur. (Aygiin, 2014).

Aksine dengesiz, asir1 besin tiikketen ve egzersiz yapmayan obez bireylerin
adipoz dokular1 metabolik komplikasyonlara ve saglik sorunlarina sebep olur.
Devamli fazla miktarda enerji alimi asin trigliserid depolanmasina ve adipositlerin
hipertrofisine neden olur. Sonugcta, trigliseridler adipoz dokunun depolayabilecegi
miktar1 geger ve trigliserid ve diger lipid metabolitleri kas, karaciger, pankreas gibi
diger organlarda depolanir. Bu durum ektopik lipid depolanmasi olarak tanimlanir.
llerleyen zamanlarda karaciger ve kasda insiilin sinyal kaskadi etkilenir ve
pankreastaki beta hiicreleri apopitozise ugramaya baslar. Insiiliin sekresyonu bozulur,
insiilin direnci indiiklenir. Obezlerde yag dokusundaki lipid depolama kapasitesi dolu

oldugundan, dolasimdaki serbest yag asidi diizeyleri artmistir ve dolayisiyla hem



insiilin sensitivitesi diiser hem de insiilin salgilanmasi azalir. Bu olaylarin hepsi

birlikte tip 2 diyabet gelismesine zemin hazirlar. (Byrne ve Wild, 2007).

Obezite, ilerleyici, bircok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir. Kronik
obezitenin; Karaciger, kas ve pankreas yaglanmasi, yag hiicre hormonlari, yag asitleri
ve sitokinlerin asir1 tiiketimi, insiilin direnci, tip 2 diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemiyi iceren metabolik sendrom, koagiilasyonda bozulma ve fibrinoliz-
trombotik komplikasyonlar, sterilite ve hormonal bozukluklar, uyku apne sendromu,
solunum yetmezligi, bozulmus rejenerasyon ve yara iyilesmesi, enfeksiyonlar,
ateroskleroz, endotelyal disfonksiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, oksidatif stres,
obezite iliskili tiimorler, diyabetes mellitus, depresyon ve iligkili sistemik bir¢cok

etkileri vardir (Aygiin, 2014).

Obezite, cesitli mekanizmalar ile basta kardiyovaskiiler ve endokrin sistem
olmak tiizere tiim viicutta ¢esitli bozukluklara ve bunun yani sira 6liime dahi neden
olabilir. Adipoz dokunun endokrin ve metabolik etkileri vardir. Artan adipositlerden
salgilanan leptin, atriyal natriiiretik peptit, renin ve anjiyotensin gibi hormonlar
sodyum retansiyonuna yol acar ve viicudun sivi balansini bozar. Artan volim ve
adipoz doku kapiller kanlanmasinda artisa bagl olusan direng, kan basincini arttirir.

(Helveci ve ark., 2014).

Obezite kalp lizerinde yapisal degisikliklere neden olur ve kardiyovaskiiler
hastalik riski artar. Obezite ve hipertansiyon birlikte olursa kalbin yap1 ve fonksiyonu
tizerindeki etki siddetlenir. Kardiyak output artar, kalbin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 bozulur. Hipertansiyon, voliimdeki artis sol ventrikiilde hipertrofiye
zemin hazirlar (Helvaci ve ark., 2014, Kaya, 2003). Obezite ¢esitli calismalarda da
gosterildigi iizere, koroner kalp hastaligi (KKH) olanlarda mortalite i¢in bagimsiz bir
risk faktoriidiir. Ayrica KKH i¢in risk faktorleri olarak kabul edilen diyabet, lipit
diizeyinde artis ve hipertansiyona neden olmas1 KKH’ n1 arttirir (Islamoglu ve ark.,

2008).

Ayrica toplam dolasimdaki interlokin-6 (IL-6) konsantrasyonunun % 30'
unun yag dokusundan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. Bu 6nemlidir, ¢iinkii IL-6
karacigerdeki C-reaktif protein (CRP) iiretimini modiile eder ve CRP akut koroner

sendromu tetikleyebilen kronik bir inflamatuar durumu baslatabilir. VKI ve viicuttaki



yag miktar arttik¢a insiilin direnci ve hiperinsiilinemi olur, hipertansiyon gozlenme

orani artar. (Mathew ve ark., 2008).

1.2. Obezitenin Kardiyovaskiiler Etkileri

1.2.1. Koroner Kalp Hastahg

Obezlerde en Onemli mortalite ve morbidite sebebidir. Obezitenin artmis
KKH ile iliskili oldugu bilinen bir ger¢ektir. Bu durumun yakin bir tarihe kadar
obeziteyle cogu zaman birlikte olan hipertansiyon, dislipidemi (6zellikle azalmig
serum yiiksek dansiteli lipoprotein seviyeleri), glukoz intoleransi ya da insiilinden
bagimsiz diyabetes mellitus kaynakli oldugu saniliyordu (Eckel, 1997). Yapilan
caligmalar obezitenin KKH ile yalnizca obeziteye eslik eden durumlar nedeniyle
degil, ayn1 zamanda KKH i¢in bagimsiz prediktif degeri oldugunu gostermistir. Hem
kadm, hem erkek bireylerde minimal VKI artisinda bile KKH goriilebilir. 14 yilda
tamamlanan prospektif bir calismada, VKI 23-25 kg/m?> araliginda olan kadin
hastalarda % 50 oraninda artmis KKH riski, VKI 25-29 kg/m? arasinda olan 40-65
yas arasindaki erkek hastalarda ise % 72 oraninda artmis KKH riski izlenmistir

(Adams ve Murpy, 2000).

Obeziteye bagli birgok metabolik durumun, KKH riskinde artmaya neden
oldugu sanilmaktadir. Adipositler tarafindan salgilanan, besin aliminda ve enerji
metabolizmasinda rolii olan leptin hormonundaki artisin KKH meydana gelmesine
katkida bulundugu gosterilmistir. Obez hastalarda CRP seviyelerinde de artis
gozlenirken ve bu da leptin direncine neden olmaktadir. Boylece endojen
hiperleptinemi olmasma ragmen istahta azalma ya da enerji tiiketiminde artma
goriilmez. CRP ve leptin seviyelerinin artmast KKH goriilme riskini arttirir fakat

leptinin etkisi CRP’ ye gore daha gii¢lii olabilir. (Romero-Corral ve ark, 2008).

Obezite hastalarinda KKH riskini olusturan nedenler serbest yag asidi yapim
ve yikiminda artig, hiperkoagiilabilite ve hiperinflamatuvar olaylarda artig, vaskiiler
tromboksan reseptor geni ekspresyonunda artma ve insiilin duyarlhilifindaki

azalmadir (Helvaci ve ark, 2014).



1.2.2. Periferik Arter Hastahig:

Obezite hastalarinda ateroskleroz olusumu artmistir. Artan ateroskleroz ile
beraber, abdominal aort ve aortun bifurkasyonundan itibaren arter limeninde
daralma ya da tikanma goriilebilir. Zamanla bu durumdan viicuttaki tiim arterler
etkilenir. Bu hastalik asemptomatik olabildigi gibi atipik semptomlar da goriilebilir.
Bu nedenle obez hastalarda karotis arterler dahil tiim periferik arterler muayeneye

dahil edilmelidir. Gerekirse doppler ultrasonografi yapilabilir. (Lind ve ark., 2011).
1.2.3. Venoz Yetersizlik

Obez hastalarda venoz yetmezlik sikligi artmistir.  Artmis intravaskiiler ve
lenfatik voliim, azalan fiziksel aktivite ve vendz yetmezlik ayni zamanda &deme
neden olur. Bunlarla birlikte kadinlar basta olmak iizere, vendz tromboemboli ve

pulmoner emboli riski artmistir. (Oreopoulos ve ark., 2008).
1.2.4. Hipertansiyon (HT)

HT ve obezite arasindaki iliski hem yetiskin hem cocuklarda yapilan
calismalar ile gosterilmistir. (Kotsis ve ark., 2005). Normal bireylere gore sikligi 6
kat yiiksektir. 10 kg daha yiiksek bir viicut agirligi, 3.0 mmHg daha yiiksek sistolik
ve 2.3 mmHg daha yiiksek diyastolik kan basincina tekabiil eder. Bu artislar, KKH
riskinde %12 ve inme riskinde %24 artig anlamina gelir. (Dyer ve Elliot, 1989).
Obezitenin nasil HT” ye yol agtigi halen arastirilmaktadir. Direk veya dolayli
mekanizmalar ile agiklanabilen sempatik sinir sistemi aktivasyonu obezite
hastalarindaki HT’ nin en biiylik sebeplerinden oldugu diisiiniilmektedir. Fazla ve
yiiksek enerjili besin alimi periferik dokularda norepinefrin yapim ve yikiminda
artiga, uyaranlara cevap olarak meydana gelen plazma norepinefrin diizeyinde artisa
neden olur. (Landsberg ve Krieger, 1989). Ayrica yag ve karbonhidrat agirlikli
diyetin periferik al ve B adrenerjik reseptorleri aktive edip, kan basinci artisina yol
actig1 tespit edilmistir. Dolayisiyla o ve B adrenerjik reseptorlerin beraber blokaji
obez hipertansif bireylerde normal kilolu hipertansiflere goére daha fazla kan
basincin1  diisiirmektedir. (Wofford ve ark., 2001). Bununla beraber sempatik
aktivitede artmaya ragmen kalp atim sayisi belirgin olarak artmaz. Bu durum azalmis

parasempatik aktiviteye baglanir. (Hall, 1994).



Obezlerde bozulmus baroreseptdr duyarliligi, dolasim sistemindeki fazla yag
asitleri, anjiyotensin 2, insiilin ve leptin seviyeleri sempatik aktivitede artmaya neden
olan mekanizmalardir. Kronik HT ve obezite ile takip edilen hastalarda baro
reseptorlerin duyarliligindaki azalma nedeniyle kan basinci degisikliklerine kalp hizi
cevabi gerektigi sekilde olmaz. Bu durumun gelismesinde arterlerdeki intima

kalinlasmasinin 6nemli etkisi bulunmaktadir. (Grassi ve ark., 1995).

Obez ve hipertansif bireylerde kanda serbest yag asitleri artar. Serbest yag
asitlerinin bu normal olmayan artis1 damarlarda o adrenerjik reseptor sensitivitesini
ve dolayisiyla o adrenerjik tonusu arttirdigi gosterilmistir. (Stepniakowski ve ark.,
1995). Bircok c¢alismada obezitenin plazma renin aktivitesi, plazma anjiotensin,
anjiyotensin 2 ve aldosteron seviyelerini arttirdigi belirlenmistir. Buna bagli olarak

voliim artig1 ve sodyum retansiyonu olur ve HT ye zemin hazirlar. (Stabouli ve ark.,

2005).

Obezite ayn1 zamanda glukoz toleransinda bozulma, insiilin miktarinda artig
ve insiilin direncine neden olur. Insiilinin direk etkisi sonucu renal tubullerde sodyum
retansiyonu artar ve bdylelikle kan basinci artar. Daha 6nce yapilmis ¢alismalarda
hastalara yapilan insiilin uygulamasi sempatik sinir sistemi aktivitesinde artisa neden
olup normotansif ve sinirda hipertansif hastalarda ani sempatik uyarilari arttirmistir.
(Rocchini ve ark., 2004). insiilin inflizyonu ayrica P adrenerjik etki ile periferik
vazodilatasyonda azalmaya neden olur.(Grassi ve ark., 1995). Obezlerde ve HT’ ye
neden olarak gosterilen bir bagka hormon ise genetik ve klinik ¢aligmalarla gosterilen
leptindir. Adiponektin, ghrelin, endokannabinoidler ve Kkortikosteroidler de bu

mekanizmalarda rol oynamaktadir.

Obezitede goriilen endotel disfonksiyonu bir diger HT nedeni olarak
suclanmaktadir. Hem vaskiiler hem de sistemik olarak meydana gelen inflamatuvar
olaylar HT gelisimine zemin hazirlar. Endotelden salgilanan nitrik oksit (NO) bu
durumda 6nemli bir molekiildiir. Obezite artan insiilin NO sentezini azaltir. (Guyton,
1990). Biitiin bunlara ek olarak adipositlerce salgilanan oksijen radikalleri,
interlokin-1B, interlokin-6, TNF-a, CRP, vaskiiler endotelial growth faktor,
plazminojen aktivatdr inhibitor-1, tromboksan A2 ve amiloid A proteini gibi bircok

molekiil endotel disfonksiyonu yaparak HT gelisimine katki saglar.



Hipertansiyonu 6nleyen ilaglarin biiyiik kismi obez hastalarda kullanilabilir
ancak yiiksek doz ditiretik kullaniminin hiperiirisemi, hiperlipidemi ve hiperglisemi
gibi istenmeyen etkileri olabilir. (Wofford ve ark., 2001). Beta-blokerler lipit ve
glukoz metabolizmasini olumsuz yonde etkiler dolayisiyla bu hastalarda ilk segenek
olarak kullanilmamalidir. (Hall, 1994). Obezlerde HT i¢in ilk olarak tercih edilecek
ilaglar, nefropati ve sol ventrikiil hipertrofisine olumlu yonde katli saglayan etkisi
sebebiyle anjiotensin reseptdr blokerler (ARB) ve anjiyotensin doniistiiriicii enzim
(ACE) inhibitorleri olmalidir. Kalsiyum kanal blokerleri direngli vakalarda tek
basina veya ARB, ACE inhibitorii tedavisi ile kombine olarak kullanilabilir.
(Stepniakowski ve ark., 1995). Dislipidemi ve diyabet gibi diger sistemik
rahatsizliklar KKH riskini azaltmak i¢in tedavi programina dahil edilmelidir (Helvaci
ve ark., 2014). Koroner arter hastaliginin vaskiiler goriintiisic Sekil 1.1° de

sunulmustur.

Normal Arter Daralmis Arter

Lipit Plagi

Koroner Arter Hastaligi

Sekil 1.1. Koroner arter hastaliginin sematik goriiniimii

1.2.5. Obezite Kardiyomiyopatisi

Egzersiz dispnesi ve alt ekstremite 6demi, obez hastalarda sik goriiliir. Ayni
zamanda bu bulgular kalp hastaliklarimin spesifik olmayan bulgulari oldugundan,

obez bir bireyi kardiyak ag¢idan klinik olarak degerlendirmek zor olabilir.

Artan adipoz dokunun yiiksek metabolik aktivitesi nedeniyle enerji

gereksinimini karsilamak icin total kan voliimii artar. Boylelikle kardiyak debide
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artig olur. (Alpert, 2001). Bu durum ilerleyen donemlerde sol ventrikiil dilatasyonu,
sol ventrikiil duvar stresi artisi, sol ventrikiil hipertrofisi ve diyastolik fonksiyon
bozuklugu yapar. Insiilin direnci fazla olan obez hastalarda hiicre igine giremeyen
glikoz nedeniyle yag asidi oksidasyonunda ve miyokard oksijen tiiketiminde artis,
kalpte sistolik fonksiyonlarda bozulmaya sebep olur. Kalpte sinoatrial ve
atriyoventrikiiler diiglimde, iletim yollarinda iletimden sorumlu hiicreler adipoz
hiicreler ile yer degistirir. Bu da dal bloguna, sinoatriyal veya atriyoventiikiiler bloga
yol agar. (Alpert, 2001). Obezite kardiyomiyopatisi, kalpte meydana gelen tiim bu
sorunlar sonucu konjestif kalp yetmezligi olustugunda kullanilan terimdir. Obezite
kardiyomiyopatisi gelisenlerde en sik 6liim sebebi ileri derecede kalp yetersizligi ve
sonunda ani kardiyak arresttir. Bu hastalarda bazen de restriktif kardiyomiyopati
gelisir. Bu durumda, iri diizensiz agregatlar ve yag dokusunun bantlar1 miyokard
hiicrelerini birbirinden ayirir, boylece aradaki yagdan dolay1 olusan basing, atrofinin
potansiyel bir nedenidir. Alternatif bir agiklama da sudur, serbest yag asitlerinin
miyokarddaki toksisitesi, kardiyomiyositler gibi lipid yiiklii hiicrelerde apopitoza

neden olur (Poirier ve ark., 2006).

Calligaris ve arkadaglarinin yaptig1 bir caligmada, yiiksek yag igeren diyet ile
beslenen farelerde, kalp biiyiikliigiiniin arttig1, ventrikiil duvar ve intraventrikiiler
septumun kalinligiin arttig1, konsantrik tipte hipertrofi oldugu ve kardiyak fiberlerin
kalinlastig1 gosterilmistir (Calligaris ve ark., 2013) (Sekil 1.2).
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Sekil 1.2. Normal ve obez farelerin myokard hiicrelerindeki 151k
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1.2.6. Sol Ventrikiil Hipertrofisi

Obez hastalarda normal popiilasyona gore sol ventrikiil hipertrofisi riski
artmistir. (Karason ve ark., 2003). Frank-Starling egrisi bu hastalarda sola kaymustir.
Sol ventrikiil dolum basincinda ve hacmindeki artis, ventrikiil dilatasyonu yapar.
Daha sonra, ventrikiildeki bu genisleme artmis duvar stresine, miyokard kiitlesinde
bir artisa ve sonug¢ olarak karakteristik olarak eksantrik tipte sol ventrikiil
hipertrofisine yol agabilir (Messerli, 1987, Ku ve ark., 1994).  Eksantrik sol
ventrikiil hipertrofisi siklikla diyastolik disfonksiyonla beraber goriiliir. Spesifik
olmayan semptomlarin varligi nedeniyle obez hastalarda sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonunun saptanmasi klinik olarak énemlidir. Yas ile birlikte, eksantrik tip
hipertrofi ve daha sik olarak olusan konsantrik tip kardiyak hipertrofinin her ii¢li de
sol ventrikiil sistolik disfonksiyona neden olur (Drenick ve Fisler, 1988, Messerli ve
ark., 1983). Postmortem g¢alismalar kalp agirhigi ile viicut agirligi arasinda bir iligki
oldugunu gostermis olmasina ragmen, komorbiditesi olmayan obezite sol ventrikiil
hipertrofisi olmaksizin diyastolik disfonksiyon ve hiperkinetik sistole neden olur
(lacobellis ve ark., 2002).

Obez insanlarda ve hayvanlarda sadece klasik yag dokusu bolgelerindeki
artmis yag depolarina degil, ayn1 zamanda diger organlarda da 6nemli lipid
birikimlerine yol agmaktadir. Yag birikimi ile doku ve organ islevi iki olasi sekilde
bozulabilir: Birincisi, anahtar organlarin etrafinda biriken yag dokusu organ islevini
fiziksel sikistirma ile degistirebilir veya periorgan yag hiicreleri, lokal olarak sekrete
ettikleri cesitli molekiiller ile organin calismasim etkileyebilir. Ikincisi ise, lipid
birikimi yag hiicreleri disindaki diger hiicrelerde olusabilir ve lipotoksisite olarak
bilinen bu olay, hiicre islev bozuklugu veya hiicre 6liimiine neden olabilir. Anormal
hiicresel adaptasyonlar, kalp kasini olumsuz etkileyerek kardiyomiyopatiye yol
agabilir (Morabito ve ark, 2001, Montani ve ark., 2004).

1.2.7. Kalp Yetmezligi

Obez hastalarda kalp yetmezligi normal popiilasyona gore 2 kat fazladir.

Obezitede sol ventrikiil ile beraber sag ventrikiil de etkilenir.

Sag ventrikiil yetmezligi, Obez hastalarda siklikla bulunan uyku apne

sendromu ve hipoventilasyon sendromu vardir. Alveolar hipoksi, pulmoner
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vazokonstriksiyon i¢in en giiclii uyarandir bu da pulmoner hipertansiyona neden olur.
Dolayisiyla sag ventrikiil hipertrofisi, dilatasyonu ve yetersizligi olusur (Burwell ve

ark., 1956), (Menashe ve ark., 1965).

Sol ventrikiil yetmezligi; obez hastalarda sol ventrikiil voliimii, stroke voliim
ve kalp debisi artar, diyastolik disfonksiyon olur. Kardiyak debideki artisa ragmen
miyokard perfiizyonu azdir (Summers ve ark., 1996). Sonug¢ olarak sol ventrikiil

yetmezligi kaginilmaz olur.

Sag ve sol ventrikiil yetmezligi; ilerleyen donemlerde sag ventrikiil
disfonksiyonu sol ventrikiiliin fonksiyonunu da etkiler ve sonunda konjestif kalp
yetmezligi (KKY) gelisir (Alpert, 1993). KKY tedavisi i¢in bir¢cok yeni terapi
uygulanmasina ragmen, 5 yillik mortalitesi % 50 olarak tahmin edilmektedir (Poirier

ve ark., 2006).
1.2.8. Kardiyak Aritmiler

Obez hastalarda aritmi ve ani 6liim riski normal bireylere gore yilikselmistir,
kilo artistyla beraber her iki cinsiyette bu riskler artmaktadir. Framingham
calismasinda obez hastalarda ani kardiyak 6liim ihtimalinin, normal bireylere gore 40
kat daha fazla oldugunu gostermistir (Batsaver ve ark., 1997, Pratt, 1904, Master,
1923). Bu aritmiler atriyal veya ventrikiiler kaynakli olabilir. Ventrikiiler aritmiler
daha sik gortliir ve daha komplekstir. Sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve klinik

olark kalp yetmezligi olmadan ani 6liime neden olabilir (Poirier ve ark., 2006).

Obez bireylerde ritim bozuklugu olmasinin ¢esitli nedenleri vardir. Bunlar;
kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi, elektrokardiyografide QT wuzamasi,
otonom sinir sistemi modiilasyonunda bozulma ve obstriiktif uyku apne sendromudur

(OSAS) (Corry ve Tuck, 1999, Narkiewicz ve Somer, 1999).

Atriyal fibrilasyon; Genel popiilasyonda oldugu gibi obez hastalarda da en sik
goriilen ritim bozuklugu sol atriyum dilatasyonuna bagli atriyal fibrilasyondur.

Normal bireylere gore risk %49 oraninda artmistir. (Wanahita ve ark., 2008).

OT uzamas:; bozulmus glukoz toleransi ile yakindan iligkilidir. Obezite ile

ilgili olan QT uzamasiin klinik 6nemi ve mekanizmasi tam olarak belli degildir.
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Yiiksek kan glukoz seviyeleri vaskiiler tonusu ve nitrik oksiti diigiirerek ventrikiiler

stabilizasyonu bozabilir (Lavie ve ark., 2009).

P dalga siiresinde uzama; Obezitenin bagli olusan kardiyak yap1 ve
fonksiyonel degisiklikler atrial ve ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerine neden
olabilmektedir. Bu anormalliklerin bir yansimasi olarak P dalga siiresi ve PR
mesafesinde degisiklikler meydana gelebilmektedir. Alpert ve ark. obez bireylerde
normal bireylere gore P dalga siiresinde artis (>110 ms) tespit etmislerdir (Alpert ve

ark., 2000).
1.2.9. Kalp Kapak Hastahg

Visseral yag dokusundaki artis ile birlikte sialik asit, CRP ve IL-6 gibi akut
faz reaktanlar1 da artar. Dolayisiyla total yag kiitlesinin artmasi kronik bir
inflamatuvar yanita neden olur. Bu kronik inflamatuar yanitin kalp kapaklarina etkisi
tartigmalidir. Ancak artan voliim sonucu olan sol ventrikiil dilatasyonunun kalp
kapak yetersizligine neden oldugu yapilan ¢alismalar ile gosterilmistir (Oreopoulos

ve ark., 2008).
1.2.10. Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner hipertansiyon (PH), kiiglik pulmoner arterlerin patolojik
degisiklikleri ile kendini gdsteren, morbidite ve mortalitesi yiiksek, sik goriilmeyen
bir hastaliktir (Gaine ve Rubin, 1998). PH, ortalama pulmoner arter basincinin
istirahatte 25 mmHg nin ya da fiziksel aktivite sonras1 30 mmHg’ nin iizerine ¢ikmasi
ve pulmoner wedge basicinin 15 mmHg’nin altinda diismesi olarak tanimlanabilir

(Galie ve ark., 2004).

Pulmoner hipertansiyon bes ana grup altinda smiflandiriimaktadir.

(Simonneau ve ark., 2004). Bunlar;

Grup 1; idiyopatik, ailesel, iliskili hastaliklar (kollajen doku hastaliklari, santlar, HIV

enfeksiyonu, pulmoner hemanjimatdz hastaliklar)
Grup 2; pulmoner vendz hipertansiyon
Grup 3; hipoksemi sonucu olusan PH

Grup 4; kronik tromboembolik olaylara bagli PH
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Grup 5; digerleri (sarkoidoz, glikojen depo hastaliklari, tlimoral obstriiksiyon vb.)

PH goriildiigii lizere bircok hastalik grubunda, bir¢ok farkli patofizyolojik
mekanizma sonucu goriilebilir (Farber ve Loscalzo, 2004). PH, pulmoner damar
yataginda diizenli olarak direng artmasina ve sag ventrikiil yetmezligine neden olarak

Oliime yol agabilir.

Obez hastalarda OSAS’ a bagli pulmoner hipertansiyon goriilebilir. Pulmoner
hipertansiyonun en yaygin semptomlar1 egzersiz dispnesi, yorgunluk ve senkop olup,
aktivite sirasinda kardiyak outputun artamamasindan kaynaklanmaktadir. (Nauser ve
ark., 2001). Ekokardiyografide trikiispit kacaginin saptanmasi pulmoner
hipertansiyonun en onemli bulgularindan biridir. Gogiis radyografisi altta yatan
akciger hastaliklarin1 ve belirgin pulmoner arteri gosterebilir. Hafif ve orta siddette
pulmoner hipertansiyon, hipoksemi, azot oksit ve pulmoner vazokonstriksiyonu daha
da kétiilestirebilecek diger ilaclardan kaginmay1 gerektirir. inhale anestezikler yararl
olabilir, ¢linkii bronkodilatasyon yaparlar ve hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonu
azaltirlar. Ciddi pulmoner hipertansiyonlu hastalarda, peroperatif donemde pulmoner

arter kateterizasyonu ile izlenmesi gerekli olabilir (Konduri ve ark., 1996).
1.2.11. Obezitenin Diger Sistemik Etkileri
Pulmoner Etkiler

Eskiden obezitenin sebep oldugu kalp kaynakli sorunlar ele alinirken,
solunum sistemi ile ilgili sorunlar pek ele alinmazdi. Ancak obez hastalarda,
kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlar1 kadar solunum sistemi ile ilgili
komplikasyonlarin da morbidite ve mortalite agisindan dikkate deger bir iligkisi

vardir. Obezitenin solunum sistemi tizerine etkileri sunlardir;

Solunum sistemi kompliyansinda azalma, toraks duvar1 ve akciger kompliyansinin
toplamidir ve obezite sonucunda normal degerlerin %10-20’ si kadar azalir. Akciger
kompliyansinin azalmasinin nedeni, pulmoner kan voliimiinde artma ve periferik
hava yollarindaki kollapstir. Toraks kompliyansindaki azalma ise artan yag
dokusunun go6giis kafesi lizerine yaptig1 basi yapmasiyla olur (Koenig, 2001, Mc
Cool ve ark., 1997, Berg ve ark., 2001). Obezlerin artan ventilasyon is yiiki
nedeniyle yeterli ventilasyonu koruyabilmek admna diyafragmanin daha fazla

caligmas1 gerekir. Ancak obezlerde diyafragma kas lifleri say1 ve boyutunda azalma,
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diyafragmaya yag dokusu infiltrasyonu, diyafragma kaslarinin ¢gevre yag dokusunun
yarattig1 cekme giicii ile gerilmesi ve hipoksiye bagl olarak diyafragma giicii azalir

ve yeterli ventilasyon saglanamaz (Laaban, 1996, Lopata ve Onal, 1982).

Hava yolu direnci; obezlerde havayolu direnci artmistir. VKI ile havayolu rezistansi
dogru orantilidir. Hava yolu rezistansindaki artigsin nedeni total akciger voliimiindeki
diististiir. Fonksiyonel rezidiiel kapasite azaldik¢a hava yolu direnci de artar (Koenig,
2001, Mc Cool ve ark., 1997).

Solunum kas yorgunlugu, Obez hastalarda fazla gerilen diyafragma, solunum
adelelerinin giiclinii ve iglevini olumsuz yonde etkiler. Buna ilaveten, toraks
kompliyansinin azalmasi solunum isinin daha fazla enerji ile yapilmasina neden olur.
Obezlerde 48 saat boyunca uygulanan pozitif basingh ventilasyon, hiperkapnik
solunum durumunda etkin bir iyilesme saglar. Iste bu iyilesme solunum kas
yorgunlugunun pozitif basin¢l ventilasyon ile azaltilmasiyla saglanir (Laaban ve

ark., 1996, Resta ve ark., 2002).

Solunumun kontro/ii; yapilan c¢alismalarda, normal kisilerle karsilagtirildiginda,
obezlerin hipoksik ve hiperkapnik solunum cevabmin ciddi miktarda azaldigi
gosterilmistir. CO, inhalasyonu sonrasi respiratuar merkezlerin cevabi obezitede

%40 oraninda azalmaktadir (Koenig, 2001, Masa ve ark., 2001).
Endokrin Etkiler

Adipokin, adipoz dokudan sekrete edilen bir hormondur ve insiilin
duyarliligiyla iliskisini kanitlayan bir¢ok ¢aligma bulunmaktadir. Obez bireylerde ve
tip 2 diyabet hastalarinda adipokin seviyeleri azalmistir ve kilo verdikge artar.
Adipokin insiilin sensivitesini olumlu yonde etkiler. Insiilin, deksametazon ve TNF-o,

ile sekresyonu baskilanir (Fasshauer ve ark., 2002).

Adipositler; serbest yag asitleri, TNF-o, anjiotensinojen gibi insiilin direnci
mekanizmasinda yer alan birgok faktor ile beraber, yeni bulunan bir hormon olan
resistin de salgilar. Obez hastalarda resistin diizeyleri yiliksek bulunmustur ve
disardan verilen resistinin glukoz toleransinda bozulmaya neden oldugu

belirlenmistir (Steppan ve ark., 2001).
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Yapilan bazi g¢aligmalarda subkutan6éz ve visseral (intraabdominal) yag
dokular1 arasinda hormon iiretimi farklilik oldugu gozlenmistir. Visseral yag dokusu
obezlerde enflamatuvar yatkinlik ve metabolik zarar agisindan daha zararli oldugu
sanilmaktadir. Bu sebeple visseral obezite tip 2 diyabetes mellitus ve kardiyak

hastaliklar gibi metabolik durumlar i¢in daha risklidir (Treasure ve ark., 2003).
Hematopoetik Etkiler

Obezite, farelerde dolasimdaki kan monosit havuzunun genislemesini tetikler.
Buna benzer olarak, insiiline direngli obez insanlarda dolasimdaki nétrofiller ve
CD14/CD16 monositlerin sikliginda artis oldugu goriiliir (Herishanu ve ark., 2006).
Bu go6zlemler, miyeloid hiicre {iretiminin ve aktivasyonunun, obeziteye bagli

inflamasyonun bir biyolojik belirteci olabilecegini diisiindiirmektedir.

Obezlerde sik goriilen diyabetle iligkili hiperglisemi de, kemik iliginden
miyeloid hiicre {retimini artiran potansiyel bir sinyal olarak tanimlanmistir

(Nagareddy ve ark., 2013, Trottier ve ark., 2012).
Gastrointestinal Etkiler

Obezlerde safra tasi sikliginda artig gosterilmistir. Stampher ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismada VKI >45 kg/m? olanlarda, <25 kg/m? olanlara oranla safra tasi
olusumu riski 7 kat artmistir (Stampfer ve ark., 1992). Kilo alimina bagl olarak
Kolesterol tiretimi ve biliyer sekresyon artar. Bu da safra tasi olusumunu hizlandirir

(Moran ve ark., 1998).

Hepatositlerde artan trigliseridlerin depolanmasi karacigerde yaglanmaya
neden olur. Yaglanma sounucnda steatohepatit, fibrozis ve siroza goriilebilir

(Whitman, 2002).
1.3. Obezitenin Tedavisi

Obezitenin tedavisi icin ge¢miste birtakim yontemler denenmistir. Ilag ile

tedavi yontemleri birgok talihsizliklere neden olmustur. Ornegin;
Tiroid hormonu; hipertiroidizme (Gardner ve ark., 1979),

Dinitrofenol; katarakt ve noropatiye (Paterson, 1971),
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Amfetamin; bagimliliga (Guy-Grand, 1997),
Aminoreks; PH’ ye (Kramer ve Lane, 1998) neden olmustur.

Biitiin bu ilag deneyimleri, obezitenin etkin tedavisi i¢in fizyolojik kontrol
yapilarinin irdelenip, tedavi modalitelerinin yeniden diizenlenmesine ihtiyac

oldugunu gostermistir (Greenway ve Smith, 2000).

Giliniimiizde obezitenin tedavisi, enerji tiilketimini enerji aliminin {stiine
cikarmaktir. Bu amagla bazi diyetler diizenlenir. Bu diyetlerin ¢ogunlugunda diyetin
bliyiik bir boliimiinii besin degeri olmayan seliilozlu besinler olusturur. (Greenway ve
Smith, 2000). Boylelikle mide dolu oldugu halde enerji alinamadiginda kilo kaybi
gerceklesir. Diyet ile basar1 saglanamayan olgularda alternatif olarak ilag¢ tedavisi

denenmektedir.

Obezite tedavisinde ama¢ VKI’ nin normal seviyelere cekilmesidir. VKI’
deki azalma ve kilo kaybi eger dengeli diyet ile adipoz doku kaybindan olur ise,
mortalite azalir (Oreopoulos ve ark., 2008). Kilo kaybi ile kan basinci diiser, diyabet
siklig1 azalir, lipit profili diizelir, insiilin direnci ve endotel disfonksiyonu azalir

(Stevens ve ark., 1993, Knowler ve ark., 2002).

Obezite tedavisi sonunda uygun bir kilo kaybi, obeziteye iliskin morbidite ve
mortaliteyi azaltir, hastalara dengeli beslenme diizeni ve kaliteli yasam saglar. Kilo
kaybinin 6 ay icerisinde %10 olmasi, obezitenin sebep oldugu sorunlarin

giderilmesinde ciddi fayda saglamaktadir (Eker ve Sahin, 2002).

Kilo kaybinin kardiyovaskiiler sisteme sagladigi faydalar sunlardir; kan
hacminde azalma, stroke voliimde azalma, kardiyak outputta azalma, pulmoner
kapiller kama basincinda azalma, Sol ventrikiil kiitlesinde azalma, dinlenim oksijen
tiketiminde azalma, sistemik arteryal basingta azalma, Kalp hizinda azalma, sol
ventrikill fonksiyonlarinda diizelme, QT araliginda iyilesmedir (Stevens ve ark.,
1993, Knowler ve ark., 2002).

Obezite tedavisinde kullanilan yontemler asagida vurgulanmaistir;
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1.3.1. Diyet ve Davrams

Obezitenin tedavisinde diyet ¢cok 6nemli bir yer tutmaktadir. Diyet ile birlikte
davranig degisikligi tedavisi de mutlaka yapilmalidir. Beslenme ve davranig
degisikligi tedavisi birlikte hem agirhik kaybin1i hem de kaybedilen agirligin
korunmasini saglar. Beslenme diizeni saglanmasi ile VKI* nin 18,5 — 24,9 kg/m?
araligma ¢ekilmesi amaglanmalidir. Diyet tedavisi bireye 6zgli olmalidir. Hedef,
bireylere uygun beslenme aligkanligi kazandirilmasi ve bunun siirdiiriilmesidir.
Bireyler, fazla viicut agirliklarin1 kaybettikten ve ideal viicut agirliklarina ulastiktan
sonra, mevcut agirliklarini koruyucu programa alinmalidir. Hastanin maddi durumu
ve vakit kisithiliklar1 géz Oniine alinmalidir. Beslenme programi uzun doneme

yayilmali, kisa siireli programlar yapilmamalidir (Obezite tan1 ve tedavi kilavuzu,
2014).

1.3.2. Egzersiz

Yetigkin erkek ve kadinlarin giinde ortalama 30 dakika orta siddette egzersiz
yapmast istenmektedir. Bu diizey bir egzersiz 200 kkal enerji harcanmasini saglar.
Sadece egzersizin kilo kaybina katkis1 diyete gore daha fazla degildir. Ancak kilo
verme disinda da bir¢ok faydasi bulunmaktadir. Bunlar, kas kitlesinde artma, insiilin
direncinde azalma, kan basinci ve lipit profili diizelmesidir. Diizenli fiziksel aktivite,
koroner arter hastalii ve oliim oranlar1 ciddi oranda disiiriir. Ayrica kisinin

Ozgliveni artar ve yeniden kilo almasinin 6niine geger (Eker ve Sahin, 2002).
1.3.3. Farmakolojik

Kullanilan en 6nemli iki ajan sibutramin ve orlistattir. Sibutramin, santral
sinir sisteminde seratonin, noradrenalin, dopamin reuptake inhibitériidiir. Istahi
azaltir ve kilo kaybi saglar (Bray ve ark., 1999). Orlistat ise, gastrointestinal sistemde
pankreatik lipaz salinimini inhibe eder boylece yaglarin sindirilmeden bagirsaklardan
atilmasint  saglar (Sjostrom ve ark.,, 1998). Ayrica bu ilaglarin yan1 sira,
antidiyabetikler, ghrelin, leptin gibi deneysel farmakolojik tedavi secenekleri de

vardir. Kullanilacak olan ilaglar mutlaka doktor tavsiyesi ve kontroliinde olmalidir.
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1.3.4. Cerrahi tedavi

Cerrahi disindaki tedaviler ile kilo kayb1 saglanmasi giigtiir. Saglansa dahi iki
sene igcersinde hastalarin biiyiik bir kismi1 (%66) tekrar kilo almaya baslar. Eslik eden
diger hastaliklarin mortaliteye neden olmas1 ve goriilme sikliginin artmasi dolayisiyla
morbid obezitenin medikal tedavisine alternatif olarak birtakim cerrahi tedaviler

ortaya ¢cikmistir (Sjostrom ve ark., 2007, Schauer ve ark., 2012).

Bariatrik cerrahinin asil amaci kilo kaybi, komorbiditelerin iyilestirilmesi ve
yasam beklentisinin yani sira yasam kalitesinin yiikselmesidir. Bariyatrik cerrahi
eskiye oranla daha ¢ok tercih edilmeye baslanmistir. Bu ameliyatlar, malabsorsiyon
ve/veya gida alimini azaltarak kilo kaybina neden olurlar. Cerrahi tedavi, obeziteye
bagli morbidite ve mortaliteyi azaltir, metabolik hastaliklar1 ve organ
disfonksiyonunu diizeltir. Bariyatrik cerrahide ameliyat teknigi, postoperatif bakim
ve gozlemde olumlu iyilesmeler olsa da, yiiksek risk ve komplikasyonlar halen

devam etmektedir. Bu yiizden hasta ve teknik se¢ciminde titiz davranilmalidir.

Cerrahi uygulanacak obezite hastalari; cerrahinin riskler, émiir boyu diyet
tedavisi ve kan tetkikleri ile takibin gerekebilecegi konusunda aydinlatilmalidir.
Bariyatrik cerrahi endikasyonlari Amerika Ulusal Saglik Enstitiisii’ niin karartyla
belirlenmistir (National Institutes of Health Consensus Development Conference
Statement 1991) (Tablo 1.5).

Tablo 1.5. Bariatrik cerrahi endikasyonlar:

VKI >40 kg/m*
VKi >35 kg/m° ve obezite ile iliskili komorbiditelerin (tip 2 diyabet,

obsriiktif uyku apne sendromu (OSAS), ciddi HT vb.) tibbi tedavi ve yasam
bicimi degisiklikleri ile diizeltilememesi

Cerrahi dis1 yontemlerden sonug alinamamasi

Obezite tedavisinde cogu zaman uygulanan ilag, diyet ve egzersiz programlari
istenen ve kalict basartyr gosterememektedir. Bundan dolay1 obezitenin tedavisinde
bariatrik cerrahi yontemler bulunmustur (Kral ve ark., 2007), (Buchwald ve ark.,
2004). Riskli olmasma ragmen tedavide etkili ve uzun siireli bir basarmin

saglanabilmesi igin cerrahi yontemler gerekir (Ogiing, 2009).
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Bariatrik cerrahinin hasta grubuna bagl olarak yiliksek morbidite ve mortalite
oranlar1 vardir. Yapilan ¢alismalara gére mortalite oran1 gastrik bypass’da % 0.5 ile
1.5 arasindir. Cerrahi i¢in adaylar tespit edilirken, risk analizi yapilmali ve bu riskleri

azaltmaya yonelik 6nlemler alinmalidir (Erkog¢ ve Yilmaz, 2016).

Bariatrik cerrahi ameliyatlar malabsorbsiyona ve mide rezeksiyonu
sonucunda besim aliminin azaltilmasina neden olur. Ek olarak, acglik ve toklugu
etkileyen hormonal ve noral faktorler de kilo kaybina yardimci olur (Saglam ve

Giiven, 2014).

Bariyatrik cerrahi operasyonlart 1950 yillarinda baslamistir. Hemen hemen
tamamu laparaskopik olarak yapilabilmektedir. En sik uygulanan bariyatrik cerrahi
islemler Roux-en-Y gastrik bypass, Sleeve gastrektomi ve gastrik band olarak
sayilabilir (Dixon ve ark., 2012, Buchwald ve ark., 2013) (Tablo 1.6).

Tablo 1.6. En sik uygulanan bariatrik cerrahi ameliyatlar

Kisitlayici Emilimi azaltic Kombine kisitlayici ve

emilimi azaltici

- Gastrik band - Biliopankreatik - Roux-n-Y gastrik bypass
- Sleeve gastrektomi diversiyon - Biliopankreatik

- Vertikal band - Jejunoileal bypass diversiyon ile beraber
gastroplasti duodenal switch

Jejunoileal bypass

Obezitenin tedavisinde kullanilan ilk ameliyat yontemidir. ince bagirsagin
sindirim kapasitesi, bagirsaklarin biiyiik bir kismi1 bypass edilerek azaltilir. Proksimal
jejunum ile distal ileum arasinda u¢ uca anastomoz yapilir (Sekil 1.3.). Siroz gibi
bircok ciddi kompliasyonu olmasi ve gelistirilen yeni yontemlerin daha etkili oldugu

goriildiigii i¢in bu ameliyattan giinlimiizde uzaklasilmistir (Bozbora, 2002).
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Sekil 1.3. Jejunoileal bypass sematik goriiniim
Gastrik band

Tamamen kisitlayict etki ile besin alimini sinirlandirarak kilo kaybi saglayan
bir yontemdir. Ozofagus ile mide bileskesinin 3 c¢m altindan midenin etrafina
siskinligi ayarlanabilir silikon bir band yerlestirilir. Midenin proksimal kisminda 25-
30 cm’ lik rezervuar olusur. Bandin diger ucundaki port cilt alina yerlestirilir. Silikon
band sivi ile siskinligi ayarlanir. Bu sekilde besinlerin geg¢is miktar1 ayarlanabilir

(Sekil 1.4).

Bu yontem sik takip gerektirir bu yiizden hastaneye ulasimi kolay olan
hastalara uygulanmalidir. Hastalara postoperatif sadece vitamin preperatlari verilir.
Bandin ayarlama agsamasi en az operasyonun kendisi kadar dnemlidir. Bu yontemde

haftada 0.5 kg kadar kilo kayb1 olmasi yeterlidir (McBride ve Kothari 2011).
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Sekil 1.4. Gastrik band sematik goriiniim
Roux-en-Y gastrik bypass

Bu ameliyatta midenin girisinde hacmi ¢ok kiigiik (35-50 cc) mide posu
olusturulur. Boylece normal mide hacmi % 95 azalir. Daha sonra bu posa yaklasik
50-75 cm mesafeden kesilen ince bagirsagin asagiya devam eden kismi anastomoz
edilir. Bu sekilde alinan gidalar yeni mide posuna gelir. Eski mide pasif olarak kalir.
Yeni mide posuna ulasan besinler anastomoz edilen ince bagirsaga aktarilir.
Boylelikle kalan mide ile beraber bir kisim ince bagirsak da gida ile hi¢c temas
etmeyecek sekilde birakilir. Midenin devamindaki incebagirsak kismui safra ve
pankeastan gelen salgilar1 tasir. Bu salgilarin bir sekilde ince bagirsagin kalanina
gecmesi icin kalan midenin distalinde kalan ucu yeni mideden devam eden
bagirsagin ortalarina anastomoz edilir. Dolayisiyla bu kisim sadece salgilar igin bir
iletim kanali islevi goriir. Hem mide hacmi hem de bagirsaklardan besin emilimi

azalir (Sekil 1.5).
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Sekil 1.5. Roux-en-Y gastrik bypass sematik goriiniim
Biliopankreatik diversiyon-duodenal switch

Bu ameliyattaki amag¢ emilimin kisitlanmasidir ancak ayni zamanda mide
hacmi de kisitlanir. Sleeve gastrektomiye benzer sekilde mide uzunlamasina
kesilerek daraltilir. Mide hacmi kiigiiliir ancak, Roux-en-Y Gastrik Bypass ve diger
obezite ameliyatlarina kiyasla daha biiyiikk bir mide birakilir. Bu hastalar mide
hacimleri daha biiyiik oldugundan rahat yemek yerler. Besin alimindan sonra bulanti
daha azdir. Dolayisiyla bu ameliyat sonrast asil etki besin emiliminin kisitlanmasidir.
Safra ve pankreas salgilarin tasiyan ince bagirsak kismi son yarim metre yerine, son
100 cm ye anastomoz edilir. Dezavantajlar1 arasinda diyare, kotii kokulu gaz
¢ikarma, safra kesesi tasi, protein, mineral ve vitamin eksikligi sayilabilir (Khwaja ve

Bonanomi, 2010, Barth ve Jenson, 2006), (Sekil 1.6).
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Sekil 1.6. Biliopankreatik diversiyon-duodenal switch sematik goriiniim
Sleeve gastrektomi

Mide hacmini azaltan bir ameliyattir. Tiip mide ameliyati olarak da bilinir.
Bu yontem yiiksek riske sahip ve uzun siiren cerrahiyi kaldiramayacak olan
hastalarda riskleri minimuma indirmek i¢in gelistirilen bir yontemdir (Brethauer ve

ark., 2009) (Sekil 1.7).

Laparoskopik yontem; bu islem laparoskopik olarak yapilabilir bdylece
kanama, organ hasari, post-operatif solunum sikintsi, tromboemboli gibi
komplikasyonlarin siklig1 azalir. Bu isleminde midenin esneyen kismi alinir.
Boylelikle hasta fazla yemek yiyemez ve biiyiik hacimde gidalarin gecisi
kisitlandigindan yemeklerdeki yenen lokmalar mecburen kiigiiliir. Mideden ince
bagirsaga gidalarin gegis hiz1 artar. Bu hizlanmadan ince bagirsaklar da etkilenir.
Besinler tam emilemeden hizli sekilde atilir. Gidalarla alinan kalori miktar1 bu

sekilde azaltilir.

Pnomoperitoneum ve Trendeleburg pozisyonu; laparoskopik sleeve
gastrektomide pnomoperitoneum ve Trendelenburg pozisyonu, cerrahi goriis agisi
saglamak amaciyla yapilir. Pnomoperitoneum i¢in sik¢a kullanilan gaz
karbondioksittir. Trendelenburg gibi konumlandirma, pnémoperitoneumun sistemik
degisikliklerini koétiilestirebilir (Coskun, 1999). Artmis intraabdominal basing ile
sistemik vaskiiler direng artar. Intraabdominal derecesi, vendz déniisii ve miyokard
performansi etkiler (Chui ve ark., 1993). Bu basinca bifazik kardiyovaskiiler cevap

olur. 10 mmHg’ den kiigiik ise, muhtemelen i¢ organlardaki kan dolagiminin
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azalmasindan kaynaklanan vendz doniisiin artisi, kalp debisi ve arteryal basingta
artma ile sonuglanir. Bununla birlikte, hipovolemi bu yanit1 koreltir (Kashtan ve ark.,
1981). Basing 20 mmHg’ den biiyiikse vena cava inferiora basi olur, viicudun alt
kisminin vendz doniisii azalir, bobrek vaskiiler direnci artar, renal kan akisi azalir,
glomeriiler filtrasyon hizi azalir ve kardiyak output azalir (Chui ve ark., 1993,
Harman ve ark., 1982). Femoral venéz kan akimi, hem pnomoperitoneum hem de
Trendelenburg pozisyonu ile azalir. Bu da alt ekstermite trombozu riskini arttirir
(Rosen ve ark.,, 2000). Trendelenburg pozisyonunda karin i¢i organlarin
diyafragmaya bas1 yapmasi sonucunda vital kapasitenin azalir ve cerrahi paketlerin
ve retraktdrlerin {ist karin i¢ine yerlestirilmesi durumu kétiilestirebilir (Cunningham

ve ark., 1993).

Operasyonuna ek etkiler; sleeve gastrektominin ayni zamanda ghrelin
azalmasi ve gidanin distale hizli gegmesi ile Peptide YY ve Glukagon like peptide-1
hormonlarmin artmasi ile de zayiflatmaya yardimcit oldugu disiiniilmektedir
(Buchwald ve Oien, 2008), (Karamanakos ve ark., 2008). Bu ameliyatin yapildig:
2500 obezin dahil edildigi bir ¢calismada (ortalama VKI: 51.2 kg/m?) ortalama fazla
kilo kaybt % 55, komplikasyon orani % 8 ve mortalite % 0.19 olarak bildirilmistir
(Melissas ve ark., 2008).

Komplikasyonlar; en onemli komplikasyon kagak (% 2) olmasidir. Son
stapler hattinin 6zofagusa yakin konumlandirilmasi, insisura angularis stenozu ve
kalan tiip midenin katlanmasi nedenler olarak siralanabilir. Sleeve gastrektomiden
sonra hastalarin % 26’inda gastro6zofageal reflii olur (Bohdjalian ve ark., 2010).
Tedavi sonrasinda gerilemeyen direngli gastrodzofageal reflii goriildiiglinde tekrar

operasyon gerekebilir,
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Sekil 1.7. Sleeve gastrektomi sematik goriiniim
1.4. Kardiyovaskiiler Sistem Monitorizasyonu

Genel anestezi altinda hastalar, anestezi ve cerrahiden etkilendikleri igin
fizyolojik fonksiyonlarmin yakindan takip edilmesi, Ol¢iilmesi ve kaydedilmesi
gereklidir. Bu fizyolojik fonksiyonlarin bir¢ogunu invaziv ve non-invaziv
uygulamalar ile izlemek ve kayit altina almak gelisen teknoloji sayesinde
miimkiindiir. Monitoriin gosterdigi degerler, daha 6nceden hastanin yasi, cinsiyeti ve
kilosuna uygun olarak ayarlanan limitlerin disina ¢ikarsa alarm verebilmektedir. Bir
baska oOzellikleri ise Olgtiikleri degerleri kaydedip istenilen zaman araligindaki

degerin aninda kontrol edilebilmesidir (Kocatiirk ve Kayacan, 2013).

Hemodinamik 6l¢limlerin temel amaci, yeterli doku ve organ perfiizyonunun
temel bileseni olan kan akiminin degerlendirilmesidir. Bu dlgiimler baslica; kan
basinct ve kardiyak output, santral vendz basing, pulmoner arter basinci,

elektrokardiyografi, puls oksimetre, kapnografi ve idrar debisidir.
1.4.1. Non-invaziv Monitorler
Elektrokardiyografi (EKG)

Willem Einthoven' in galvanometre icadindan bu yana, elektrokardiyografi en
sik kullanilan kardiyovaskiiler tan1 araci olmustur (Fye, 1997). Kalbin elektriksel
aktivitesinin grafik olarak kaydedilmesidir. EKG kaydi i¢in viicut tizerindeki belirli
bolgelere elektrodlar yerlestirilir. Bu elektrodlar kablolar araciigiyla EKG

monitdriine baglanir. Intraoperatif kullanimi ile disritmiler, miyokardiyal iskemi,
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iletim bozukluklari, elektrolit imbalansi gibi bir¢ok klinik bilgi hakkinda fikir sahibi

olunabilir.

Akut koroner sendromlu hastalarda hastaligin teshisi ve tedavinin derhal
baslatilmas1 i¢in vazgecilmezdir ve intraventrikiiler iletim bozukluklarin1 ve
aritmileri teshis etmenin en dogru yoludur. Ayni1 zamanda elektrolit anormalliklerinin
(6zellikle serum potasyum ve kalsiyum) taninmasina ve bazilar1 genetik olabilen
elektriksel veya yapisal kardiyak anormalliklerin saptanmasina izin verebilir

(Kligfield ve ark., 2007).

Obezleri ve zayif denekleri karsilastiran ¢ogu calismada kalp hizinda anlaml
bir farklilik bildirmemistir, ancak bazi calismalar yagsiz bireylere gore obezlerde

daha yiiksek kalp hiz1 bildirmistir (Eisenstein ve ark., 1982), (Alpert ve ark., 2000).

Obez hastalarda diyafram normal bireylere gore daha yukardadir, kardiyak
hipertrofi ile beraber kalbin is yiikii artmistir, gégiis duvarinin subkutan dokusunda
yag dokusu birikiminden dolay1 kalp ve elektrotlar arasindaki mesafe artmistir ve
uyku apnesi / hipoventilasyon sendromuna genellikle eslik eden kronik akciger
hastalig1 vardir. Fiziksel degerlendirmede oldugu gibi, EKG de obezite tarafindan
olusan bu morfolojik degisikliklerden etkilenir. Diisiik QRS voltaji ve aksin sola
sapmasina ek olarak, kalbin yatay diizlemde yer degistirmesine bagli olarak goriilen
inferolateral derivasyonlarda T dalgasinin nispeten diizlesmesi goriiliir. KKH eslik
eden hastalarda ST depresyonu daha siktir. Kilo kaybi, QRS ekseninde saga dogru
kaymaya neden olur, ancak iletim araliklar1 (P dalgasi siiresi, QRS kompleksi ve PQ
araligl) kilo kaybindan etkilenmez. Hem obez bireylerde hem de gebeligin son
trimesterindeki kadinlarda diyaframin yiikselmesine bagli olarak inferior miyokard
enfarktiisii i¢in yanlis pozitiflik artar. Sol ventrikiil kiitlesi arttikga, elektriksel
kuvvetler genellikle posteriora yonelir. V3 derivasyonundaki S dalgas1 bu posterior

kuvvetleri degerlendirmek i¢in en uygun voltajdir (Fraley ve ark., 2005) (Tablo 1.7).
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Tablo 1.7. Obez hastalarda EKG bulgular:

Obez bireylerde meydana gelebilecek EKG degisiklikleri
Kalp hizinda PR uzamasi QRS uzamasi QRS voltaj ST depresyonu

artma/azalma degisiklikleri
ST-T Sol aks T dalgasinda  Yanlis inferior QT uzamasi
anormallikleri sapmasi diizlesme MI gériintimii

P dalgasi, QRS ve T dalgas1 aksinda sola kayma bu hastalarda sik
goriilmektedir. Bunun muhtemel sebebi visseral obeziteden diyafragma basincina

atfedilen kalbin sol ve daha yatay yonelimi ile ilgili olabilir (Alpert, 2001).

Obez hastalarda kilo kaybinin QRS voltaj1 tizerindeki etkisi tutarli degildir;
caligmalar QRS amplitiidiiniin azalabilecegi, artabilecegi veya degismeyebilecegini

gostermistir (Alpert, 2000)
Non-invaziv kan basinci

Kan basinci, kalbin kontraksiyonu ile kanin damar sistemine gonderilmesi
sonucu olusan, damarlarda uyguladigi lateral kuvveti gosterir. Ventrikiil sistolii
sistolik arteriyal kan basincini, ventrikiil diyastolii ise diyastolik arteriyal kan
basincini olusturur. Arteryel kan basinci invaziv veya non-invaziv olarak 0lciilebilir.
Non-invaziv teknikte bir kaf yardimi ile sistol ve diyastol sirasinda oskiiltasyon
yontemi kullanilarak 6l¢tim yapilir. Nabiz palpe edilerek, manson ve steteskop

yardimiyla dinlenerek veya osilasyonlar izlenerek dlctilebilmektedir (Akinci, 2003).

Otuz sekiz kritik hastada 1494 oGl¢iimle yapilan bir ¢aligmada, osilometrik
yontemle, direkt olarak arteryel kan basinci dlgiimleri karsilagtirilmistir. Osilometrik
yontemle Olgiilen ortalama arter basinglari invaziv direkt Olgiilen basinglara gore
farkliliklar gostermistir. Ozellikle hastaya uygun boyutta kaf segilmediginde bu
farklilik daha da artmaktadir. Bu ¢alisma sonucunda yogun bakim hastalarinda non-

invaziv ol¢limiin yeterli glivenilirlikte olmadig1 séylenmektedir (Bur ve ark., 2000).
Puls oksimetre

Pulsatil atimi olan arterlerde, oksijenlenmis ve indirgenmis hemoglobinin

kizil ve kizil6tesi 1s1klart farkli derecede absorbe etmesi prensibi ile ¢alisir. Kandaki
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oksijen satiirasyonunu dlger ve doku perfiizyonu hakkinda bilgi verir. Higbir riski ya
da komplikasyonu yoktur. Orta derece sedasyonlar dahil her tiirli anestezi

uygulamasinda kullanilabilir (Yetkin ve ark., 2003).
Kapnografi

Karbondioksit kismi basincinin  ventilasyon esnasinda havayolundan
Ol¢iilmesine kapnografi denir (Nagler ve Krauss 2008). Ekspiryum havasinda
kalorimetre denilen kimyasal reaksiyonlarla veya dogrudan karbondioksit
molekiillerinin 6l¢iilmesi ile yapilabilir. invaziv olmamasi ve kontrendikasyonu
olmamasi baslica avantajlaridir. Hastanin metabolik durumu, doku kanlanmasi ve

ventilasyon durumu hakkinda bilgi verir (Cinar, 2011).
1.4.2. invaziv Monitorler
Idrar debisi

Idrar debisi bobrek fonsiyonlarinin degerlendirilmesi amaciyla kullanilir.
Mesanenin kateterizasyonu tek giivenilir metottur. Idrar ¢ikisinin olmas1 bdbreklere
kan akiminin varligim1 gosterir. Konjestif kalp yetmezligi, ilerlemis karaciger
hastaligi, sok, aortik ve kardiyak cerrahi, kraniotomi ya da renovaskiiler cerrahi gibi
major cerrahilerde endikedir. Rejyonel anestezi sonrasi olusan bosaltimda giigliik

nedeniyle de kullanilabilir (Shamir ve ark., 2011)
Santral venoz basing

Santral vendz kateterizasyon ameliyathanede ve kliniklerde sik¢a kullanilir.
Santral vendz basing (SVB) 6l¢limii, hipovolemi, sivi replasmani, inotrop kullanimu,
total parenteral beslenme, hava embolisi aspirasyonu gibi bir¢ok endikasyonu olan
invaziv bir uygulamadir. En sik kullanilan giris yerleri internal juguler ven,
subklaviyan ven ve femoral venlerdir. Yapilan c¢aligmalarda basari oran1 %75-99

olarak bildirilmistir (Yavuz ve ark., 2010)

Endikasyonlar1 arasinda santral vendz basing takibi, travma major cerrahi,

transflizyon, hemodiyaliz sayilabilir (Parsa ve Shomaker, 1995) (Tablo 1.8).
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Tablo 1.8. Santral venoz kateterizasyon endikasyonlari

Santral venoz basing Travma Major cerrahi
ol¢ciimii
Hava embolisi Pulmoner arter Total Parenteral Nutrisyon
aspirasyonu kateterizasyonu
Kardiyopulmoner Arrest  Kotii periferik damaryolu Inotrop kullanimi
Akut hemodiyaliz Hipovolemi Transven6z pacemaker

SVB sag atriumdan Olgiilen basingtir. Sag ventrikiil diyastol basincini, sag
atrium ve sag ventrikiiliin hacim ve kompliyansindaki degisiklikler ile trikiispit ve
pulmoner kapaktaki islev bozukluklarin1 yansitir. SVB, sol kalp basinglar1 hakkinda
direkt bilgi vermez ancak sol ventrikiil islevi normal olan hastada pulmoner kapiller
kama basinci ve sol ventrikiil end-diyastol basinci ile ilgili kabaca bilgi verir.

(Ozyazicioglu ve ark., 2001).

Bir SVB dalgas1 a,c,v olarak adlandirilan pozitif ve x,y olarak adlandirilan
negatif dalgalara sahiptir. Diyastol sonunda atriyumlarin kasilmasi a dalgasini,
ventrikiil kontraksiyonu baglarken trikiispit kapagin ag¢ilmasi c¢ dalgasini, sistol
sirasinda sag atriyumun dolmasi v dalgasini olusturur. Ventrikiil sistol sirasinda
atriyumlarin gevsemesi x dalgasini, diyastol sirasinda sag atriyumdaki kanin sag

ventrikiile gegmesi y dalgasini olusur (Otto, 1985).

Santral venoz kateterizasyon uygulamasiin komplikasyon oranlarinin ¢esitli
yayinlarda %0-21 araliginda oldugu belirtilmektedir. Bunlar baglica infeksiyon,
emboli, aritmiler, hematom, pnomotoraks, hemotoraks, hidrotoraks, silotoraks,
kardiyak perforasyon, kardiyak tamponad, komsu sinir ve damarlara travmay igerir.

(Dogan ve ark., 2004)
invaziv kan basici

Kan basinci olgiimii non-invaziv ve invaziv olarak yapilabilir. Invaziv
teknikte, vaskiiler sisteme kateter yerlestirilerek anlik 6lglim yapilir. Arter kateteri
kullanilarak yapilan yontem invaziv kan basinci izleminin en giivenilir yoludur.
Kateterizasyon i¢in radial arter, dorsalis pedis arteri, femoral arter ya da brakial arter
kullanilabilir. Cesitli kateterizasyon yontemleri vardir bunlar, perkiitan yontem,
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seldinger yontemi veya cut-down yontemidir. Yerlestirilen kateterler transdiisere
baglanir. Bir monitdr araciligryla anlik kan basinci takibi yapilir. Arter kateteri ayrica
kan gazi takibi ve diger tetkikler i¢in kan 6rnegi alimi igin de kullanilabilir (Frezza
ve Mezghebe, 1998).

Arter hattt basing transduserini kullanirken dikkat edilmesi gereken bazi
hususlar vardir. Bunlar referans hizasi, sifir ayar1 ve yikama (flag) sollisyonlarina
heparin eklenmesidir. Referans hizasi olarak trikiispit kapak¢ik alinmalidir. Bu hat
dordiincii interkostal aralia ve mid aksiller ¢izgiye denk gelir. Sifir ayar1 bu

noktadan yapilir.
Pulmoner Arter Kateterizasyonu

Pulmoner arter kateteri (PAK) ilk defa 1970 yilinda Swan ve Ganz tarafindan
gelistirilip kullanilmistir. Pek ¢ok cerrahi hasta grubunda PAK monitérizasyonunun
sagkalim tiizerine etkinligi tartismalidir. PAK komplikasyonlar1 kateter takilirken
veya takildiktan sonra goriilebilir. En sik rastlanilan komplikasyon atriyal veya
ventrikiiler gecici aritmilerdir. Digerleri kateterin yanlis yone gitmesi, kanama,
pnomotoraks, arter veya sinir zedelenmesi, pulmoner infarktiis, pulmoner arter

rlptiirii, infeksiyonlar, trombiis, emboli ve kateter diiglimlenmesidir. (Karakog ve
ark., 2005).

Hemodinamik degisikliklerin dikkatle izlenebilmesi i¢in pulmoner arter
kateterizasyonu kullanilabilir. Pulmoner arter kateterizasyonu sirasinda santral venoz
basing, sag atriyum basinci, sag ventrikiill basinct ve pulmoner arter sistolik,
diyastolik, ortalama basinglar1 ve pulmoner kapiller wedge basinci, dogrudan
Olciilebilir. Bu dl¢limlerin kritik hastalarda klinik degerlendirmeye oranla daha dogru
kardiyovaskiiler bilgiler sagladig1 gosterilmistir. Boylece bu hastalardaki sivi ve ilag
tedavisi daha etkin bir sekilde yapilabilir (Altintas ve ark., 2007, Akinct, 2003).

1996 senesinde Amerika Birlesik Devletleri’ nde yapilan bir caligmada
pulmoner arter kateterizasyonunun ilk otuz giin icerisindeki 6liim oranlarinda ve
yogun bakimda kalma siirelerinde artiga, bunun yanisira yogun bakim masraflarinin

arttigina dikkat ¢cekmislerdir (Connors ve ark., 1996).
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Pulmoner arter kateterizasyonunun  birgok ciddi  komplikasyonu
bulunmaktadir. Ancak kritik hastalarda takilma ihtiyaci da géz ardi edilemez (Afessa
ve ark., 2001) (Tablo 1.9).

Tablo 1.9. Pulmoner arter kataterizasyonu komplikasyonlari

Komplikasyon Goriilme sikhigi (%)
Girisim esnasinda;
-Arter ponksiyonu 1.1-13
-Hematom 5.3
-Noropati 03-11
-Pnémotoraks 0.3-45
-Hava embolisi 0.5

Kateterizasyon esnasinda;

-Min6r aritmi 4.7-68.9
-Ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon 0.3-62.7
-Sag dal blogu 0.1-43
Komplet blok 0-8.5
Kateterin kalmasi;

-Pulmoner arter riiptiirii 01-15
-Kateter enfeksiyonu 1.4-34.38
-Katetere bagli sepsis 0.7-114
-Endokardit 2.2-100
-Oliim 0.02-15

Kardiyak output

Kalbin her kasilmasinda viicuda génderdigi kan voliimiine atim hacmi yada
stroke voliim ad1 verilir. Kardiyak output ise, attim hacmi ile kalp hizinin ¢arpimu ile
bulunur. Yaklagik olarak her stroke voliim 70 ml, kalp hiz1 da dakikada 70 atim
olarak alinirsa, kardiyak output yaklagik 5 litre/dakika olarak bulunur. Kardiyak

output 6l¢limil invaziv ya da non-invaziv olarak yapilabilir.

Kardiyak cerrahi gibi major cerrahilerde ya da yogun bakimdaki kritik

hastalarda yeterli doku perfiizyonunun devam ettirilmesi 6nemlidir. Bu perfiizyonun
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degerlendirilmesi i¢in siklikla pulmoner arter katateri Kkullanilarak yapilan
termodiliisyon teknigi kullanilir. En gecerli kardiyak output dl¢iim ydntemi olarak
gosterilse de, Olclimler birgok durumdan etkilenir ve invazivdir (Pinsky, 2001,

Morris ve ark., 1984, Trottier ve Taylor, 1997).
Non-invaziv yontemler sunlardir:

Transtorasik ekokardiyografi; ultrason probunun yerlesim yeri torakstir. Trans
0zofageal ekokardiyografiye gore dejavantajlidir ¢iinkii probun altindaki yag, kas ve
kemik dokular1 ultrason dalgalarinin gecisinin zayiflatir ve goriintii kalitesi diiser

(Laupand ve Bands, 2002).

Gaz inhalasyon yontemi; Modifiye Fick yontemi olarak da adlandirilmaktadir.
Karbondioksit veya asetilen gazi hastaya inhale ettirilir. Spektrometre aleti ile
olgtliir, kullanilan gazin azalma egrisinden kardiyak output tespit edilir (Bogaard ve
Wagner, 2006).

Transtorasik elektriksel biyoempedans ol¢giimii; bu yontemde 6zel elektrotlar, toraksa
ve boyna yerlestirildikten sonra sensor araciligiyla gogiis kafesinin empedans farklari
kaydedilir. Empedans farklar1 aorttan gecen kan akimi orantilidir. Transtorasik
elektriksel biyoempedans Ol¢iimiiniin uygulamasi kolaydir, maliyeti azdir (Buell,
1988), (Van de Water ve ark., 2003).

Ballistokardiyografi yontemi; kalp ejeksiyon sirasinda toraksda sarsintilara neden
olur. Ballistokardiyografi ile bu sarsintilar Slgiilerek kardiyak output elde edilir
(Yigit, 2001).

Invaziv kardiyak output dlgiimleri sunlardir:

Fick yontemi; 1870 yilinda Adolf Eugen Fick tarafindan bulunan bir yontemdir.
Oksijen kullanimi ile vendz ve arteriyel oksijen farkinin birbiri ile carpilmasiyla
kardiyak output (dolayisiyla kardiyak indeks) elde edilir. Venoz 6rnek pulmoner
arter kateterinden, arteriyal 6rnek ise periferik arterden elde edilir. Glinlimiizde dahi
diger yontemler ile karsilastirilmakta ve referans yontem olarak ¢alismalarda

kullanilmaktadir (Fick, 1970).

Termodiliisyon yontemi; Ik kez 1971° de Ganz ve arkadaslari bu yontemi

uygulamislardir (Spiering ve ark., 1998). Kullanim alan1 fazladir ve diger yontemlere
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gore nispeten uygulamasi daha kolaydir (Singer, 1998). Cift limenli bir pulmoner
arter kateterinin daha proksimalde bulunan ucundan soguk serum fizyolojik verilir,
distaldeki ucundan ise bir termistor yardimiyla pulmoner arterden 1s1 8lgiiliir. Olgiilen
1s1 pulmoner arter kan akimu ile ters orantili olarak degisir. (Gonzalez ve ark., 2003).
Olgiim sonras1 kardiyak output hesaplamasinda Steward-Hamilton esitligi

kullanilmaktadir.

Indikator diliisyon yontemi; bu ydntemde indikatér madde periferik venden verilir.
Daha sonra bu madde artere ulastiginda, arterden 6rnekleme yapilir. Arterden yapilan
ornekleme sonucunda bir egri elde edilir. Enjekte edilen indikatér miktari, ortalama
intikator konsantrasyonu siiresi ile egrinin siiresinin ¢arpimina boliindiiglinde

kardyak output elde edilir (Guyton, 2006).

Radyoizotop analiz yontemi, indikator diliisyon yontemine ¢ok benzerdir. Radyoaktif
iyot (I131) vena basilika’ ya verilir. Aorta veya kalp lizerine uygulanan iyonize
radyoaktif maddeyi Olgen algilayici, aortadan gegen radyoaktif iyot diizeyini
kaydeder ve radyokardiyogramda indikator diliisyon egrisine benzer bir egri elde

edilir (Hill, 1975).

Trans ozofageal ekokardiyografi; 6zofagus araciligiyla kalp ve biiyilk damarlarin
goriintiilenmesini  saglayan bir yontemdir. Sol ventrikiil fonksionu ve duvar
hareketleri, kalp kapaklarinin degerlendirilmesi, intrakardiyak hava veya
trombiislerin belirlenmesi, miyokard perfiizyonunun degerlendirilmesi amaciyla
kullanilabilir. Ayni1 zamanda ejeksiyon fraksiyonu dolayisiya kardiyak output

Olclimiinii saglar (Darmon ve ark., 1994).
1.4.3. Yeni Kardiyak Output Ol¢iim Yéntemleri:

Son zamanlarda PAK’ nin yerlestirilirken meydana gelen komplikasyonlar ve
Olcimlerin farkli faktorlerden etkilenmesi daha yeni kardiyak output Olglim

tekniklerinin aragtirilmasini saglamistir.

Nabiz trasesi analizi, monitérde ¢izen nabiz basincit dalgasmnin cesitli
algoritmalar kullanilarak kardiyak outputun belirlenmesini saglar. Nabiz trasesini
analiz ederek kardiyak output dlcen ¢esitli teknolojiler bulunmaktadir; bunlardan en
iyi bilinenleri, PiCCO, LiDCO ve FloTrac yontemleridir (Critchley ve ark., 2010)
(Sekil 1.9).
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PiCCO (Pulse Contour Cardiac Output); bu yontem klasik indikator diliisyon
yontemleri ile nabiz trasesi analizini kombine eden bir yontemdir (Cholley ve Payen,
2005). Kardiyak output, kardiyak preload, sistemik vaskiiler resiztans ve
ekstravaskiiler akciger sivis1 gibi parametleri dlgebilmektedir. Olgiim icin internal
juguler veya subklaviyan venden bir vendz hat ve femoral veya brakiyal arterden

yerlestirilecek bir termisterli bir arteryel kateter gerekir (Cottis ve ark., 2003).

LiDCO (Lityum diliisyon kardiyak output); Indikatdr olarak lityum kullanilir.
Indikatér diliisyon prensibi ile arter dalga analiz ydntemini birlestirerek kardiyak
output 6liimii saglar. Lityum vendz dolasima enjekte edildikten sonra, arteryel hattan
alinan kan numuneleri alinir ve bir lityum konsantrasyon zamani egrisi ¢izilir. Egri
altindaki alan kardiyak outputu belirleyecektir. Lityum, santral veya periferik venoz

yolla enjekte edilebilir (Linton ve ark., 1997).

Nexfin; kalp debisini sadece sisirilebilir bir parmak mansonu ile siirekli olarak 6lgen
bir cihazidir. Kan basinci ile nabiz trasesi analizini birlestirerek calisir. Nexfin
tarafindan Olgiilen parametreler; kardiyak output, siirekli BP (sistolik, diyastolik,
ortalama), kalp hizi, stroke voliim, sistemik vaskiiler rezistans ve sol ventrikiil

kontraktilite indeksidir (Perel ve ark., 2016).

FloTrac/Vigileo; bu sistem arter kaniilasyonu iizerinden arteriyel basinca dayali
kardiyak output dl¢limii yapar. Devamli olarak kardiyak output dl¢iimii yapan bu
sistem eksternal kalibrasyona ihtiyag duymaz, nabiz hizin1 ve arteriyel basing dalga
karakteristiklerini her 20 saniyede bir analiz eder (Edwardslifescience website,
2014). Kardiyak output ve onunla iliskili diger hemodinamik degerleri hesaplar.
Arteriyel basing dalgasini analiz edilir ve arteriyel sistem ile atim hacmi arasindaki
iliski ortaya konur (Unver ve ark., 2010). Bu sistemde bir arteryel hat ve Vigileo
monitdriine baglanan bir kan akis sensorii (FloTrac®) vardir (Sekil 1.8). Yari-invaziv
bir sistemdir, stirekli kardiyak output izlemesi saglar ve nispeten kullanim1 kolaydir.
Ancak anstabil ve ciddi aritmisi olan hastalarinda, ciddi aort kapak regiirjitasyonunda
ve arteriyal dalga formunu bozan diger faktorlerde dogrulugu sinirhidir (Mayer ve
ark., 2009). FloTrac ile olgiilebilen degerler kardiyak output, stoke voliim, stroke
voliim varyasyonu, stroke voliim indeksi ve kardiyak indekstir. Kardiyak output,
kalpten It/dakika olarak atilan kan miktarim1 gdsterir. Stroke voliim, her atimda sol

ventrikiilden ejekte edilen kan miktaridir, diigiik deger ventrikiiler performansin koti
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oldugunu gosterir. Stroke voliim varyasyonu, pozitif basinglt inspirasyon esnasinda
voliim degisikliklerine bagli olarak arteryal pulsasyonlardaki degisimlerdir, %15
tizerindeki degerler hipovolemiyi gosterir. Stroke voliim indeksi, stroke volim
degerinin viicut ylizey alanina boliinmesiyle elde edilen degerdir. Kardiyak indeks,
kardiyak output degerinin viicut yiizey alanina bdliinmesiyle bulunan degerdir

(Edwardslifescience website, 2014).
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Sekil 1.8. FloTrac sistemi
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Sekil 1.9. Arteryal dalga analizi i¢in farkh yontemlerin sematik

goriiniimii(Montenij ve ark., 2011).

a: FloTrac sistemi arter dalga formundaki veri noktalarini belirli bir frekansta érneklemektedir. Puls

basinci, veri noktasinin standart sapmasini hesaplayarak degerlendirilir.
b: PiCCO sistemi: baslangi¢ noktas, arteryal dalga formunun sistolik kisminin altindaki alandir.

c: LiDCO sistemi: arteryal basing dalga formunu pulsa gii¢ analizi olarak da bilinen ortalama
karekdk metodunu kullanarak siniis dalgasi olarak analiz edilen standart hacim dalga bi¢imine

doniistiiriir.
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Frank-Starling mekanizmasi, diyastolik miyokard distansiyonu (preload) ve

sistolik kardiyak fonksiyon arasindaki iliskiyi tanimlamaktadir (Noble, 1978).
Preloaddaki miyokard distansiyonunda bir artis genellikle kardiyak output' un

artmasina neden olur. Kardiyak fonksiyon 6zellikle Frank-Starling egrisinin yiikselen

bacagindaki zonunda artan preload ile iyilesebilir (korunan 6n yiik rezervi). Bununla

birlikte, egrinin plato boliimiinde kardiyak output artis1 igin, diyastolik distansiyonu

daha fazla artirmak gerekir (azalmis preload rezervi) (Sekil 1.10).
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Hemodinamik optimizasyon
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Preload

Cevap yok
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Preload

korunmus ventrikiiler
fonksiyon

azalmig ventrikiiler
fonksiyon

Preload

v

Sekil 1.10. Frank-Starling egrisi: on yiik ve SV arasindaki iliski

OP: preload degisimi; SV: stroke voliim; OSV :stroke voliim degisimi
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Arter Basinci degisiklikleri

Arteriyel dalga formu analizinden ilave islevsel parametreler tiiretilebilir.
Bunlar, sistemik basing varyasyonu, Aup ve Adown parametreleridir. Bu
parametreler degerlendirmeyi standartize eder. Adown, apne sirasinda sistolik arter
basinci ile mekanik ventilasyon sirasindaki minimal sistolik basincin farkini belirtir.
Aup ise, apne sirasinda sistolik arter basinci ile mekanik ventilasyon sirasindaki
maksimal sistolik basing farkidir (Hofer ve Cannesson, 2011) (Sekil 1.11) Adown
sivl aci81 oldugunda artar. Sepsise bagli hipotansiyon ve mekanik ventilatordeki

hastalarda siv1 tedavisine yanit1 géormede oldukc¢a degerlidir (Tavernier, 1998).

Fonksiyonel hemodinamik parametreler Formiiller
SpV SPV = SAPmax — SAPmin
SPV komponentleri ADown = 5APapnea — SAPmin
AUD = SAPapneél - SAPI‘T‘IEIX
SPV Aup

p \
" , Adown

-~

el

.
NN

Pletismografik dlclimler APOP = (POPmax — POPmin ) /POP max

v

Sekil 1.11. Ek fonksiyonel hemodinamik parametreler

SAP pnea: Apne siiresince sistolik arter basinci, SAPpax: Mekanik ventilasyon, sirasindaki maksimum
sistolik basing, SAPnin: Mekanik ventilasyon sirasindaki maksimum sistolik basing, SPV: Sistolik
basing varyasyonu, POP: Puls oksimetrik pletismografi, POP . Mekanik ventilasyon siwrasindaki
maksimum pletismografik amplitiid, POPyin: Mekanik ventilasyon sirasindaki maksimum

pletismografik amplitiid.
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1.5. Bariatrik Cerrahide Anestezi

Diinyada ve iilkemizde giderek artan bir saglik sorunu olan obezite, ilerleyici,
birgok organ ve sistemi etkileyen bir hastaliktir. 2014 yili icin 18 yas iizeri obez
kisilerin sayis1 600 milyondur (toplam diinya niifusunun % 13’i). 2015 yil1 i¢in ise
DSO’ niin tahmini 2,3 milyar asir1 kilolu ve 700 milyon obez olacagidir (Erkog ve

Yilmaz, 2016).

Obezite cerrahisi ile amaglanan hastanin fazla beden kilolarinin normale
donmesi, bunu korumasi ve obezite ile ilgili morbiditelerin azaltilmasidir. En sik
yapilan cerrahi yontemler Roux-en-Y gastrik bypass, gastrik bant ve tiip mide (sleeve
gastrektomi) ameliyatlaridir. Biliopankreatik diversiyon-duodenal switch ameliyati
ise asir1 obez hastalara uygulanmaktadir. Tiim yontemler laparoskopik cerrahi ile
yapilabilmekte ve acik yonteme gore daha avantajli olmaktadir. Cerrahi tedaviler
voliim azaltici, emilim azaltan ve her iki etkiyi beraber gosteren yontemler olarak iice

ayrilir.

Ameliyat i¢in basvuran obez hastalarin biiyiik ¢ogunlugu nispeten sagliklidir
ve perioperatif riskleri normal kilolu hastalarinkine benzerdir. Perioperatif
komplikasyon riski yiiksek olan hastalar, asir1 obezlerden ¢ok, merkezi obezite ve
metabolik sendromu olan hastalardir. Uykuda solunum bozuklugu olan hastalar ve
0zellikle vendz tromboemboli riski yiiksek olan hastalarin taranmasina 6zel dikkat
gosterilmelidir. Polisomnografi gibi tan1 koyucu yontemler ile uyku bozukluklari
saptanmalidir. Obezite cerrahisi mortalite riski belirleme skoru, gastrik bypass
ameliyat1 geciren hastalar i¢cin, mortalite ile iliskili risk faktorlerini tanimlamak icin

gecerlilik kazanmustir.
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Tablo 1.10. Obezite cerrahisi mortalite riski belirleme skoru: (a) risk
faktorleri; (b) mortalite riski (Demaria ve ark., 2007)

Risk faktorii Skor
(@)

BMI > 50 kg/mz2
Erkek cinsiyet
Yas > 45

Hipertansiyon

e

Pulmoner emboli igin risk faktorleri:
-Daha 6nce vendz tromboembolizm
gecirme Oykiisii
-Vena kava filtresi
-Hipoventilasyon (uyku solunum boz.)

-Pulmoner hipertansiyon

(b) Mortalite riski
Klas A: 0-1 puan %0.2-0.3
Klas B: 2-3 puan %11-15
Klas C: 4-5 puan % 2.4-3.0

Obez hastalarin preoperatif hazirligr yapilirken, riskleri ve ek hastaliklart goz
oniine alinmalidir. Bu hastalarda obstriiktif uyku apnesi nedeniyle ameliyat sonrasi
yogun bakim takibi gerekebilir. Diyet tedavileri sonucu kandaki bazi elementlerin
eksikligi olabilir. Preoperatif izlemde hastalara ameliyat esnasinda ve sonrasinda
neler olacagi agiklanmali, nasil soluk alip vermeleri ve Oksilirmeleri gerektigi tarif
edilmelidir. EKG, akciger grafisi, kan testleri alinmali ve degerlendirilmelidir.
Intravendz olarak sivi replasmani yapilmali, total sivi dengesi takip edilmelidir.
Hasta uygun sekilde operasyon masasina alinip, anatomik olarak sinir ve damarlarin
basitya maruz kalmayacagindan emin olunacak sekilde yerlestirilmelidir. Bariatrik
cerrahide hastaya cerraha gore degisebilmekle beraber, siklikla, modifiye litotomi ve

ters Trendelenburg pozisyonu verilir.
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Diagnostik testler, sadece obezite varligmin bir sonucu olarak degil, eslik
eden hastaligin ve cerrahinin karmagikliginin  degerlendirilmesi ihtiyacina
dayanmalidir. Bariatrik cerrahide, karacigerin boyutunu azaltmak ve mideyi
anatomik olarak uygun hale gelmesi igin preoperatif bir 'karaciger kiigiilten' diyet
baglatmak rutin bir islemdir. 2-6 hafta yogun preoperatif diyetin solunum
fonksiyonlarmi iyilestirebilecegi ve laparoskopik cerrahiyi kolaylastiracagina dair
kanit vardir ve yiiksek riskli hastalarda dikkate alinmaya deger olabilir. Ameliyat
Oncesi hasta sigarayr birakmaya tesvik edilebilir, tromboprofilaksinin ve erken
mobilizasyondaki 6nemi agikliga kavusturabilir, hastaneye yatirilmadan once ilag
tedavisi planlanir ve ilgili hastalara kendi siirekli pozitif havayolu basinci (CPAP)

makinesini hastaneye getirmesi Onerilir.

Spontan solunum ¢aligmas1 obez hastada arttig1 i¢in kontrollii ventilasyonla
trakeal entiibasyon, tercih edilen hava yolu yonetimi teknigidir. Primer hava yolu
cihazi olarak supraglottik hava yolu cihazlarinin kullanimi, kisa prosediirlere giren
secilmis hastalar i¢in saklanmalidir. Ust solunum yoluna her an erisilebilir olmali ve
gerekirse trakea entiibasyon i¢in bir plan olmalidir. Hasta rampa poziyonunda
olmalidir (Sekil 1.12). Bu pozisyon, akciger mekanigini artiracak ve boylece
oksijenasyon ve havalandirmaya yardimci olacak ve sonug olarak giivenli apne siiresi

en Ust diizeye ¢ikaracaktir.

Sekil 1.12. Rampa Pozisyonu
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Indiiksiyondan entiibasyona kadar gecen siirenin en aza indirilmesi, maske
havalandirmasinin zor oldugu durumda oksijen desatiirasyon riskini azaltacaktir.
Rampalamanin obez hastada larengoskopi gorisiinii gelistirdigi ve bu nedenle tiim
obez hastalarda indiiksiyon sirasinda Onerilen varsayilan pozisyon oldugu

gosterilmistir (Collins ve ark., 2004).

Obezite hastalarinda boyun kisadir ve yaglanma artigi nedeniyle ventile ve
entiibe etmek zorlasir. Asir1 yag doku bas hareketlerinin (fleksiyon ve ekstansiyon)
kisitlanmasina neden olur. Direkt larengoskopi ile ilgili herhangi bir zorluk, Zor
Havayolu Cemiyeti kurallarina uygun olarak derhal yonetilmelidir. Bu hastalarda
gastrik refleksler artmistir bu durum aspirasyon riskini yiikseltir. Rejyonel anestezi
diistiniiliirse, anatomik noktalar tam olarak palpe edilemeyebilir. Rejyonel anestezi
icin kullanilacak igne kisa kalabilir (Sahin ve ark., 2008). Hava yolu yonetimi icin
bir plan zorunlu olmasina ragmen, sartlar uygun ise, rejyonel anestezi genel
anesteziden daha fazla tercih edilmektedir (Nielsen ve ark., 2005). Obezitede
rejyonel tekniklerdeki basarisizlik riski yiiksektir ve durum hakkinda bilgilendirilmis,
uyumlu hastalarda 6nerilmektedir (Ingrande ve ark., 2009). Ekstra uzun spinal veya
epidural igneler gibi spesifik ekipman mevcut olmali ve ultrasondan
yararlanilabilinir. Epidural Kateterin yer degistirmesini azaltmak igin, epidural
bosluga en az 5 cm kateter birakilmasi onerilir. Yagsiz viicut agirligr kullanilarak
lokal anestetik ilag dozunun hesaplanmasi daha giivenlidir. Yag dokusuna bagh
noraksiyal hacimdeki potansiyel azalmaya ragmen, merkezi noraxial blokaj igin
standart doz lokal anestetik Onerilmektedir (Carvalho ve ark., 2011). Anestezist
noraksiyel anesteziyi takiben hipotansiyonun, diiz yatar ya da Trendelenburg
pozisyonunu daha az tolere edebildikleri i¢in obezlerde daha sorunlu olabileceginin

farkinda olmalidir.

Fazla yag doku diyaframin hareketini bozar, kostalar ve kaslar arasindaki yag
birikim gogiis duvart esnekligini olumsuz etkiler. Bu hastalarda metabolik
gereksinim ve solunum i¢in harcanan enerji fazladir. Toplam akciger kapasitesi ve
fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir, rezidiiel voliim ise degismez. Birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuar voliim ile zorlu vital kapasitenin orani ayni kalir. Dinlenme
metabolizmasi hizi, solunum ¢alismasi ve dakikalik oksijen ihtiyaci artmistir. Tiim
bu kombinasyonlar, solunum durduktan sonra arteryel oksijen seviyelerinin hizla

azalmasi anlamina gelir.
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Obezite hastalarinda siklikla OSAS goriiliir. Bunun sonucunda anestezi
indiiksiyonu esnasinda havayolunu saglamada gii¢liikk ve operasyon sonrasi uyanma
esnasinda {ist havayolunda obstriiksiyon gelisebilir. Obez bireylerde akcigerlerde
havalanma ve solunum is yiikii, solunum kaslarindaki verimsizlik, fonksiyonel rezerv
kapasitesinde azalma ve ekspiratuar rezerv hacmi azalmasi ve periferik akciger
tinitelerinde kapanma nedeniyle artar. Bunlar genellikle, o6zellikle de sirtiistii
konumda bir ventilasyon-perfiizyon uyusmazligina neden olur. Obezite alveolar
hipoventilasyonun klasik bir nedenidir. Tarihsel olarak, obezite-hipoventilasyon
sendromu "pickwick" sendromu olarak tanimlanmis ve obstriiktif apne ilk olarak
siddetli obez hastalarda gozlemlenmistir. Buna gore, obezite OSAS’ 11 hastalarda
solunum yetmezligi ve pulmoner hipertansiyonun énemli bir nedenini olusturabilir.
Uyku apnesi, giindiiz uykusuzlugu ya da kardiyopulmoner olumsuz etkiler ile birlikte
uyku sirasinda goriilen obstriiktif apne ve hipoapne ataklari olarak tanimlanir. Obez
kisilerde uyku bozukluklarmin yayginligi ¢arpici bigimde yiiksektir ve obezite, uyku
bozukluguna bagli olan solunum sikintisi igin en Onemli degistirilebilir risk
faktoridiir. Ayrintili hikayeye, dikkatli taramaya ve fizik muayeneye ragmen, uyku
apnesi c¢cok sayida hastada sadece polisomnografi ile ortaya ¢ikar. Bazi klinik
bulgular uyku apnesini teshis etmek i¢in tarama araglar1 olarak yararl olabilmesine
ragmen, klinisyenler dikkatli olmalidir, ¢linkii tan1 dogrulugu diisiik olabilir. Uyku
apnesi i¢in bir¢ok tedavi mevcuttur, ancak obez hastalarda kilo kaybi her zaman daha
etkilidir. Genel olarak, OSAS, postoperatif desatiirasyon, solunum yetmezligi,
postoperatif kardiyak olaylar ve yogun bakimda yatiglarin goériilme sikliginin iki
katindan arttirir. Bununla birlikte, operasyon 6ncesi tanimlanirsa ve CPAP ile uygun
sekilde tedavi edildiyse, komplikasyon riski ¢ok azalir. Genis bir boyun g¢evresi
yararl bir ek gostergedir ve 60 cm' den biiyiik oldugunda zorlu larengoskopi olasilig

% 35' dir.

Obezdeki higiltili solunum, astimdan ziyade hava yolu kapanmasina bagl
olabilir: Astim teshisi konan hastalarin % 50' si kilo kaybiyla 'diizelir' (Sikka ve ark.,
2010). Bronkodilator terapinin etkinliginin degerlendirilmesi, iki durumun ayirt
edilmesinde yararli olabilir. Arteryal O, satiirasyonunun 95’ in altinda olmasi, zorlu
vital kapasitenin 3 litreden kii¢iik olmas1 ve zorlu ekspiratuar kapasitenin 1 saniyede
1.5 litreden az olmasi, dinlenim halinde wheezing duyulmasi, serum bikarbonat

seviyesinin 27’ nin iizerinde olmasi gibi ozellikler, altta yatan 6nemli solunum
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hastaliginin varligin1 gosterebilir ve ameliyat Oncesi arteryal kan gazi analizin

dikkatle yapilmalidir (Mandal ve ark., 2012).

Yandas hastaliklara gore invaziv arteriyel kan basinct monitorii kullanilip
kullanilmayacagina karar verilir. Perifer damar yollar1 kotii ise, santral kateter
gerekebilir. Gastrodsefagial reflii obez hastalarda sik goriiliir. Onceden gastrik bant
cerrahisi gegiren hastalarda aspirasyon riski artmuistir (Ustiin ve Koksal, 2013).
Gastrik basinci azaltmak igin orogastrik tiip takilmasi gerekli olabilir. Cerrahinin
laparoskopik olarak yapmasinin hastaya bir¢ok faydasi vardir. Bu hastalarda agri
kesici ihtiyaci azalir, erken mobilizasyon saglanir ve postoperatif hastanede kalis

sureleri kisalir.

Obez hastalarin operasyon esnasinda nasil ventile edilmeleri gerektigi
konusunda hemfikir yoktur. Recruitment manevralari, ekspiryum sonu pozitif basing
(PEEP) bu hastalarda faydali olabilir. Fonksiyonel rezidiiel kapasiteyi (FRC)
iyilestirmek igin bir yontem olarak 15-20 mL / kg'a kadar tidal voliim 6nerilmektedir
(Cooper ve Brodsky, 1987). FRC kapanma hacminin iizerine c¢iksa bile,
oksijenizasyonu onemli derecede iyilestirdigi gosterilmemistir. Bardoczky ve ark.,
anestezi sirasinda morbid obez hastalarda biiyiik tidal hacim ventilasyonunun (22
mL/kg) oksijenasyon ve ventilasyon iizerine etkilerini degerlendirmis ve tepe
inspiratuar hava yolu basincini, ug ekspiratuar (plato) hava yolu basincini ve akciger
kompliyansimi arttirdigin1 ancak bu ventilasyonun arteryal oksijen basincini 6nemli
derecede iyilestirmeden, agir hipokapniye neden oldugunu gostermislerdir. Morbid
obez hastalarin ventilasyonunda ideal viicut agirligina gore >13 mL/kg tidal

voliimlerin avantaj saglamadig1 sonucuna varmislardir. (Bardoczky ve ark., 1995).
1.5.1. Obezite ve Anestezik Ilaclar

Hizli baslangigli ve dengeli, kolaylikla etkisi geri donebilen ilaglar obez
hastalar i¢in tercih edlmelidir. Obez hastanin operasyon masasinda uyutulmasi
transport esnasinda gelisebilecek olan risklerden hastayi korur. Buna ek olarak hasta
kendi kendine ameliyat masasina gegebilir ve korunmasi igin kendi basing

noktalarini belirlemeye yardimci olabilir.

Sik kullanilan anestetik ilaglarin farmakolojisi iizerine obezitenin etkileri

hakkinda smirli bilgi bulunmaktadir. Asir1 kilonun ¢ogu yagdir ve bu doku diisiik kan
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akimina sahiptir. Lipofilik ilaglarin hidrofilik olanlardan daha genis bir hacim
dagilimi olmasina karsin, mevcut kanitlar ilaglarin obezdeki voliim dagiliminin ilaca
Ozgii oldugunu ve bu nedenle genellemelerin zor oldugunu goéstermektedir. Cogu
anestetik ajan i¢in, toplam viicut agirligina gore dozlama nadiren uygundur ve gorece
asir1 doz riski artar. Neyse ki, ¢cogu anestezik ajan doz ayari igin gesitli Klinik
bulgulara bagvurulur (Kirpik refleks kaybi, sinir stimiilatorii yanitt vb.). Bariatrik
anestezi uzmanlar1 arasinda mevcut uygulamaya dayanan tavsiye, toplam viicut
agirhig1 yerine baslangictaki anestetik ila¢ dozlarinin hesaplanmasi i¢in ayarlanmis
viicut agirligmin kullanilmasidir. Noromiiskiiler bloke edici ilaglar gibi hidrofilik
ilaclar oncelikle orta kompartiman igerisinde dagitilir ve yagsiz viicut agirligt uygun
doz skalalaridir. Ornegin, toplam viicut agirhgina dayali bir rokiironyum dozu,
baslangi¢c zamanin1 6nemli Olciide kisaltmaz, ancak etki siiresini belirgin sekilde
artiracaktir. Bununla birlikte, plazma kolinesteraz aktivitesinin artmasi nedeniyle
silksametonyum i¢in toplam viicut agirlig1 uygundur. Kas gevsetici ilaglarin etkisini
geri gevirecek olan neostigmin ve sugammadeks dozlari, néromiiskiiler bloke edici
ilaglarin yapilma zamani ve intraoperatif yapilan toplam doz ile ilgilidir ve genellikle

etkisi gozlenerek (titre edilerek) verilir.

Stiksametonyum iligkili fasikiilasyonlar oksijen tiiketimini arttirir ve giivenli
apne siiresini kisaltir. Sonug olarak, derin hipoksi olusmadan asinmasi muhtemeldir
ve bu nedenle obez hastalar igin tercih edilen ilag olmayabilir. Sugammadeks' in
ortaya ¢ikmasiyla birlikte, aminosteroidler tercihen néromiiskiiler bloke edici ilaglar
olarak  diistiniilebilir. ~ Rokiironyum  kullanimi,  spontan  ventilasyonun
durdurulmasindan sonra maske ile havalandirmanin zor oldugu durumlarda riski
minimuma indirmek adma apne siiresini kisaltabilir. Acil durumlar igin
sugammadeks dozu dnceden hesaplanmali ve gerekirse kullanmak {izere hemen hazir

bulunmalidir (Bisschops ve ark., 2010)

Opioidler i¢in Klinik etki, plazma konsantrasyonu ile zayif olarak iligkilidir
(Hammoud ve ark., 2011). Yagsiz viicut agirhigi ile yapilan dozaj, hasta uyanik

kalana kadar titre edilen makul bir baslangi¢ noktasidir.

Obezlerde intravendz erisim genellikle zor oldugundan vaka esnasinda iki
intravendz kaniil yerlestirilmelidir. Ultrason, periferik damarlarin yerini tespit

etmeye yardimect olabilir, fakat {ist kol ve 6n gogiis duvari gibi intravendz erigim igin
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olagandis1 yerlere de dikkat edilmelidir. Santral venoz giris, ancak periferik erisim

miimkiin olmadiginda veya spesifik olarak istenmigse kullanilmalidir.

Tablo 1.11 Obezlerde giivenli anestezi stratejileri

Miimkiinse genel anestezi ve sedatiflerden kaginma

Kisa etkili ajanlarin kullanimi

Ozellikle néromiiskiiler bloke edici ilaglar ve / veya toplam intravendz anestezi
teknigi kullanildiginda, anestezik yiikii sinirlamak i¢in anestezi derinliginin
monitorize edilmesi

Ameliyatla uyumlu bir blok seviyesini korumak ve ameliyat bittikten sonra blogun
tamamen tersine donmesini saglamak i¢in néromiiskiiler izlemin kullanilmas1
Lokal anestezik ve multimodal opioid analjezi tekniginin maksimum diizeyde
kullanim1

Bas yukarda pozisyonunda hastay1 uyandirma

Postoperatif donemder oksijen saturasyonlarinin siirekli izlenmesi

1.5.2. Anestezinin idamesi

Simdilik obezlerde propofoliin hasta kontrollii inflizyonunun veya volatil
ajanlar ile anestezi idamesinin nasil olmasi gerektigi hakkinda sinirli kanit
bulunmaktadir. Bununla birlikte, obezde anestezi farkindaligi riskinin artmasi
nedeniyle anestezi indilksiyonundan hemen idameye baslanmasi Onemlidir.
Desfluran veya sevofluran gibi yagda ¢oziinmeyen volatil anestezikler, izoflurandan
daha hizli bir baslangica ve dengeli etkiye sahiptir. Obezlerde sevofluran ile
karsilagtirildiginda solunum yolu reflekslerinin desfluran ile daha hizli doner
(McKay ve ark., 2010). Lokal anestezi de dahil olmak iizere multimodal analjezi

teknikleri, opioid tiiketimini saglar ve siddetle onerilir.
1.5.3. Anesteziden Derlenme

Obezlerde ekstiibasyon sirasinda risk insidansi yiiksektir. Bu nedenle Zor
Havayolu Dernegi ekstiibasyon yonergelerine uygun bir ekstiibasyon plani
hazirlanmalhidir  (Extubation algorithm, Difficult Airway Society, 2011).
Noromiiskiiler blokaj bir sinir stimiilatorii tarafindan monitorize edilmelidir. Amag,

hastayr uyandirmadan Once motor kaybin geri donmesini saglamaktir. Hastalar

46



ekstiibe edilmeden once; hava yolu reflekslerinin geri donmiis olmali, yeterli tidal
voliim ile nefes almali ve oturur pozisyonunda olmalidir. OSAS' 1 oldugu bilinen
hastalarda uyanmadan 6nce bir nazofaringeal hava yolu takilmasi, anesteziden ortaya

cikarken yaygin olarak goriilen kismi hava yolu obstriiksiyonunu hafifletir.
1.5.4. Postoperatif Bakim

Post-anestezi bakim biriminde (PACU) tam izlem yapilmalidir. Hasta oturma
pozisyonunda veya 45 derece bas yukarda takip edilmelidir. Operasyon Oncesi
arteryal oksijen satlirasyonu diizeylerini korumak icin oksijen tedavisi
uygulanmalidir ve postoperatif donemde hasta mobilize olana kadar devam
ettirilmelidir. Hasta evinde CPAP tedavisi kullaniyorduysa, normal oksijen
satlirasyon seviyeleri tek basina inhale oksijen kullanilarak saglanamiyorsa, PACU’
da veya servisinde CPAP tedavisine devam edilmelidir. PACU' dan taburcu
edilmeden Once tiim obez hastalar, hipovententilasyon bulgular1 agisindan ile apne
veya hipopne ataklari gozlemlenmelidir. Gerekirse PACU’ da kalma siiresi
uzatilabilir. Devam eden hipoventilasyon, daha fazla solunum destegi ve seviye 2
yogun bakim gerektirebilir. Rutin taburcu kriterlerinin karsilanmasi, solunum hizinin
normal ve en az bir saat boyunca hipopne veya apne periyodu olmamasi, arteryel
oksijen saturasyonunun oksijen destegiyle veya oksijen takviyesi olmadan
preoperatif degerlere donmesi hastanin servisine gonderilmesi igin gereken

kriterlerdir.
1.5.5. Analjezi ve Servis Takibi

Gelistirilmis bir bakim protokolii gereklidir. Erken seferberlik hayati 6nem
tasir ve hastalarin cogu ameliyat giinlinde yataktan kalkmalidir. Miimkiinse hastay1
uriner Kkateter, intravendz inflizyon veya diger cihazlardan ayirmak gerekir.
Intramuskiiler yoldan yapilan ilaglarin éngoriilemeyen farmakokinetigi nedeniyle
dikkatli olunmasi1 gerekir. Postoperatif agri kontrolii igin, nonsteroid
antienflamatuarlar, opioidler, hasta kontrollii analjezi diisiiniilebilir (Topuz ve ark.,

2014).

Hasta kontrollii analjezi (PCA) sistemlerinin kullanimi, tani konulmamis

OSAS’ 1 olanlarda solunum depresyonu riskini artirmasi nedeniyle dikkatle
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diistiniilmelidir. OSAS siiphesi olan veya OSAS oldugu bilinip kotii tedavi goren
hastalarda PCA gerekliyse, 2. seviyede postoperatif izlem onerilir.

Bir opioid katkili subaraknoid blok, postoperatif opioid gereksinimlerinin
azalmasina neden olan yararli bir tekniktir. Epidural inflizyonlar, postoperatif

mobilizasyonun azalmasiyla iligkilidir ve ters etki yapabilir.

Serviste, oksijen tedavisi bazal arteriyel oksijen saturasyonu elde edilinceye
kadar devam ettirilmeli ve nabiz oksimetresi ile oksijen saturasyonlar1 takibi ek
oksijen olmadan baglangic seviyesine gelene kadar devam etmeli ve parenteral
opioidler artik gerekli olmamalidir. Postoperatif tasikardi ¢esitli komplikasyonlarin

tek isareti olabilir ve g6z ardi edilmemelidir.

Tekrarlayan bariatrik cerrahi planlanan hastalar anestezistle ilk ameliyattan
sonraki giinler, aylar veya yillarla yiiz yiize gelebilirler, bu nedenle anestezist bu
hastalarda olas1 metabolik degisiklikleri bilmelidir. Sik goriilen uzun vadeli beslenme
anormallikleri vitamin B12, demir, kalsiyum ve folat eksikliklerini igerir. Vitamin
eksikligi, giinliik vitamin takviyeleri ile uyumlu hastalarda, 6zellikle de postoperatif
diizenli takiplere gelen hastalarda nadirdir. Hizli kilo kaybiyla, hastalarin protein
depolar tiikenebilir. Elektrolit ve koagiilasyon degerleri operasyondan 6nce kontrol
edilmelidir. Kronik vitamin K eksikligi, II, VII, IX ve X pihtilasma faktorlerinin
eksikliginden dolayr anormal bir protrombin zamanina neden olabilir. Elektif cerrahi
i¢in, pitonadion gibi bir vitamin K analogunun uygulanmasi, koagiilopatiyi 6-24 saat

icinde diizeltir. Acil ameliyat veya aktif kanama i¢in taze donmus plazma gerekir.
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2. GEREC VE YONTEM

Tez calismamiz Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan
sonra (11.01.2017 tarih ve 2017/20 karar sayis1), Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi ameliyathanelerinde gergeklestirildi. Bu calisma, Selguk Universitesi
Bilimsel Arastirma Projeleri (BAP) Komisyonunun 17102007 proje numarali,
30.03.2017 tarihli karari ile desteklendi.

2.1. Hastalar

Calismaya katilan biitiin hastalardan bilgilendirilmis onam alindi. Bu ¢alisma
tek merkezli prospektif ve gozlemsel olarak planlandi. Calismaya, elektif bariatrik
cerrahi (sleeve gastrektomi) planlanan 31 hasta dahil edildi. Tim hastalar
ameliyattan en az 8 saat Once a¢ birakildi. Hastalarin 10 sene igerisindeki
komorbiditeleri, diizenli ilag kullanimlar1 ve kardiyopulmoner incelemelerin sikligi

preoperatif olarak degerlendirildi.
2.2. Cahisma Dis1 Birakilma Kriterleri

Hastanin c¢aligmaya katilmayi reddetmesi, 18-50 yas aralifinda olmayan
hastalar, alkol kullanimi, hipertiroidi ve hipotiroidi, sistemik enfeksiyon varligi, kalp
yetmezligi, ejeksiyon fraksiyonunun %45’ in altinda olmasi, kronik obstriiktif kalp
hastaligi, pulmoner hipertansiyonu olan hastalar, geg¢irilmis intraabdominal ve
kardiyak operasyon, agik vakaya gegilmesi, intraoperatif ortalama kan basincinin 60
mmHg ve altina diismesi, intraoperatif inotrop destegi, intraoperatif ve postoperatif

cerrahi komplikasyon varlig1 ¢calismaya dahil edilmeme kriteri olarak kabul edildi.
2.3. Intraoperatif Monitérizasyon

Tiim hastalar operasyon odasina alindiktan sonra rutin EKG, SpO;, non-
invaziv kan basinci, sicaklik, end-tidal CO,, BIS ve invaziv radiyal arter
monitdrizasyonu kan basinci 6l¢iimii yapildi. Es zamanli olarak invaziv kan basinci
kaniilinden FloTrac® sensorii ile kardiyak performans; kardiyak output (CO), stroke
voliim (SV), stroke voliim varyasyonu (SVV), stroke voliim indexi (SVI), kardiyak
index (CI) 6l¢timleri yapildi.
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2.4. Anestezi Uygulamasi

Preoperatif donemde antihipertansif ve diyabetes mellitusu olan hastalarin
medikasyonlar1 diizenlendi. Tiim hastalara preoperatif preoksijenizasyonu takiben
anestezi indiiksiyonu iv. 3 mg/kg propofol, 2 mcg/kg fentanil, 0,5 mg/kg
rokuronyum bromiir, %100 oksijen ile saglandi. Anestezi idamesinde 5-6 mg/kg/saat
propofol, remifentanil 2 mcg/kg/saat, %50-50 oksijen-hava kullanildi.  Uygun
boyutlarda endotrakeal tiip kullanilarak endotrakeal entiibasyon saglandi. Takiben

tiim hastalara orogastrik sonda uygulandi.

Hastalarin ventilasyonu ideal viicut agirligina gore tidal voliimleri 6-8ml/kg,
PEEP 5 cmH,0, solunum sayilar1 end-tidal CO, degeri 30-35 araliginda olacak
sekilde uygulandi.

Operasyon sirasinda tiim hemodinamik parametreler kaydedildi. Tiim hastalar
isitiet ile 1sitildi ve viicut 1silar1 36,5-37 °C arasinda korundu. Arteryel kan gazi takibi
yapildi. Operasyon sonunda tiim hastalar 4 mg/kg sugammadeks kullanilarak uygun

sartlarda ekstiibe edildi. Ekstiibasyon oncesi 1 mg/kg i.m. tramadol yapildi.

Postoperatif donemde anestezi sonrast derlenme iinitesinde vital fonksiyonlar1

stabil, VAS skorlar1 4 ve altinda saptaninca hasta servise ¢ikarildi.
2.5. Cerrahi Uygulama
Uygun cerrahi pozisyon iki asamada yapildu.
Birinci pozisyon; yari litotomi ve trendelenburg (<30°) ile,
Ikinci pozisyon; yar litotomi ve ters trendelenburg (<30%) uygulamastiyla saglandi.

Cilt temizligi ve steril ortiinmeyi takiben cerrahi prosediir 4-5 laporoskopik
trokar insizyonu ile baglatildi. Intraabdominal kan basinglar1 11-15 mmHg arasinda
tutuldu. Tiim hastalara laparoskopik sleeve gastrektomi operasyonu uygulandi.

Operasyon sonunda alt kadran cerrahi dren uygulamasi yapildi.
2.6. intraoperatif Ol¢iimler

Preoperatif degerlendirme: Tiim hastalarin yas, cins, agirlik, boy, VKIi, ideal

kilolar1 ve diizeltilmis kilolar1 kaydedildi. Preoperatif donemde sigara kullanimu,

50



hipertansiyon ve diyabet mellitus varligi, aclik siiresi, preoperatif i.v. sivi alimui,

kullandig: ilaglar kaydedildi.

Intraoperatif dlciimler: Anestezi siiresi, cerrahi siiresi, total propofol (mg) ve
ultiva (mcg) dozlar1 kaydedildi. Kalp hizi, kan basinci (ortalama kan basinci), SpO»,
kardiyak output (CO), stroke voliim (SV), stroke voliim varyansi (SVV), stroke
voliim indexi (SVI), kardiyak index (CI) dl¢timleri yapildi.

Olciim zamanlari; anestezi indiiksiyonundan &nce (I0), anestezi indiiksiyonu
sonrast (IS), endotrakeal entiibasyon sonrast (ENS), cerrahi pozisyon sonrasi (CPS),
cerrahi insizyon Oncesi (ClO), cerrahi insizyon sonrasi (CIS), pndmoperitonyum
sonrast (PS), ikinci kez yapilan cerrahi pozisyonu sonrasi (CPS2), cerrahinin
baslamasii takiben 15. dakikada (15DK), cerrahinin baglamasimi takiben 30.
dakikada (30DK), cerrahinin baglamasini takiben 45. dakikada (45DK), operasyon
sonrast (OS) ve ekstiibasyon sonrasi (EPS) zamanlarinda 6l¢tim yapildi. Tiim veriler

standart hasta takip formuna kaydedildi.
2.7. Calisma Gruplari

Hastalarin operasyondan bir gece dnce genel cerrahi servisine kabulii yapildi.
Preoperatif degerlendirmeleri yapildi ve calisma gruplart ayrimi kura yontemi ile

belirlendi.
Grup 1; preoperatif donemde s1v1 tedavisi uygulanmayan hastalar (n=16).

Grup 2; preoperatif ddnemde operasyon oncesi 3 saat siiresince ideal kilosuna gore

10 ml/kg/saat i.v. kristaloid s1vi uygulanan hastalar (n=15).
2.8. Istatistiksel Analiz

Olgiimlerin ortalama ve standart sapma istatistikleri olmak iizere betimsel
istatistikler ¢ikarildi. Gruplar arasi 6l¢timlerin karsilastirilmasinda Mann Whitney U
testi; Grup i¢i tekrarl olglimlerin istatistiksel karsilastirmalarinda Friedman’in testi
ve iki tekrarli &lgiimiin karsilastirilmasinda wilcoxon testi kullanildi. Orneklem
hacminin kiiciik olmasi sebebiyle non-parametrik testler kullanildi. Anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak alinmis olup veriler SPSS 22 versiyonunda ¢6ziimlendi.
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3. BULGULAR

Calismamiza toplam 31 hasta dahil edildi. 16 hastaya preoperatif donemde
stv1 tedavisi verilmedi (grup 1), 15 hastaya ise i.v. sivi uygulamasi (grup 2) yapildu.

Gruplar arasinda demografik veriler degerlendirildiginde yas, agirlik, boy,
VK1, ideal agirlik, diizeltilmis agirlik ve aglik siiresi karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 3.1).

Tablo 3.1. Gruplar arasinda yas, agirhk, boy, VKI, ideal agirhk, diizeltilmis
agirhk ve achk siiresi karsilastirilmasi

Degerler Grup1 Grup 2 P
Yas 38,8 +£8.3 40,7+ 13,5 0,452
Agirhik (kg) 140 + 26,1 131,5+ 12,6 0,384
Boy (cm) 164,1 £7.,8 165,8 £7.8 0,383
VKi (kg/m?) 52,2+9,1 48,0 5,0 0,304
Ideal Agirhk (kg) 59,1 +7,8 60,8 + 7,8 0,383
Diizeltilmis Agirhk 56,3 + 10,5 52,6 +5,0 0,384
(kg)

Aclik Siiresi (saat) 10,9 £2,1 10,6 £1,8 0,599

Benzer sekilde gruplar arasinda intraabdominal basing, anestezi siiresi ve
operasyon siiresi karsilagtirlldiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05) (tablo 3.2).

Tablo 3.2. Gruplar arasinda intraabdominal basing, anestezi siiresi ve
operasyon siiresi karsilastirilmasi

Degerler Grup 1 Grup 2 P
Intraabdominal 140+13 13,9+0,9 0,983
basim¢ (MMHgQ)
Anestezi siiresi
(dakika)
Operasyon
siiresi (dakika)

80,8 + 30,8 68,0 £ 19,8 0,170

58,1 +£20,4 53,0+ 13,7 0,626
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Grup 1 ve grup 2 arasinda anestezi siiresince kullanilan total propofol dozu ve total

remifentanil dozu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0.05) (tablo 3.3).

Tablo 3.3. Gruplar arasinda total propofol dozu ve total remifentanil dozu
karsilastirilmasi

Degerler Grup1 Grup 2 P

Total propofol 512,8+231,8 520,0+180,3 0,566
dozu (mg)
Total

remifentanil 1986,9 +979,5 2080,0+721,1 0,384
dozu (ng)

FloTrac® ile olgiilen kardiyak output (CO) degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon oncesi CO degerleri
diger tim zamanlar ile karsilagtirildiginda, entiibasyon sonrast (ENS), cerrahi
pozisyon sonrast (CPS), cerrahi insizyon sonrasi (CIS), pndmoperitonyum sonrasi
(PS), ikinci cerrahi pozisyon sonrast (CPS2), operasyonun 15. dakikasi (15DK),
operasyonun 30. dakikasi1 (30DK), operasyonun 45. dakikasi (45DK) ve operasyon
sonrast (OS) olgiilen degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildi (p<0.05).
Indiiksiyon sonrasi (IS) dlgiilen degerde sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik
saptandi1 (p<0.05). (Sekil 3.1).

Kardiyak Output (CO) olgiimleri

——Grup 1
- -=-Grup 2

10 IS ENS CPS ClO (S PS (CPS2 15DK 30DK 45DK OS  EKS

Sekil 3.1. CO olgiimleri

10: indiiksiyon éncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrasi, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrast,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o Qrupl zamanlar aras: karsilastirma p<0.05, p: grup 2 zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05
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FloTrac® ile Olgiilen stroke voliim (SV) degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon 6ncesi SV degerleri
diger tim zamanlar ile karsilastirildiginda, CIS, PS, CPS2, 15DK, 30DK ve 45DK
Ol¢iilen degerlerde istatistiksel olarak anlamh fark goriildii (p<0.05). 1S, ENS ve OS
Olciilen degerde sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05).

(Sekil 3.2).

Stroke Voliim (SV) dlciimleri

140

120

100

80

—— Grup 1

mlfatim

60

= 4=-Grup 2

40

20

0 T T T T
45DK  0OS  EKS

10 IS ENS CPS CIO (S PS CPS2 15DK 30DK

Sekil 3.2. SV odlciimleri

10: indiiksiyon oncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrast,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o: Qrupl zamanlar arast karsilastirma p<0.05, B: grup 2 zamanlar arasi
karsilagtirma p<0.05.

54



FloTrac® sensoriiyle Olglilen stroke voliim varyasyonu (SVV) degerlerinde
gruplar arasinda sadece ekstiibasyon sonrasi Olgiilen degerde istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark saptandi (p<0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon oncesi SVV degerleri
diger tiim zamanlar ile karsilastirldiginda, 15DK ve 45DK oélgiilen degerlerde
istatistiksel olarak anlamli fark gorildi (p<0.05). PS, CPS ve 30DK o&lgiilen
degerlerde sadece grup 1 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05). EKS
Olcililen degerde ise sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05)
(Sekil 3.3).

Stroke Voliim Varyasyonu (SVV)

—t—Grup 1
=== Grup 2

10 IS ENS CPS dO (IS PS CPS2 15DK 30DK 45DK 0OS  EKS

Sekil 3.3. SVV ol¢iimleri

10: indiiksiyon éncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrasi, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnomoperitonyum sonrast,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrasi,
EKS: ekstiibasyon sonrasi. *: gruplar arasi karsilastirma p<0.05, o: grupl zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05,p: grup 2 zamanlar arast karsilastirma p<0.05
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FloTrac® sensoriiyle olgiilen stroke voliim indeks (SVI) degerlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon 6ncesi SVI degerleri
diger tim zamanlar ile karsilastirildiginda, CIS, PS, CPS2, 15DK, 30DK ve 45DK
Olciilen degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0.05). IS ve ENS
oOl¢iilen degerde sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05) (Sekil
3.4).

Stroke Voliim indeksi (SVI) él¢iimleri

&

— Grup 1

=< =-Grup 2

mL/atim/m2

0 T T T T T T T T T
10 IS ENS CPS CIO S PS (P52 15DK 30DK

T
45DK 0OS EKS

Sekil 3.4. SVI ol¢iimleri

10: indiiksiyon éncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi:, OS: operasyon sonrast,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o: grupl zamanlar arasi karsilastirma p<0.05,p: grup 2 zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05
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FloTrac® sensoriiyle olgiilen kardiyak indeks (Cl) degerlerinde gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon 6ncesi CI degerleri
diger tiim zamanlar ile karsilastirildiginda, 1S, CPS, CIO, CIS, PS, CPS2, 15DK,
30DK, 45DK ve OS ol¢iilen degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildi
(p<0.05). ENS olgiilen degerde sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p<0.05) (Sekil 3.5).

Kardiyak indeks (Cl) dl¢iimleri

45 - ab

—— Grup 1

=== Grup 2

I0 IS ENS CPS CIO (S PS CPS2 15DK 30DK 45DK 0OS EKS

Sekil 3.5. CI olciimleri

10: indiiksiyon oncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrasi,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o: grupl zamanlar arasi karsilastirma p<0.05,p: grup 2 zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05
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Hastalarin 6lciilen kalp hizi (HR) degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon oncesi HR degerleri
diger tiim zamanlar ile karsilagtirlldiginda, IS, CPS, CIO, CIS, PS, CPS2, 15DK ve
OS olgiilen degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildi (p<0.05). 30DK
Olgiilen degerde sadece grup 1 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05)
45DK olglilen degerde ise sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p<0.05) (Sekil 3.6).

Kalp Hizi (HR) ol¢iimleri

120

100

80

+—Grup 1

60

atim/dk

=== Grup 2
40

20

0 T ‘ T ‘ T T ‘ T ‘ T ‘ 1
10 IS ENS CPS dClO CIS PS (CPS2 15DK 30DK 45DK 0OS  EKS

Sekil 3.6. HR ol¢iimleri

10: indiiksiyon oncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrast,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o grupl zamanlar arasi karsilastirma p<0.05,B: grup 2 zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05
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Hastalarin 6lgiilen kan basinci (BP) degerlerinde gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon oncesi BP degerleri
diger tiim zamanlar ile karsilagtirlldiginda, IS, CPS, CIO, CIS, PS, CPS2, 30DK,
45DK ve OS olgiilen degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildi (p<0.05).
EKS olgiilen degerde sadece grup 1 de istatistiksel olarak farklilik saptandi (p<0.05)
15DK olgiilen degerde ise sadece grup 2 de istatistiksel olarak farklilik saptandi
(p<0.05). (Sekil 3.7).

Ortalamaarter basinci (BP) olglimleri

160
140
120
100

80 ——Grup 1

mmHg

=== Grup 2

60
40

20

10 IS ENS CPS ClO CS PS CPS2 15DK 30DK 45DK OS  EKS

Sekil 3.7. BP olciimleri

10: indiiksiyon oncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnomoperitonyum sonrast,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrast,
EKS: ekstiibasyon sonrasi, o grupl zamanlar arasi karsilastirma p<0.05,B: grup 2 zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05
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Hastalarin olgiilen oksijen saturasyonu (SpO,) degerlerinde gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0.05).

Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon 6ncesi SpO, degerleri
diger tim zamanlar ile karsilastirldiginda, 1S, ENS, 15DK ve EKS dlciilen
degerlerde istatistiksel olarak anlamli fark goriildii (p<0.05). CPS, CIO, CIS, PS,
CPS2, 30DK, 45DK ve OS olgiilen degerde sadece grup 2 de istatistiksel olarak
farklilik saptandi (p<0.05) (Sekil 3.8).

Oksijen Saturasyonu (Sp0,) dl¢iimleri
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100
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10 IS ENS CPS CIO CIS PS CPS2 15DK 30DK 45DK OS  EKS

Sekil 3.8. SpO;, dl¢iimleri

10: indiiksiyon éncesi, 1S: indiiksiyon sonrasi, ENS: entiibasyon sonrasi, CPS: cerrahi pozisyon
sonrast, CIO: cerrahi insizyon oncesi, CIS: cerrahi insizyon sonrasi, PS: pnémoperitonyum sonrasi,
CPS2: ikinci cerrahi pozisyon sonrasi, 15dk: operasyonun 15. dakikasi, 30dk: operasyonun 30.
dakikasi, 30dk: operasyonun 30. dakikasi, 45dk: operasyonun 45. dakikasi, OS: operasyon sonrasi,
EKS: ekstiibasyon sonrasi. *: gruplar arasi karsilastrma p<0.05, o: grupl zamanlar arasi
karsilastirma p<0.05, B: grup 2 zamanlar aras: karsilastirma p<0.05

60




4. TARTISMA

Calismamizda operasyondan once baslanan, preoperatif kristaloid sivi
rejiminin obez hastalarda CO ve diger kardiyak performans degerlerinde sadece
ekstiibasyon sonrasi Olgiilen stroke voliim varyasyonu degerinde anlamli farkliliga

neden oldugu, diger degerlerde ise anlaml1 bir farkliliga neden olmadigi goriilmiistiir.

Obezite, kiiltiirel, ¢evresel, sosyo-ekonomik, psikolojik ve genetik
bilesenlerden olusan ¢ok yonlii bir hastaliktir. Ulkemizde ve diinyada son on yilda
obezite prevalansi belirgin bigimde artmistir (Mokdad ve ark., 1999, Bahgeci, 2011).
Obeziteye bagli komorbid durumlar arasinda en sik koroner kalp hastaligi,

dislipidemi, tip 2 diyabet ve hipertansiyon bulunmaktadir (Pi-Sunyer, 1993).

Komorbiditelerin ve mortalite oranlarinin azaltilmasi i¢in obezite mutlaka
tedavi edilmelidir. Ne yazik ki, diyet tedavisi, destek kuruluslar1 olsun olmasin, uzun
vadede obezite tedavisinde nispeten etkisizdir. Su anda obezite 6zellikle de morbid
obezite tedavisinde efektif farmasotik ajan yoktur. (North American Association for
the Study of Obesity and the National Heart, Lung, and Blood Institute, 2000). ilk
kez 1991'de Ulusal Saglik Enstitiileri tarafindan, simdi ‘bariatrik cerrahi’ olarak
adlandirilan, morbid obezitenin (VKI>40 veya VKI>35 ve eslik eden
komorbiditelerin varliginda) cerrahi tedavisi i¢in kilavuz ilkeler olusturulmustur

(National Institutes of Health Consensus Development Panel, 1991).

Obezite tedavisi amaciyla yapilan farkli cerrahi segenekler mevcuttur ve
bunlar, literatlir sonuglari, spesifik lokal kosullar ve her {ilkedeki cerrahi personelin
deneyimlerinden etkilenerek stirekli gelismektedir. Bariatrik cerrahi, 06zellikle
hastalarin biiyiikliigii ve komorbiditelerin siklig1 ve ciddiyeti g6z oniline alindiginda
oldukg¢a giivenlidir. Muhtamelen bariatrik cerrahide postoperatif bakimin giderek
tyilestirilmesinden dolayr mortalite oranlar1 diigiiktiir ancak halen bariatrik cerrahi ile
ilgili komplikasyonlar oliimciil olabilmektedir ve bu problemlere karsi uyanik
olunmalidir. Akut komplikasyonlar hastanin preopreatif risklerine, yasina ve genel
durumuna bagl olarak hastalarin % 5-10' unda meydana gelir. Bunlar diger
abdominal operasyonlarda da goriilen kanama, tikanma, anastomoz kagaklari,
enfeksiyon, aritmiler ve pulmoner embolileri gibi komplikasyonlardir. Hastalarin
agirhigindan dolayr rabdomiyoliz, 6zellikle uzun sliren ameliyatlardan sonra da

goriilebilir. Postoperatif uzun siireli komplikasyonlar ise, beslenme yetersizliklerine
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bagli noropati, duygusal bozukluklar, internal herniyasyon, anastomoz darliklaridir
(Pories, 2008). Bizim ¢alismamizda postoperatif derlenme odasindaki kalis siiresi,
hastanede yatis siiresi veya postoperatif komplikasyon agisindan gruplar arasinda
fark yoktu. Ote yandan, ¢alisma popiilasyonunda ameliyat siiresi nispeten kisa idi.
Bu nedenle, uzun siireli veya karmasik cerrahi sirasinda siirekli kardiyovaskiiler

izlem 6lglimlerinin degerinin artabilecegi unutulmamalidir.

Bariatrik cerrahide, kardiyovaskiiler stabilite i¢in perioperatif donemde stabil
biventrikiiler dolum hacimleri esas alinir (O’Neill ve Allam 2010). Hemodinamik
instabilite ozellikle anestezi ve pnOmoperitoneum indiiksiyonu sirasinda ortaya
¢ikabilir (Nguyen ve Wolfe, 2005). Bu nedenle, anestezi indiiksiyonundan 6nce hasta

normovolemik hale gelmelidir.

Calismamiz prospektif randomize olarak planladi, kisisellestirilmis hedefe
yonelik tedavi protokolii uygulanmadi. Daha onceki ¢aligmalarda oldugu gibi sivi
yonetimi hem preoperatif hem de intraoperatif olarak yiiriitiilmiistiir (Pinsky 2006,
Alhashemi ve ark., 2011). Protokoliimiiz literatiirde yer alan diger ¢alismalara benzer
bicimde, 6zellikle hipo ve hiperhidrasyon ile iligkili perioperatif komplikasyonlarin
goriilme riskini azaltmak icin islevsel hemodinamik parametreleri (kardiyak output
(CO), stroke voliim (SV), stroke voliim varyansi (SVV), stroke voliim indexi (SVI),
kardiyak index (CI)) kullanarak kalp preloadini maksimize etmek veya optimize

etmek i¢in tasarlanmistir (Perel ve ark., 2013).

Bariatrik cerrahide profesyonel bir ekip ¢alismasi sarttir (Katkhouda ve ark.,
2012, Fried ve ark., 2014). Hem cerrah hem de anestezistler pnomoperitoneum
sirasinda  kardiyorespiratuvar degisiklikler konusunda uyanik olmalidirlar. Bu
nedenle, intraoperatif karar vermeyi kolaylagtirmak i¢in, dnemli kardiorespiratuvar
degisiklikleri hizla saptayabilen siirekli izleme kullanilmalidir. Bu amagla, FloTrac®
veya nabiz dalga basincini analiz eden sistemler, bariatrik cerrahide uygun
secenekler olabilir (Ramsing ve ark., 2013, Chamos ve ark., 2013). FloTrac® ile
yapilan invazif intraoperatif izlemler, hemodinamik degisimler hakkinda klasik
yaklasima kiyasla ek bilgiler verdi. Bununla birlikte, bu bilgiler bizim
uygulamamizda kritik bir etkiye sahip degildi, yani cerrahi 6ncesinde uygulanan sivi

rejimi uygulanan grup ile uygulanmayan grup arasinda fark bulunamadi.
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Bariatrik cerrahiye laparoskopik ve ac¢ik yaklasim arasindaki temel fark,
ameliyat bolgesine erigim ve goriis alanidir. Cerrahi giris genellikle, agik bariatrik
cerrahide Uist orta hat kesiden, laparoskopik bariatrik cerrahide bes abdominal
trokardan saglanir. Ameliyat i¢in goriis alani, laparoskopik cerrahide
pnomoperitoneum ile, agik cerrahide ise abdominal duvar retraktorleri kullanilarak
gerceklestirilir. CO, kullanilarak yapilan pndmoperitoneum, 1980' lerin sonlarinda
laparoskopik kolesistektomi uygulamasia basladigindan beri klinik uygulamada
kullanilmaktadir. Pndmoperitoneum artmis karin i¢i basing nedeniyle kalp ve damar
sistemi bagta olmak iizere organlar lizerinde ¢esitli hemodinamik ve fizyolojik
degisikliklere neden olur. Pnémoperitoneum sirasinda artmis intraabdominal basing,
hastalarda hemodinamik ve kardiyorespiratuvar, femoral vendéz akim, bobrek ve
karacigerde degisikliklere neden oldugu gosterilmistir (Jakimowics ve ark., 1998,
Hirvonen ve ark., 2000). Obezlerde pnomoperitoneumun intraoperatif hemodinamik
ve kardiyak fonksiyon iizerine etkileri sunlardir; kalp hizi artar, ortalama arter
basinci artar, kardiyak output azalir, stroke voliim azalir, sistemik vaskiiler rezistans
artar, pulmoner arter basinci ve santral vendz basing artar (Nguyen ve Wolfe, 2005).
Laparoskopik cerrahinin postoperatif donemde olumlu etkileri vardir fakat
Trendelenburg ve ters Trendelenburg pozisyonunu, CO, diizeyini artirarak aritmiye
ve kardiyak performansda azalmaya sebep olabilir (Topuz ve ark., 2014). Biz de
calismamizda  indiiksiyon  Oncesi  kardiyak = performans degerleriyle,
pnomoperitonyum ve Trendelenburg pozisyonu gibi diger zamanlar arasindaki
degerleri Olciip, sonuglar1 karsilastirdik. Preoperatif sivi verilen grup ile sivi
verilmeyen grup arasinda anlamli bir fark ortaya ¢ikmamasina karsin, gruplar
icerisinde her iki grupta da pnomoperitonyum ve ters Trendelenburg pozisyonu

sonrasi yapilan dl¢iimlerde kardiyak output degerinde anlamli diislisler saptanmustir.

2013 yilinda yapilan bir ¢aligmada, obez hastalarin preoperatif hipovolemi
olasiliginin yiliksek oldugunu tespit edilmistir (P6s6 ve ark., 2013). Bu durum
perioperatif hemodinamik stabilite ve ven6z doniisiiniin diizeltilmesi i¢in preoperatif
olarak obez hastalarda i.v. sivi ihtiyacin1 gdstermektedir. P6s6 ve arkadaslarinin
yaptig1 bir diger ¢aligmada kolloid ile yapilan preoperatif siv1 tedavisi bazi hastalarda
hipervolemiye yol agmistir (P6s6 ve ark., 2013). Kolloid sivilarin dezavantajlari
arasinda hipervolemi riski, organ disfonsiyonu (bdbrek ve karaciger), koagiilasyon

sisteminde bozulma, alerjen icermesi ve pahali olmasi sayilabilir. Kristaoid sivilarin
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avantajlar1 ise, ucuz olmalar, koagiilasyon sistemi etkileri olmamasi, hem
intravaskiiler hem de intersitisyel alanda etkili olmalaridir (Tagbakan, 2014).
Kristaloid siv1 ile yapilan ¢alismanin bulunmamasi ve sozii edilen risklerden dolay:

bizim ¢alismamizda preoperatif olarak kristaloid kullanilmstir.

Stvi  kullanilmayan grupta daha fazla olmak iizere bazi hastalarda
pnomoperitoneum sirasinda yiiksek SVV degerleri kaydedildi. Bununla birlikte,
kardiyak output, atim hacmi ve ortalama arteryel basincin, bu yiiksek SVV’ ye
ragmen yeterli seviyede tutulabildigi goriildii. SVV ii¢c mekanik ventilasyon siklusu
sirasinda maksimum ve minimum stroke voliimlerden hesaplanan, sivi agigin
gosteren bir parametredir (Hofer ve ark., 2009). Kardiyak performansin bir
gostergesi degildir. %13 den biiylik degerler oOlgiildiigiinde sivi agig1r agisindan
dikkatli olunmalidir. Sag ventrikiil yetmezligi veya sag kalp yetmezligi ile birlikte
artmis intraabdominal basing, pndmoperitoneum, azalmis sol ventrikiil uyumlulugu
ve pozitif basingli ventilasyona bagli olarak da SVV degerleri yiikselebilir. Bu
fenomen kisa siire once Perel ve arkadaglari tarafindan tartistlmistir (Perel ve ark.,
2013). Dolayistyla, hatali kararlarin riskini en aza indirgemek icin, hemodinamik
optimizasyon protokolleri tercihen genel kani ile birlikte birka¢ parametre iizerine
kurulmalidir. Biz calismamizda sadece EKS 6l¢iilen SVV degerinde gruplar arasinda
anlamli farklilik saptadik. Gruplar arasinda ise, grup 1’ de PS, CPS2, 15DK, 30DK
ve 45DK dlgiilen degerlerde; grup 2° de 15DK, 45DK ve EKS ol¢iilen degerde
anlamli farklilik bulduk.

SV, her bir ventrikiil sistoliinde perifere gonderilen kan miktaridir. Normal
degeri 60-100 mL/atimdir (Edwardslifescience website, 2014). Sol ventrikiil (LV)
end diyastolik voliimden, LV end sistolik voliimiin ¢ikarilmasiyla bulunur. Preload
end diyastolik voliim ile, afterload ise end sistolik voliim ile iligkilidir. Obezlerde
artan yag dokusunun perfiizyonu i¢in total kan hacmi artar dolayisiyla preload artar.
Kilo miktari arttikga SV artis1 ve kalbin pompalama isi giderek artar. Obez hastalarda
dinlenme durumunda, LV end diyastolik ve pulmoner kilcal kama basinglari
yiikselmistir. (Alexander ve Alpert, 1998). Diyet ve cerrahi girisimler sonucunda kilo
verme obez kisilerde total kan hacmini ve kan basincimi diisiiriir, CO, SV ve LV is
yikiini azaltir (Resin ve ark., 1983). SVI, SV’ nin viicut yiizey alanina bolinmesiyle
elde edilir. Boylelikle farkli viicut biiytlikliiklerine gore ayarlanmis daha standart bir

deger elde edilir. Calismamizda Olgiilen degerlerde gruplar arasinda bu degerler
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arasinda anlaml farklilik saptanmadi ancak gruplarin kendi igerisinde bir¢ok degerde

farklik saptandi.

CO, FloTrac® ile olgiilebilen bir diger parametredir. Kalbin dakikada
pompaladigi kan miktarmi gosterir. Kalpten viicuda global oksijen tasinmasinin
temel belirleyicisidir. Yas, cins, kilo, fiziksel aktiviteye gore degismekle beraber
normal degeri 4-8 1/dk’ dir. Bu degerin farkli viicut yiizey alanlarina gore standartize
edilmesi i¢in CI parametresi kullanilir. Normal degeri 2,5-4,0 l/dk/m* dir.
(Edwardslifescience website, 2014). Kardiyovaskiiler sistemin temel fonksiyonu,
dokularin metabolik taleplerini karsilamak i¢in yeterli miktarda oksijen saglamak
oldugundan kardiyovaskiiler yetmezligin degerlendirilmesinde kalp debisini 6lgmek
mantiklidir (Pinsky, 2003). Intravaskiiler sivi uygulamas: tipik olarak hemodinamik
optimizasyon veya perioperatif bir ortamda hemodinamik stabilitenin restorasyonu
icin birinci basamak miidahaledir. Hedefimiz perioperatif uygun sivi yonetimi ile
SV, CO ve CI parametreleri optimum degerde tutarak doku ve yeterli besin organ
perflizyonunun siirdiiriilmesi veya 1iyilestirilmesidir. Sadece sivi miktar1 degil,
rehidrasyon zamanlamasi da kardiyovaskiiler perioperatif stabilite i¢in kilit rol
oynayabilir. Calistigimiz hasta popiilasyonunda genellikle geng ve kardiyak problemi
olmayan hastalar mevcuttur. Muhtemelen bundan dolay1, SV, CO ve CI degerleri 10
Olctimlerinde yiiksek olarak sivi alan ve almayan grupta benzer sekilde bulundu.
Operasyon sirasinda IS, CPS gibi degerlerde dalgalanmalar normal hastalarda da
goriilebilecek hemodinamik degisikliklerdi. Nitekim ¢aligmamizda gruplar arasinda
farklilik saptanmadi1 ancak grup igerisindeki farkli zamanlarda olgtimlerde farklilik

saptandi.

Calismamuzin cesitli stmirlamalart vardir. Ornegin preoperatif sivi tedavisi,
vOlum yiiklenmesi veya kardiyak komplikasyonlardan korunmak adina ideal kiloya
gore hesaplandi, mevcut kilo géz oOniline alinmadi. Anestezi derinligi objektif
yontemlerle (6rnegin bispektral indeks izleme) izlenmemekle birlikte, tiim calisma
konulart ile bariatrik cerrahide deneyimli hemsire ve anestezi hekimleri ilgilendi.
FloTrac® obez hastalar ile uyumludur ancak toraks duvart ve pulmoner uygunlugun
azaldig1 ve sol ventrikiil duvarinda artmis sertlik egilimi olan asir1 obez hastalarda
verilerin giivenilirligini etkilenebilir. Buna ek olarak, artmis intraabdominal basinglar
SVV o6lclimlerinin gilivenilirligini tehlikeye atabilir, ancak diger taraftan, bu ¢alisma

popiilasyonunda karin ici basinglar énemli dlgiide artmadi. Olgiimlerde perioperatif
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invaziv takip i¢in tek bir yontem uygulanmasi FloTrac®' i olasi sistem arizasi

sirasinda Ol¢iimlerinde tutarsizliklara neden olmus olabilir.

Calismamiz operasyondan 3 saat Once baglanan, ideal kiloya gore 10
mL/kg/saat hizinda uygulanan preoperatif kristaloid sivi verilmesi obez hastalarda
preoperatif intravaskiiler sivi agigini ekstiibasyon sonrasi donemde anlamli olarak
azaltigin1 gostermistir.  FloTrac® ile Olgiilen diger tim kardiyak performans
degerlerinde sivi verilmesiyle anlamli bir farklilik saptanmamistir. Kullanilan sivi
rejimlerinden bagimsiz olarak obez hastalarda rutin olarak uyguladigimiz genel
anestezi ve cerrahi protokol uygulamalarinda indiiksyondan sonra kardiyak
performans degerlerinde azalmaya yol agmistir. Farkli monitorler, farkli sivi tedavisi
modelleri ve farkli sivilarla ile daha fazla hasta igeren kapsamli g¢alismalar bu

konunun aydinlatilmasina katkida bulunabilir.
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5.SONUC VE ONERILER

Calismamizda, sleeve gastrektomi yontemi ile obezite cerrahisi gegirecek
olan, preoperatif aglik siiresi icinde, hesaplanmis ideal kilosuna gore operasyon
oncesi 10 ml/kg/saat kristalloid sivi tedavisi uygulanan ve sivi tedavisi almayan
hastalarin perioperatif donemde; hemodinamik oSlgiimleri ve FloTrac® ile yapilan
CO, SV SVV, SVI, Cl parametrelerini igeren kardiyak performans degerlerinde

anlaml farklilik saptanmamastir.

Obez hastalarin anestezi uygulamalarinda, obezite kaynakli, 06zellikle
respiratuar ve kardiyovaskiiler sistemlere ait risklerin varligi bu hastalarin anestezi
yonetiminde birgok komplikasyon ile karsilasma olasiligini arttirmaktadir. Ozellikle
preoperatif donemde uzamis aglik siireleri ile birlikte anestezi indiiksiyonunu takip
eden tiim cerrahi agsamalarda hemodinamik dalgalanmalardan korunmak temel hedef
olmaktadir. Bu nedenle, sivi acig1 ve buna bagh olarak gelisebilecek hemodinamik
degisimlerin 6nlenmesinde obez hastalarda ideal kiloya gore uygulanan preoperatif

stvi uygulanmasinin etkinligini aragtirmay1 amagladik.

Sonug olarak, sSleeve gastrektomi yontemi ile obezite cerrahisi uygulanan
hastalarda, ideal kiloya gore verilen kristalloid sivi uygulamasinin hemodinamik
parametreler ile CO, SV SVV, SVI, CI ol¢iimlerini igeren kardiyak performans
lizerine intraoperatif donemde etkisi bulunmamaktadir. Bu konuda daha farkli sivi

tedavisi modellerine ve daha fazla hasta igeren kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.
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TIP FAKULTESI

PREOPERATIF UYGULANAN SIVI REJIMININ OBEZITE CERRAHISI
GECIRECEK OLAN HASTALARDA KARDiYAK PERFORMANSA
ETKIiSi

Dr. Muhammed Emin ZORA

ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON ANABILIM DALI

TIPTA UZMANLIK TEZI / Konya, 2017

Amag: Obezite cerrahisi hasta grubu itibariyle mortalite ve morbiditesi yiiksek bir ameliyattir. Bu
caligmada obezite cerrahisi uygulanacak olan hastalarda preoperatif sivi tedavisinin kardiyak
performansa etkisi incelenerek, hastalarin postoperatif mortalite ve mobiditelerinin azaltilmasi
amaclanmaktadir. Boylece hem hasta memnuniyeti artar hem de ulusal ekonomiye katki saglanir.

Yontem: Obezite cerrahisi gecirecek bu hastalara intraoperatif olarak invaziv kan basinci kaniilinden
Flo Trac sensorii ile kardiyak performans (kardiyak output, stroke voliim, stroke voliim varyasyonu,
stroke voliim indexi, kardiyak index) Ol¢iimleri yapildi. Kardiyak performans ol¢limleri: anestezi
indiiksiyonu Oncesi ve sonrasi, entiibasyon sonrasi, cerrahi pozisyon sonrasi, cerrahi insizyondan
sonra, operasyon esnasinda 15 dakika araliklar ile ve operasyon bitiminde yapildi. Kura ile belirlenen
bir grup hastaya operasyon oncesinde ideal kilodan 6-8 ml/kg siv1 verilirken, diger gruptaki hastalara
stvi tedavisi uygulanmadi. Daha sonra bu iki grubun verileri karsilastirild.

Bulgular: Gruplar arasi yapilan karsilastirmada kardiyak performans ag¢isindan istatistiksel olarak fark
saptanmadi. Grup i¢i degisimlerde ise, her iki grupta da indiiksiyon oncesi SV degerleri diger tim
zamanlar ile karsilagtirildiginda bazi degerlerde istatistiksel olarak fark saptandi.

Sonug: Obezite cerrahisinin anestezi uygulamalarinda bir¢ok komplikasyon ile karsilasma olasiligi
vardir. Uzamus aglik siireleri ile birlikte anestezi sirasinda hemodinamik dalgalanmalardan korunmak
temel hedef olmaktadir. Bu nedenle, sivi acigr ve buna bagli olarak gelisebilecek hemodinamik
degisimlerin Onlenmesinde obez hastalarda ideal kiloya gore uygulanan preoperatif sivi
uygulanmasinin etkinligini arastirmayi amacladik. Calismamizin sonucuna gore, preoperatif sivi
tedavisnin kardiyak performans {izerine intraoperatif donemde etkisi bulunmamaktadir. Bu konuda
daha farkli s1v1 tedavisi modellerine ve daha fazla hasta igeren kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, kardiyak performans, FloTrac, preoperatif sivi tedavisi
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SUMMARY

EFFECTS OF PRE-OPERATIVE FLUID REGIMEN ON CARDIAC
PERFORMANCE IN PATIENTS UNDERGOING BARIATRIC
SURGERY

Aim: Obesity surgery has a high mortality and morbidity rate in obese patients. In this study, it is
aimed to decrease the postoperative mortality and mobility of the patients by examining the effect of
preoperative fluid therapy on cardiac performance in the patients who will be applied to obesity
surgery. Thus, patient satisfaction is increased and national economy contributes.

Methods: The cardiac performance (cardiac output, stroke volume, stroke volume index, stroke
volume index, cardiac index) was measured intraoperatively by the invasive blood pressure cannula
using the Flo Trac sensor. Cardiac performance measures were performed before and after anesthesia
induction, after intubation, after surgical position, after surgical incision, at intervals of 15 minutes
during operation and at the end of the operation. Two groups of patients determinated by lot. Group 1
was given an ideal weight of 6-8 ml / kg fluid and to other group no fluid treatment was given. Then
the two groups were compared.

Results: There was no statistically significant difference in cardiac performance between the groups.
In intra-group changes, there was statistically significant difference in some values when the pre-
induction SV values were compared with all other times in both groups.

Conclusion: Obesity surgery is likely to encounter many complications in anesthesia applications.
The main goal is to protect from hemodynamic fluctuations during anesthesia with prolonged fasting
times. For this reason, we aimed to investigate the efficacy of preoperative fluid administration
according to ideal weight in obese patients with the prevention of fluid depletion and associated
hemodynamic changes. As a consequence of our study, preoperative fluid therapy has no effect on
cardiac performance intraoperatively. In this regard, there is a need for more fluid treatment models
and extensive work involving more patients.

Keywords: Obesity, cardiac performance, FloTrac, preoperative fluid therapy
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