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OZET

Amag: Kalca kirig1 nedeni ile opere edilen hastalarda ileri yas, ek hastaliklar,
dehidratasyon, malnutrisyon, azalmis fonksiyonel ve bilissel islevler postoperatif
komplikasyonlar acisindan risk olusturmaktadir. Hipervoleminin ve hipovoleminin
olumsuz etkilerinden kaginmak i¢in bu hastalarda sivi yonetimi 6nem kazanmustir.
Calismamizda bu hastalarda intraoperatif hedefe yonelik sivi tedavisi (HYT) ve
geleneksel/konvansiyonel (KON) sivi tedavisinin inferior vena kava kollapsibilite
indeksi (cIVC), postoperatif komplikasyonlar ve 30 giinlilk mortaliteye etkisini

karsilastirmay1 amagladik.

Gerec¢ ve Yontemler: Etik kurul onayr ve hastalardan goniillii olur formu
alindiktan sonra femur boyun kirig1 nedeni ile proksimal femoral ¢ivi (PFN) uygulanan
65 yas ve tizeri ASA 1-3 60 hasta calismaya dahil edildi. Hastalar Grup HYT ve Grup
KON olarak iki gruba randomize edilerek demografik verileri kaydedildi. Grup
HYT’deki hastalar MostcareTm (Vygon, VytechHealth, Padova, Italy) hemodinamik
monitdrd ile monitorize edildi. PPV<10, SVV<13 hedeflenerek sivi tedavisi
uygulandi. Grup KON’deki hastalara 4-2-1 kuralma gore (ilk 10 kilogram igin
4ml/kg/st, ikinci 10 kg icin 2ml/kg/st sonraki her kilogram ig¢in Iml/kg/st) sivi
yonetimi uygulandi. Genel anestezi Oncesi ve derlenme odasindan ¢ikmadan once
ultrasonografi ile cIVC oOl¢limleri ve arterial kan gazi 6rneklemesi yapildi. Taburculuk

oncesi komplikasyonlar ve 30 giinliik mortalite verileri kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin demografik verileri, anestezi ve cerrahi siireleri,
perioperatif hemodinamik verileri benzerdi. Grup KON’de postoperatif ¢cIVC daha
yiiksek saptandi. Toplam kristalloid miktarlar1 her iki grupta benzer iken, Grup
HYT’de daha fazla kolloid kullanildig1 saptandi. Grup HYT’de postoperatif yatis
stiresi daha kisa saptandi. 30 giinlilk mortalite ve postoperatif komplikasyonlar
bakimindan anlamli farklilik saptanmadi. Arterial kan gazi oOlgiimlerinde ve

biyokimyasal parametrelerde iki grup arasinda anlamli fark izlenmedi.

Sonug¢: Calismamiza goére intraoperatif HYT uygulamasi geriatrik ortopedik

kalga kiri@1 hastalarinda optimal intravaskiiler hacmi saglamistir ve postoperatif
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hastanede yatis siiresini kisaltmistir. HYT tekniklerinin belli protokoller esliginde

major ve ylksek riskli cerrahi gruplarda kullanilmasinin faydali olacagi goriisiindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Femur boyun kirigi, inferior vena kava, hemodinamik

monitorizasyon, siv1 tedavisi, postoperatif komplikasyon
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COMPARISON OF THE EFFECTS OF PERIOPERATIVE GOAL
DIRECTED AND CONVENTIONAL FLUID MANAGEMENT ON THE
INFERIOR VENA CAVA COLLAPSIBILITY INDEX AND
POSTOPERATIVE COMPLICATIONS IN GERIATRIC PATIENTS
OPERATED FROM PROXIMAL FEMORAL SURGERY

ABSTRACT

Aim: Advanced age, comorbidities, dehydration, malnutrition, decreased
functional and cognitive functions create a risk to postoperative complications in
patients operated for hip fracture. Avoiding the undesirable effects of hypervolemia
and hypovolemia has become important in these patients. In our study, we aimed to
compare the effects of intraoperative goal directed fluid therapy (GDT) and
traditional/conventional (CON) fluid therapy on inferior vena cava collapsibility index

(cIVC), postoperative complications and 30-day mortality in these patients..

Materials and Methods: After ethics committee approval and consent form
from the patients, 60 patients; ASA 1-3, aged 65 and over who underwent proximal
femoral nail (PFN) due to femoral neck fracture were included in the study. Patients
were randomized into two groups, Grup GDT and Grup CON, and their demographic
data were recorded. Patients in Group GDT were monitored with a MostcareTm
(Vygon, VytechHealth, Padova, Italy) hemodynamic monitor. Fluid therapy was
applied by targeting PPV<10, SVV<13. Fluid management was applied to the patients
in Grup CON according to the 4-2-1 rule (4ml/kg/hr for the first 10 kilograms,
2ml/kg/hr for the second 10kg, and 1ml/kg/hr for each subsequent kilogram). Before
anesthesia and before leaving the recovery room, arterial blood gas sampling and cIVC
measurements was performed by ultrasonography. Complications before discharge

and 30-day mortality data were recorded.

Results: Demographic data, duration of anesthesia and surgery, perioperative
hemodynamic data of the patients were similar. cIVC was found to be higher in Grup
CON. Total crystalloid amounts were similar in both groups, and more colloid was

used in Grup GDT. The postoperative hospital stay was shorter in Grup GDT. No

Xiii



significant difference was found in terms of 30-day mortality and postoperative
complications. There was no significant difference between the two groups in arterial

blood gas measurements and biochemical parameters.

Conclusion: According to our study, perioperative GDT provides optimal
intravascular volume in geriatric orthopedic hip fracture patients and shortened the
postoperative hospital stay. We think that it would be beneficial to use GDT techniques

in major and high risk surgical patients with certain protocols.

Keywords: Femoral neck fracture, inferior vena cava, hemodynamic

monitoring, fluid therapy, postoperative complication.
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya niifusunda yaslanan popiilasyonun hizla artmasiyla birlikte 2050 yilinda
yillik kalca kirig1 vakalariin sayisinin 6 milyonu gececegi tahmin edilmektedir (1).
Oniimiizdeki 40 yil i¢inde 21 milyon insanin kalga kirigi nedeni ile engelli olarak
yasayacag1 ongoriilmektedir. Kiiresel olarak kalga kirig1 sakatlik/engellilik sebepleri

arasinda ilk 10 sebep arasinda yer almaktadir (2).

Kalca kirig1 tedavisinin dogrudan ekonomik etkisine ek olarak, ytliksek 6lim
orani, onceki yagsam kosullarina geri donememe, artan diizeyde bakim ve denetim
ithtiyaci, yasam kalitesinde ve mobilizasyon diizeyinde azalma ve kontralateral taraf
dahil olmak iizere ikincil osteoporotik kiriklar gibi ek sosyal olumsuz etkileri de

mevcuttur (3).

Bunun yaninda kalca kirig1 nedeni ile hastaneye basvuran hastalarda ileri yas,
ek hastaliklar, dehidratasyon, malnutrisyon, azalmis fonksiyonel ve biligsel islevler
postoperatif komplikasyonlar agisindan risk olusturmaktadir. Geriatrik hasta grubunda
yas, kirllganlik ve yliksek kardiyovaskiiler risk gbéz oOniine alnarak, asir1 sivi
uygulamas1 sonucu sol ventrikiil yetmezliginin artmasindan cekinilerek ameliyat
oncesi, siras1 ve sonrasinda yetersiz sivi ile resiisite edilmis olmalart muhtemeldir (4).
Bu riski azaltmak i¢in perioperatif hemodinami ve sivi yonetiminin optimizasyonu

biiylik 6nem tagimaktadir.

Perioperatif s1vi uygulamasindaki geleneksel yaklagim, aglik donemi igin sivi
acigmi ‘4-2-1” kurali ile (ilk 10 kg i¢cin 4ml/kg/st, ikinci 10 kg i¢in 2ml/kg/st, sonraki
her kg i¢in 1ml/kg/st) hesaplanmasidir. Cerrahi alandaki sivi ve kan kayiplar ile
olusan s1v1 a¢ig1 da tahmini olarak hesaplanarak yerine konmaktadir. Kan kaybi ile
olusan voliim acigin1 yerine koymak i¢in ekstravaskiiler kompartmana kristalloid
hareketi hesaba katilarak kanama miktarinin 3 kat1 kristalloid kullanilmaktadir (5).
Geleneksel yaklasim ile sivi yonetiminde takip edilen kan basinci, kalp hizi, idrar
miktar1 gibi statik parametreler intravaskiiler voliim tahmininde destek olmaktadir.
Ancak bu parametreler agri, viicut 1s1s1 ve fizyolojik ve psikolojik stresin yani sira

anestezik ve analjezik ilaglar gibi dolasim durumuyla ilgili olmayan degiskenlerden
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etkilenir ve intravaskiiler durumu kesinlikle yansitamaz. Ornegin hipovolemi
saptanmadan dnce kan hacminin yaklasik %20 oraninda azalmasi gerekir veya asiri
sv1 yiiklenmesi kalp yetmezligi olmayan hastalarda kan basincin1 veya kalp hizini hig

degistirmeyebilir (6).

Bu nedenle statik parametreler ile yiiksek riskli bu hastalar1 yonetmek
postoperatif hipovolemi ve hipervoleminin istenmeyen etkilerini ortaya ¢ikarabilir.
Hipovolemiye bagli vazokonstriksiyon, azalmis oksijen sunumu, doku perfiizyon
azalmasi ve periferik organlarda islev bozuklugu goriilebilirken; hipervolemiye baglh
glikokaliks hasari, doku 6demi ile doku perfiizyonunda bozulma, lokal inflamasyon,
yara iyilesmesinde gecikme, yara yerinde enfeksiyon ve anastomoz kacgaklar
goriilebilmektedir (7). Bircok ek hastaligi olan ve postoperatif komplikasyonlar
acisindan oldukca riskli olan bu popiilasyonda optimal sivi yodnetiminin nasil

yapilacagi konusunda net bir goriis birligi bulunmamaktadir.

Asir intravaskiiler voliim yiiklenmesinden kag¢inip doku perfiizyonunu en iist
diizeye ¢ikarmak icin optimal sivi rejimi arayist gelisen teknolojinin de yardimu ile
bireysellestirilmis hedefe yonelik sivi replasman tedavilerini giindeme getirmistir (5).
Hedefe yonelik tedavi (HYT) yaklagiminda doku perfiizyonu ve klinik sonucun
tyilestirilmesi amaci ile kalp debisi veya global Oz dagilimi ile ilgili temel fizyolojik
degiskenler Olciilmektedir. Kristalloid, kolloid, kan iiriinleri veya vazopressorler ile
yerine koyma hedeflenen fizyolojik degiskenlere gore dinamik siirece uygun olarak

ayarlanmaktadir (8).

Inferior vena cava kollapsibilite indeksi (cIVC) 6l¢iimii kolay, yatak basi
yapilabilen, hizli bir 6l¢iim yOntemidir ve spontan soluyan kritik hastalarda sivi
yanitinin gostergesi ve sivi yonetiminde bir kilavuz olarak kullanilabilmektedir (9—

11).

Perioperatif sivi yoOnetiminde yeterli intravaskiiler voliim saglanmasinin
gerekliligi ortada olmakla beraber, mortalitesi yiiksek geriatrik ve acil vakalarda
optimal bir s1v1 yonetim kilavuzu heniiz olusturulamamistir. Aragtirmamizda birincil

amacimiz proksimal femur cerrahisi geciren hastalarda hedefe yonelik sivi
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yOnetiminin ve geleneksel sivi yonetiminin inferior vena cava kollapsibilite indeksi
tizerine etkilerini kargilagtirmaktir. Ayrica verilen sivi miktarlarinin, kan {irinlerinin,
perioperatif hipotansif olay sayilarinin, perioperatif hemodinaminin, perioperatif ve
postoperatif kan gazi analizlerinin, perioperatif idrar ¢ikis1 ve kanama miktarinin,
postoperatif komplikasyonlarin (kardiak, solunumsal, renal vb), postoperatif 30
giinlik mortalitenin, bulanti kusma skorunun, postoperatif hastanede yatis giin
sayilarinin degerlendirilmesi ve karsilastirilmast ikincil olarak amaglandi. Bu
caligmadaki hipotezimiz; hedefe yonelik tedavi ile intravaskiiler hacmin 6volemik
diizeyde saglanacagi, doku perfiizyonu optimal seviyede tutularak ve postoperatif

komplikasyonlarin ve mortalitenin daha az bulunacagidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. KALCA VE FEMUR ANATOMISI

Pelvis omurgay1 destekleyen ve iskelet eksenini alt ekstremiteler ile birlestiren

canak seklinde bir yapidir. Kalga kemigi ilium iskium ve pubisin kaynasmasi ile olusur

[lium, asetabulumun ¢atisin1 olusturmak icin asagiya dogru incelen igbiikey bir
i¢ tablaya sahip genis, yelpaze seklinde bir kemiktir (Sekil 1). Iskium, obturator
foramenlerin alt sinirin1 ve asetabulumun arka duvarini olusturur. Kalinlagan yumrulu
kismi, oturuldugunda agirligin 6nemli bir kismini tagir. Pubis, asetabulumun 6n
duvarmi olusturur. Obturator foramenlerin geri kalanini olusturan pubik kemik

fibrokartilajindz simfizis pubisle birlesir.
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Sekil 1: Pelvik kemik yapis1 (12)

Femur viicuttaki en biiyiik kemiktir. Proksimal kismi; bas, boyun ve femur

saftinin birlestigi yerde biiytik ve kii¢iik trokanterleri igerir.

Femur basimin beslenmesi 6ncelikle subsinovyal retinakiiler damarlar yoluyla
medial sirkumfleks femoral arter tarafindan saglanir (Sekil 2). Lateral sirkumfleks ve

ligamentum teres arterleri femur baginin arterial beslenmesine mindr katki saglar.
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Pelvis ve uylugun neredeyse tiim yiizeyi kaslarla kaplidir. Bunun sonucunda,

pelvis ve femur, ¢ok iyi bir vaskiiler beslemeye sahiptir ve femur boyun kiriklar1 harig

iyi kirik iyilesmesi ile sonuglanir.
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Kalganin ana fleksorii iliopsoastir ve iliopsoas tendonunda bir araya gelen iki
kastan olusur (Sekil 3). Diger onemli fleksorler tensor fasya lata, sartorius, rectus
femoris, pektineus, adduktor longus ve adduktor brevis'tir. Baglica ekstansor gluteus
maximus'tur. Diger kal¢ca ekstansorleri hamstringlerdir. Kalca abdiiktorleri gluteus
medius ve gluteus minimus'tur. Kalga addiiktorleri, addiiktor longus, addiiktor brevis,
addiktor magnus ve gracilis'tir. Dis rotatorler, gluteus maksimus ve biiyiik trokanterin
arka kenarina veya yakinina giren birkag kiiclik kastir. Birincil i¢ rotatorler gluteus

minimus ve tensor fasya latadir.

Lomber pleksus, L1-L4 sinirlerin ventral dallar1 tarafindan olusturulur (Sekil-
4). Femoral sinir (L2-L4in arka dallar1) uyluga femoral arterin lateralinden girer.
Sartorius ve kuadrisepse motor dallar1 ve uylugun 6n kisminda kutandz dallar
besledikten sonra, safen sinir olarak devam eder ve baldir ve ayak bilegi medialine
duyu saglar. L2-L4'lin 6n dallarindan olusan obturator sinir adduktor kaslar1 besler ve

medial uylugun duyu inervasyonunu saglar.

Sakral pleksus, L4—S4 ventral dallar tarafindan olusturulur. Sakral pleksustan
gelen sinirler kalga ekleminin arkasinda pelvisten ¢ikar. [L4—S1 sinirlerinin arka
dallarindan olusan superior gluteal sinir, primer kal¢a abdiiktorlerini (gluteus medius
ve gluteus minimus) innerve eder. L5-S2 arka dallarindan olusan inferior gluteal sinir
primer kalca ekstansoriinii (gluteus maksimus) innerve eder. L4-S3 6n dallarindan
olusan siyatik sinirin 6n dallari tibial siniri ve arka dallar1 common peroneal siniri
icerir. Siyatik sinirin tibial segmenti, biseps femorisin kisa basi hari¢ uylugun arka
kaslarini innerve eder. Biceps fermorisin kisa bas1 siyatik sinirin peroneal komponenti

tarafindan inerve edilir (12).



Lumbosacral trunk

Anterior division
Posterior division

Gray rami communicantes

Pelvic splanchnic nerves

Superior gluteal nerve \
Inferior gluteal nerve \

Nerve to piriformis

(parasympathetic to
inferior hypogastric
[pelvic] plexus)

Tibial nerve [ S o5

Sciatic 1/ ___— Coccygeal nerve
Nerve | Common fibular I / Anococcygeal nerve
Y. geal nerve

(peroneal) nerve I ‘// j ’ —

¥— Perineal branch of 4th sacral nerve

/ Y- Nerve to levator ani and (ischio-)
\ coccygeus muscles
Nerve to quadratus femoris \ Pudendal nerve ¢
o N
I)

(and inferior gemellus) e / Y
Perforating cutaneous nerve /% \v W

Nerve to obturator internus osterior cutaneous nerve of thigh

(and superior gemellus)

Sekil 4: Sakral Pleksus Anatomisi (12)

2.2. YARALANMA YAPISI VE RiSK FAKTORLERI

Yaslilarda kalga kiriklarinin cogu ayakta dururken, genellikle yana veya arkaya
dogru diiserken meydana gelir. Tipik olarak orta diizeydeki travma ¢ok nadiren geng
insanlarda kirilmaya neden olur. Her kalga kirig1 mikroskobik bir ¢atlak olarak baslar.
Yetigkin bir insanda c¢atlak biiylimesine karsi bulunan savunma hatt1 yagla birlikte
zayiflamaktadir. Menopoz ve asir1 derin osteoklastik rezorpsiyon, kemik yapisinda
gozeneklilige, kortikal incelmeye ve trabekiillerin baglantisinin kesilmesine yol agar.
Femoral kortekste, hasarli kemigin veya 0lii osteositleri iceren kemigin degistirilmesi
yavaglar. Sonu¢ olarak, saglikli osteositlerin ¢atlamay1 engelleyen mekanizmalara
katilim1 bozulur. Bu ¢oklu azalan giivenlik mekanizmalari, yaglanmayla birlikte kalca

kirgi riskindeki artig ile iliskilidir (13).

Normal yaslanma ile, femur boynu, tam olarak korteksin zaten en ince oldugu
ve yana dogru bir diisiiste sikistirlldigi yerde asimetrik ve asamali olarak kemik

dokusunu kaybeder.



Risk faktdrleri arasinda 65 yas ve iizerinde olmak, kadin cinsiyet, ailede kalgca
kirig1 oykiisii olmasi, diisiik sosyoekonomik diizey, daha 6nce kalca kirigi gecirmis
olmak modifiye edilemeyen risk faktorleri olarak siiflandirilmigtir. Kronik ilag
kullanimi, osteoporoz, diisme, azalmis aktivite, d vitamini eksikligi modifiye edilebilir

risk faktorleri olarak siniflandirilmaktadir (14).

Kalga kingini ortaya ¢ikaran mekanizmalar; ayni seviye ylkseklikten diisme
(ayakta dururken kaymalara bagli, ayak parmaklarinin takilmasi sonrasi tokezleme),
yiiksek seviye yiikseklikten diisme (agag¢ ve binalardan diismeler), trafik kazalarina ve

diger sebeplere bagl diismelerdir (13).

Kalga kiriklarinda insidansin artmasi ile 19. ve 20. yiizyillar boyunca, beslenme
veya glines 15181 yetersizliklerinin, yasam tarzinin, osteoporozun ve kollajen

matriksteki yasa bagh degisikliklerinin 6nemi tartisilmaya baslanmistir (15-17).
2.3. KALCA KIRIGI CERRAHISI

Cogu kalga kirig1, agrili bir kalga, yiirliyememe veya eksternal rotasyondaki bir
bacak ve buna neden olan bir diisme Oykiisii ile gelir ve diiz grafiler ile kolayca teshis

edilir.

Kiriklar radyografik olarak intrakapsiiler ve ekstrakapsiiler kiriklar olarak
siiflandirilabilir (Sekil 5). Ekstrakapsiiler kiriklar torakanterik ve subtorakanterik
olarak simiflandirilir. Bunlar, kirigin seviyesine ve yer degistirme ve ufalanmanin

varligina veya yokluguna bagli olarak daha da alt boliimlere ayrilabilir (18).
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Sekil 5: Kalga Kiriklarinin Anatomik Lokasyona Gore Siniflandirilmasi (18).

Femur boyun fraktiirlerinde; komorbiditesi fazla ve kalca agrisi az olan
demansli, immobil hasta grubunda konvansiyonel tedavi diisiiniilebilir (19). Cerrahi
tedavi gerekiyorsa, fizyolojik yas, aktivite, komorbiditeler, kemik kalitesi, kirigin tipi
dikkate alinarak protez ya da internal fiksasyon diisiiniiliir. Hasta <65 yag ve aktif ise
kapali rediiksiyon internal fiksasyon veya agik rediiksiyon internal fiksasyon, tedavi

basarisiz olursa total kalga protezi, >75 yas ve aktif ise parsiyel artroplasti tercih edilir

(19).

Intertrokanterik kiriklar yashlarda basit diisme sonucu olusurken genclerde
genellikle yiiksek enerjili travmalar sonucu olusur. Hastalar bagvuruda gecikebilecegi
icin dehidratasyon, malnutrisyon ve basi yaralarina dikkat edilmelidir. Yogun
kanlanma alaninda olmasi nedeniyle bir {initeye kadar kanama ve hemodinamik
instabilite riskine karsi onlem alinmalidir. Komorbiditesi ¢ok fazla olan hastalar
disinda hasta stabil hale gelir gelmez proksimal femoral ¢ivi, dinamik kalca vidasi,
intrameduller kalca c¢ivisi , acik rediiksiyon internal fiksasyon ya da protez

uygulanmalidir (19).

Subtrokanterik kiriklar, trokanter mindr ve onun 5 cm distaline uzanan
bolgedeki kiriklar igerir. Kortikal kemikten olustugu icin vaskiilarite diisiiktiir ve
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iyilesme daha gectir. Hastalarda yiiriyememe, deformite, agri, hassasiyet ve sislik
olur. Uyluk i¢ine kanama olabilecegi i¢cin hemodinamiye dikkat edilmelidir. Cerrahi
tedavi uygulanamayacak kadar yash olanlarda ve c¢ocuklarda konservatif tedavi
uygulanmalidir. Cerrahi tedavide intramedullar ¢ivi, dinamik kalca vidast ve agik

rediiksiyon internal fiksasyon tercih edilebilir (19,20).

2.4. KALCA CERRAHISINDE INTRAOPERATIF ANESTEZI
YONETIMIi

Kalga kirig1 riski 70 yasindan sonra katlanarak artar. 80 yasina kadar yasayan
kadinlarin yaklasik 1/3’tinde ve erkeklerin %17'sinde kalga kirig1 gelisecegi tahmin
edilmektedir (21). Bu kisilerin perioperatif bakimini optimize etme ¢abalarina ragmen,
kanitlar geriatrik kalca kirig1 hastalarinda 30 giinliik mortalitenin %4 ile %14 arasinda
degistigini, 1 yillik mortalitenin %17 ila %37'ye kadar ¢iktigini ve hastalarin yaklasik
%?20'sinde ciddi postoperatif komplikasyonlar gelistigini gostermektedir (22).

Yaslanma ile beyinde goriilen serebral metabolik hizin, dopamin seviyelerinin
ve beyin hacminin azalmasi gibi degisiklikler akut donemde deliryum ve uzun vadede
postoperatif biligsel fonksiyon bozukluk olasiligini artirir. Ayrica kan beyin bariyeri
gecirgenligi, arterial duvar kalinlig1 ve monoamin oksidaz aktivitesinde artis gézlenir

(23).

Geriatrik popiilasyon, geng¢ popiilasyona kiyasla daha yiiksek kan basincina,
benzer kalp hiz1 ve ejeksiyon fraksiyonuna ve daha diisiik sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi, atim hacmi ve kalp debisine sahip olma egilimindedir. Bag doku sertlesmesi,
miyokardiyal hipertrofi, sempatik sinir sistemi aktivitesinde artis, nitrik oksit
iretiminde bozulma ve azalmis beta reseptdr yaniti kardiyovaskiiler sistemde
degisikliklere neden olur. Geng eriskinlere kiyasla yasli hastalarda anestezi sirasinda
daha fazla hipotansiyon ve daha fazla kan basinci dengesizligi olabilir. Bu anestezi
derinligini ve tiiriinli ve cerrahi degisikliklere sempatik sinir sisteminin tepkisini etkiler

(23).

Gogiis duvar1 kompliyansindaki azalma, geriatrik hastalarin anestezi sonrasi

solunum isinde artisa neden olur. Ventilasyon perflizyon uyumsuzlugu, rezidual
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kapasite, kapanma hacimleri artar. Solunum kaslarinin giicii, fonksiyonel alveolar
yiizey alani, koruyucu refleksler, vital kapasite, gaz degisimi, hipoksi ve hiperkapniye
yanit azalir. Yas; tek basina perioperatif pulmoner komplikasyonlar i¢in 6nemli bir

bagimsiz risk belirleyicisidir (23).

Yaslanma ile gastrointestinal sistemde Ozofageal motilite, gastrik asit
sekresyonu, ince bagirsak yiizey alani, hepatik kan voliimii ve ilag metabolizmasi
azalir. Gastrik bosalma zamani artar. Bu ylizden geriatrik hastalar anestezi

indiiksiyonu ve postoperatif periyodda aspirasyona daha meyilli hale gelirler (23).

Renal sistemde; nefron sayisi, glomerular filtrasyon orani, renal kan akimi,
tubular sekresyonlar, total viicut suyu ve susama hissi yaslanma ile azalir. Kronik
bobrek hastaligl insidansi artmistir; bu durum azalan kan akimi ve otoregiilasyondaki
degisikliklerle birlikte perioperatif akut bobrek hasari prevalansinda artisa yol agar
(23).

Geriatrik popiilasyonda nonvolatil anestezik ajanlarin doz gereksinimleri
azalir. inhalasyon ajanlar1 i¢in minimum alveolar konsantrasyon (MAC) 40 yasindan

sonra her 10 yilda bir %4 azalma gosterir (24).

Kalca kirig1 cerrahilerinde rejyonel ya da genel anestezinin se¢imi konusunda
cok fazla calisma yapilmistir. 15 randomize kontrollii ¢alismanin meta-analizinde
postoperatif derin ven trombozu ve 1 aylik mortalitede rejyonel anestezi uygulanan
grupta azalma gozlenmis ancak 3 aylik takiplerde bu fark ortadan kalkmstir (25). New
Yorkta yapilan 50 bin hastanin verilerinin incelendigi bir baska ¢alismada 30 giinliik
mortalitede anestezik teknige bagli bir fark gozlenmezken; rejyonel anestezi
uygulanan grupta bir miktar daha az hastanede yatis siiresi gozlenmistir (24). Rejyonel
anestezinin dezavantajlar1 arasinda Ozellikle yagh hastalarda daha sik bradikardi,
asistoli ve kardiak arrest goriilmesi sayilabilir. Ayrica anatomik ozelliklere baglh
olarak istenilen kalitede anestezi olusturamama riski de her zaman vardir. Sonug olarak
anestezi teknigi secimi hastanin tercihi, cerrahi lokalizasyon, operasyon siiresi,

cerrahiye 0zel postoperatif komplikasyon profili, hastanin hemodinamik, nérolojik ve
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medikal durumu g6z Oniline alinarak anestezistin deneyimi ve tercihine gore

yapilmalidir (26).
2.5. PERIOPERATIF SIVI YONETIMIi

Hem hipovolemi hem de hipervolemi, artmis postoperatif morbidite ile
iliskilidir. Hipovolemiye bagli vazokonstriksiyon, azalmis oksijen sunumu, doku
perflizyon azalmast ve periferik organlarda islev bozuklugu goriilebilirken;
hipervolemiye bagli doku 6demi ile doku perflizyonunda bozulma, pulmoner 6dem,
lokal inflamasyon, yara iyilesmesinde gecikme, yara yerinde enfeksiyon ve anastomoz
kagaklar1 goriilebilmektedir (27). Ayrica bagirsak 6deminin; artmis bakteriyel
translokasyon ve ¢oklu organ yetmezligi sendromu ile iliskili oldugu bilinmektedir
(28).

Hipervoleminin, endotelin biitiinliiglinden sorumlu bir endovaskiiler yap1 olan
glikokalikse zarar verdigi gosterilmistir. Glikokaliksin hasar gormesi, sivinin
interstisyel bosluga kaymasina neden olur. Atriyal natriiiretik peptit (ANP) de bu
mekanizmada 6nemli bir rol oynar ve hipervolemi sirasinda ANP salgilanir (29).
Iskemi, inflamasyon, cerrahi ve akut hipervolemi gibi glikokaliksin hasar gordiigii
durumlarda, kolloidler ve kristalloidler vaskiiler bariyerden interstisyel bosluga sizar

ve doku 6demine sebep olur (29,30).

Dolasimdaki kan hacminin azalma nedeni ne olursa olsun vendz doniisiin
azalmasina ve bu durum ilerledikge arteriyel hipotansiyona yol agar. Kompansatuar
olarak katekolaminlerin salinimi; periferik vazokonstriksiyonu, artmis kardiyak
kontraktiliteyi ve tasikardiyi tesvik eder. Bu nedenle sistemik kan basinci, devam eden
hipovolemi karsisinda sabit kalabilir. Tasikardi, miyokardin oksijen thtiyacini artirir
ve bu azalmis doku perflizyonu ile birlikte miyokard yetmezligi ile sonuglanabilir.
Azalan perfiizyona yanit olarak ortaya ¢ikan anaerobik metabolizma laktat iiretir ve
asidoz goriilebilir. Miyokard disfonksiyonu ise ¢oklu organ yetmezligine katkida
bulunabilir. Toplam kan hacminin %10'una kadari, kalp debisini veya arter basincini

etkilemeden kaybedilebilir. %10'dan fazla kayip, azalmis 6n yiikk nedeniyle kalp
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debisini azaltir ve dokulara oksijen iletimi diiser. Toplam kan hacminde %20'den fazla

kayipla arter basincinda da diisme gozlenir (31).

2.5.1. Geleneksel siv1 yonetimi

Perioperatif  sitvi  uygulamasindaki  geleneksel yaklasim, pediatrik
caligmalardan eriskin hastalara uyarlanmistir. Hasta veya prosediir tipine dayali

olmaktan ziyade kalori harcamalarina dayanmaktadir (32).

Bu yaklagima gore aclik donemi i¢in s1vi agig1 ‘4-2-1" kurali ile (ilk 10 kg i¢in
4ml/kg/st, ikinci 10 kg icin 2ml/kg/st, sonraki her kg icin 1ml/kg/st) hesaplanmaktadir.
iiclincii bosluklara kayip, intraoperatif kanama, insensible kayiplar ve ¢ikan idrar

miktar1 gibi 6nceden belirlenmis sivi yonetim algoritmalar1 kullanilmaktadir.

Cerrahi alandaki siv1 ve kan kayiplari ile olusan sivi a¢i1g1 da tahmini olarak
hesaplanarak replase edilmektedir. Kan kaybi ile olusan voliim agigini1 yerine koymak
icin ekstravaskiiler kompartmana kristalloid hareketi hesaba katilarak kanama
miktarinin 3 kati kristalloid kullanilmaktadir (33). Farkli ¢alismalarda net olarak
ortaya konulamadigi i¢in ti¢lincii boslugun varlig1 da tartismali bir konudur (30). S1v1
yiiklenmesine sebep olmasi, postoperatif komplikasyonlar1 artirmasi gibi sebeplerle

geleneksel yontemin zamanla terkedilecegi diistiniilmektedir (6,34-36).

Hacim durumu degerlendirmesi, kalp hizi, kan basinci, end-tidal CO2, santral
vendz basing, idrar ¢ikist ve bunlarin tiirevleri gibi faktorlerin siirekli intraoperatif
izlenmesi ile elde edilebilir. Ancak bunlar giivenilir hacim durumu 6l¢iimleri degildir.
Bu nedenle, cesitli cerrahi prosediirlerde hacim durumunu degerlendirmek ve sivi
yanitim1 tahmin etmek i¢in dinamik hemodinamik parametrelerin bazi invaziv,

minimal invaziv ve non-invaziv monitorleri kullanilir (27).

2.5.2. Hedefe Yonelik S1v1 Yonetimi (HYT)

Voliim yiiklenmesinden kaginip doku perflizyonunu en iist diizeye ¢gikarmak
icin optimal s1v1 rejimi arayisi gelisen teknolojinin de yardimi ile bireysellestirilmis

hedefe yonelik s1vi replasman tedavilerini giindeme getirmistir. Hedefe yonelik tedavi
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yaklasiminda kalp debisi veya global Oz dagilimi ile ilgili temel fizyolojik degiskenler
Ol¢iilmektedir. Kristalloid, kolloid, kan {irlinleri ya da inotropik ajanlar; hedeflenen

fizyolojik degiskenlere gore dinamik siirece uygun olarak ayarlanmaktadir.

Doku ve organ perfiizyonu sadece perfiizyon basinct ile degil ayn1 zamanda
kardiyak output (CO) ile de belirlenir. Bu CO'nun dogru bir sekilde 6l¢iilmesini veya
en azindan CO'daki degisikliklerin kesin olarak saptanmasini gerektirir. Pulmoner
arter kateteri (PAC) ile invaziv monitorizasyon gecmiste altin standartti, ancak
giiniimiizde bir¢ok alternatif ve daha az invaziv cihaz mevcuttur. Minimal Invaziv CO
izleme terimi, CO'yu hesaplamak i¢in bir PAC yerlestirilmesini gerektirmeyen tiim
cihazlar1 toplu olarak tanimlar. CO ve oksijen sunumunu (DO2) iyilestirmek,
intravendz s1v1 tedavisi ve inotropik destegi yonlendirmek i¢in protokollerle galisan
kardiak output monitorleri hedefe yonelik siv1 tedavisinin temelini olugturur. Yapilan
calismalar minimal invaziv CO monitorleri ile birlikte hedefe yonelik siv1 tedavisinin

yiiksek riskli cerrahi hastalarda perioperatif sonuglari iyilestirdigini gostermistir (37).

Intraoperatif sivi yonetiminin amaci, merkezi dvolemiyi siirdiirmektir. Bu
nedenle, ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) protokolii kapsaminda ameliyat
olan hastalarin kigisellestirilmis bir sivi yonetim planit olmalidir. Tiim hastalarda fazla
kristalloidden kagiilmalidir. Diisiik riskli cerrahi gegiren bazi hastalarda “sifir denge”
yaklasimi tesvik edilir. Biiyiik cerrahi ge¢iren hastalarin ¢ogu i¢in HYT Onerilir.
Optimal perioperatif sivi yonetimi, ERAS protokoliiniin énemli bir bilesenidir. Bir
calismada, ameliyat giiniinde tek bagina sivi yoOnetimindeki bir degisikligin

perioperatif komplikasyonlar1 %50 oraninda azalttig1 gosterilmistir (27).

Yapilan randomize kontrollii ¢alismalar ve meta-analizler HYT nin
postoperatif renal hasari, postoperatif komplikasyonlari, postoperatif hastanede yatis

stiresini ve mortaliteyi azalttigin1 gostermistir (8,38—40).

Kolorektal rezeksiyon uygulanan 108 hastada intraoperatif standart sivi
tedavisi ve HYT (3638 mL'ye kars1 3834 mL) karsilagtirilmis; HY T nin interlokin 6
seviyelerini 6nemli dl¢iide azalttigr gosterilmistir. Bu HYT ile splanknik dolagimin

giivence altina alinmasinin, cerrahi travmaya bagli sistemik inflamatuar yanitta bir
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azalma sagladigin1 gostermektedir (41). Kulemann ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
deneysel bir calismada, kristalloidlerin asir1 intraoperatif intravendz uygulamasinin,

sicanlarda inflamasyonu ve hizlandirdig: kollajenolizi tesvik ettigi gosterilmistir (42).

Bu bulgular, intravendz kristalloidlerin kontrolsiiz uygulanmasinin, olumsuz
inflamatuar yanitlar1 indiikledigini, morbidite, mortalite ve yara iyilesmesini tehlikeye

attigim gostermektedir.
2.6. SIVI YANITLILIGININ DEGERLENDIRILMESI
2.6.1. Frank-Starling Egrisi

Sol ventrikiiliin sistolik performansi; 6n yiik, art yiik ve kasilma olmak iizere 3
faktor tarafindan belirlenir. Frank-Starling iliskisi, siklikla sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi (LVEDV) veya sol ventrikiil diyastol sonu basinct (LVEDP) ile 6lciilen 6n
yiikiin sistolik fonksiyon iizerindeki etkisini karakterize eder. Sol ventrikiil diyastol
sonu hacmindeki artisin artmis ventrikiiler kasilmaya yol agmasi, kalbin igsel bir
ozelligidir. Bu degiskenlik, normal kosullar altinda kalbin, kalp debisini artirarak sol
ventrikiilde artan kan hacmini telafi edebilecegi anlamina gelir. Bu go6zlemin
arkasindaki kesin mekanizma tam olarak aciklanmamistir, ancak kanitlar,
kardiyomiyositlerde artan sarkomer uzunlugunun, kasilma sirasinda liretilen aktif
gerilimde bir artigsa neden oldugunu gostermektedir. Kalp yetmezligi, ventrikiil belirli
bir LVEDV i¢in artik yeterli kasilma saglayamadiginda ortaya ¢ikar. Frank-Starling
iliskisi, kalp yetmezliginin fizyolojisini anlamak ve bu hastaligin tedavisi i¢in yeni

yaklagimlar gelistirmek i¢in 6nemlidir (43).

On yiik ile atim hacmi arasinda pozitif bir iliski oldugu ve bu iliskinin egrisel
bir sekil izledigi géz Oniine alindiginda, egrinin dik yiikselen kisminda on yiikteki
belirli bir artis i¢in atim hacminde daha biiyiik bir artis gézlemlenecektir. Bu kisim 6n
yiik yanitl alan olarak kabul edilebilir. Egrinin plato kismi, hacim genislemesinin atim
hacminde 6nemli degisiklikler yaratmayacagi On yiikten bagimsiz bir alan olarak
tanimlanabilir. Frank-Starling egrisinin plato kismina yakin kisminda sol ventrikiil
fonksiyonu maksimum diizeye ulastigindan sonrasinda uygulanan sivi yiiki kalp

debisi lizerinde ¢ok az etkiye sahiptir ve yalnizca doku 6demi ve doku hipoksisinin
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artmasina neden olur. Giinliik uygulamada klinisyen, hastanin Frank-Starling egrisinin
on yiike bagimli alanda m1 yoksa 6n yiikten bagimsiz alaninda mi bulundugunu
gosteren birka¢ hemodinamik degiskeni degerlendirir (Sekil 6). Bu araglar, hacim

genislemesinin makro-hemodinamik etkisinin tahmin edilmesini saglar (43,44).

On yiik bagiml alan On yiik bagimsiz alan

e
Tsw = 5%

Tsw = 12%

normal left ventricular function

Sv Tsw=23%

T e
Sw=109% SYV=3%

V./ Tsvv=20% decreased left ventricular function
\

preload

Sekil 6: Frank-Starling egrisi; 6n yiik atim hacmi iligkisi (45)

Intravaskiiler s1v1 voliimiiniin hemodinamik parametrelerle degerlendirilmesi
ve optimal diizeyde tutulmasi postoperatitf mortalite ve morbidite {izerinde 6nemli rol
oynar (46). Hemodinamik yonetimin amaci, yeterli hiicresel metabolizmayz siirdiirmek

icin perfiizyon basincini ve oksijen dagitimini optimize etmektir.

Konvansiyonel hemodinamik tedavi stratejileri, hemodinamik hedef olarak
siklikla ortalama arter basinct (OAB), CO veya oksijen dagitiminin 6nceden
tanimlanmis popiilasyona dayali normal degerlerini kullanmistir. Bununla birlikte,
poptilasyona dayali 'normal' degerler, mutlaka bir bireyin optimal kisisel degerlerini
temsil etmez. Bircok hemodinamik parametre, bireyler arasi belirgin degiskenlige

sahiptir ve cesitli biyometrik faktorlere baghdir (47).

Siv1 tedavisine uygun olabilecek hastalar1 (sivi yanithh olanlar), hacim
genislemesinden yararlanamayanlari (s1vi yanith olmayanlar) ve sivi yiliklenmesinin
zararl olabilecegi hastalar1 belirlemek i¢in gesitli testler gelistirilmistir. Bu amacla,

kardiyak on yiikiin 'statik’ belirtegleri uzun yillardir kullanilmaktadir. Bununla birlikte,
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cok sayida calisma, kardiyak on yiikiin ne basing ne de hacim belirteglerinin sivi
yanitin1 dngdremedigini acikca gostermistir. Onyiik tepkisini degerlendirmek icin bir
‘dinamik yaklagim’ gelistirilmesinin nedeni budur. Arteriyel nabiz basincinin ve atim
hacminin diger temsillerinin solunum varyasyonu ilk olarak bu amag i¢in kullanilmis
ve biiylik miktarda kanit toplamistir. Bununla birlikte, bu tiir parametreler cesitli
sinirlamalardan muzdariptir. Bu gibi durumlarda pasif bacak kaldirma, ekspirasyon
sonu okliizyon testi veya mini siv1 yiiklemesi gibi alternatif yontemler gelistirilmistir

(48).

2.7. KARDIAK ON YUKUN BERLIRLENMESINDE STATIK
YONTEMLER

2.7.1. Santral Venoz Basin¢ (CVP)

Vena kavadaki basincin bir dl¢iisli olan santral vendz basing, 6n yiikk ve sag
atriyal basincin tahmini olarak kullanilmistir. CVP, 6zellikle yogun bakim iinitesinde
hemodinamik durumun bir degerlendirmesi olarak siklikla kullanilir. Santral ven
basinci, internal juguler ven yoluyla ilerletilen ve sag atriyumun yakinindaki superior
vena kavaya yerlestirilen bir santral vendz kateter kullanilarak ol¢iilmektedir (49).
Yapilan ¢aligsmalar ve sistematik incelemelerin sonuglari, CVP ve intravaskiiler hacim
arasinda higbir iliski bulunmadigini, CVP’nin sol ve sag ventrikiiler 6n yiikiin kotii bir

gostergesi oldugunu ve CVP’nin s1v1 yanitin1 6ngérmedigini gdstermektedir (50).
2.7.2. Pulmoner Arter U¢ Basinci (PAuB)

Pulmoner kapiller kama basinci siklikla sol ventrikiil dolumunu
degerlendirmek, sol atriyal basinci takip etmek ve mitral kapak fonksiyonunu
degerlendirmek icin kullanilir. Balon uglu, ¢ok liimenli bir kateterin (Swan-Ganz
kateteri) merkezi bir damara yerlestirilmesi ve kateterin pulmoner arterin bir dalina
ilerletilmesiyle olgiiliir. Balon daha sonra sisirilir, bu da pulmoner arterin dalin1 tikar
ve ardindan sol atriyumun basincina esdeger bir basing okumasi saglar (51). Yapilan
bircok arastirmada, PAuB’nin CVP’de oldugu gibi bircok faktdrden (miyokardiyal
iskemi, sepsis, diyabet, obezite, vb.) etkilendigi, kritik hastalarda sivi yanitlilig1 ve 6n

yiikiin 6ngoriilmesinde yetersiz oldugu ortaya konulmustur (50,52).
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2.8. KARDIAK ON YUKUN BELIRLENMESINDE DINAMIK
YONTEMLER

2.8.1. Nabiz Kontur Analizi

Arteriyel basing dalga formunun sistolik boliimiiniin altindaki alanin atim
hacmi (SV) ile orantili oldugu ilkesine dayanir. ilk olarak 1904'te Erlanger ve Hooker
tarafindan tanimlanmis ve CO'nun arteriyel nabiz basinci ile orantili oldugunu 6ne
stirmiistiir (53). Bu yontemde egri altinda kalan alan, diyastol sonrasi ejeksiyon fazinin
sonuna kadar Olctliir ve SV'yi 6lgen aort empedansina bdoliiniir. Ayrica atim hacmi
degisimi (SVV)'yi ve s1v1 yaniti tahminde yararli olan nabiz basinci degisimi (PVV)’yi

Olger.
2.8.1.1. Nabiz basinci degisimi (PPV):

Bu dinamik kavramin ilk uygulamasi, pozitif basingli ventilasyon tarafindan
indiiklenen atim hacmindeki degisikliklerin ortaya konmasi ile olusturulmustur.
Hemodinamik sinyallerin solunum degiskenligi kavrami, mekanik ventilasyon
sirasinda kalp-akciger etkilesimleri ile ortaya ¢ikmis ve son yillarda biiyiik popiilerlik

kazanmigtir (48).

Arterial nabiz basinci sistolik ve diyastolik kan basinct arasindaki fark olarak
hesaplanir. PPV, en biiyiik nabiz basincinin(PP)'nin (PPmax - PPmin) ortalama PP'ye
(PPmax + PPmin/2) boliinmesiyle hesaplanir (54). Arterial nabiz basinct atim hacmi
ile dogru orantil1 ve biiyiik sistemik arterlerin kompliyansi ile ters orantilidir. Arteriyel
kompliyansin solunum donglisii boyunca degismedigini varsayarsak, PPV atim
hacmindeki solunum degisikliklerinin biiyiikliiglinli yansitmalidir. Bu baglamda, PPV
biventrikiiler 6n yiik tepkisinin derecesini ve dolayisiyla sivi inflizyonuna
hemodinamik yanitt 6ngérmelidir (48). Cesitli klinik ortamlarda (sepsis ve intra ve
perioperatif donemler) gerceklestirilen ¢ok sayida g¢aligma, normal tidal hacimle

mekanik olarak ventile edilen; spontan solunum aktivitesi ve kardiak aritmisi olmayan
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hastalarda sivi yanitin1 tahmin etmede PPV'nin miikemmel degerini dogrulamistir

(55,56).

Calismalarin ¢cogu ayni zamanda, PPV'nin, siv1 yanitin1 tahmin etmek i¢in
kardiyak dolum basinglar1 gibi statik 6n yiik belirteclerinden ¢ok daha iyi oldugunu
gostererek, klinik faydasini vurgulamistir. PPV'nin esik degeri %10 ile %15 arasinda
degismektedir. PiCCO, VolumeView, LiDCO, MostCare ve Pulsioflex gibi
hemodinamik monitorler PPV'nin otomatik hesaplanmasina ve gercek zamanli olarak
ekranlarinda siirekli goriintiillenmesine izin verir. Bu sekilde, perioperatif donemde
yiiriitiilen yakin tarihli bir ¢alisma, PPV'nin hacim genislemesinden sonra kalp
debisindeki bir degisikligi saptama yeteneginin, arter basincindaki degisikliklerden
daha iyi oldugunu ve ameliyat sirasinda hacim genislemesini yonlendirmek i¢in yararh
bir arag olabilecegini gostermistir (57). Bu nedenle, PPV yalnizca sivi yanitini tahmin
etmek i¢in degil, ayn1 zamanda siv1 tedavisine hemodinamik yanit1 izlemek i¢in de
kullanilabilir. Intraoperatif HYT i¢in PPV kullanimimin, yiiksek riskli cerrahi gegiren
hastalarda mekanik ventilasyon siiresini, postoperatif komplikasyonlar1 ve YBU ve

hastane yatis siiresini azaltti1 gosterilmistir (58).
2.8.1.2. Atim hacmi degisimi (SVV):

SVV: FloTrac/Vigileo, PICCO, LIDCO, Mostcare gibi siirekli kardiyak output
izleme cihazlar1 veya 6zofagus Doppler ile 6l¢iiliir. Maksimum SV ve minimum SV
(SVmax - SVmin) arasindaki farkin, 30 s'lik bir zaman penceresinde ortalamalarina
(SVmax + SVmin/2) boliinmesiyle hesaplanir (54). SVV, beyin cerrahisi hastalarinda,
genel cerrahi hastalarinda , septik sok hastalarinda ve kalp cerrahisi sonrasinda sivi
yanithili§inin iyi bir 6ngoriiciisii olarak bildirilmistir (59-62). Karaciger nakli nedeni
opere edilen hastalarda yapilan bir ¢alismada %94 sensitivite ve spesifite ile SVV nin
esik degeri %10 olarak belirtilmistir (63). Intraoperatif SVV kilavuzlugunda HYT
uygulanan, major abdominal cerrahi gegiren hastalarda  gastrointestinal

komplikasyonlarin azaldig1 gosterilmistir (64).
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2.8.1.3. Nabiz Kontur Analizi Yontemlerinin Kisithhiklari:

En 6nemli kisitlilik spontan solunum aktivitesinin varligidir. Spontan solunum
eforu olan hastada, -mekanik ventilator desteginde olsa da olmasa da- diizenli aralikta
ve esit hacimde tidal voliim ile ventilasyon saglanamaz. Intratorasik basigtaki
degisimler de buna bagl olarak diizensizlesir ve atim hacmindeki degisiklikler 6n yiik

bagimli olmaz.

Solunum degiskenlik indekslerini kullanmanin bir bagka sinirlamasi, kardiyak
aritmilerin varhi@idir. Boyle bir durumda, atim hacminin degisimi, kalp-akciger

etkilesimlerinden ¢ok diyastol diizensizligi ile ilgilidir.

Ucgiincii bir simrlama, mekanik ventilasyon tarafindan indiiklenen vaskiiler
basing degisikliklerinin kiiclik genlikte oldugu diisiik tidal hacimli ventilasyondur.
Diisiik tidal hacimli ventilasyonda, 6n yilike yanit verme durumunda bile yeterli
intratorasik basing degisikligi olusmayabilir. Bu nedenle yapilan ¢alismalar en az
8ml/kg tidal hacimle ventilasyon saglandiginda PPV’nin giivenilir oldugunu

belirtmektedir (65,66).

Alveoler basingtaki degisikliklerin intratorasik yapilara iletiminin azaldigi
diisiik akciger kompliyansi durumunda da mekanik ventilasyon tarafindan indiiklenen
intravaskiiler basingtaki degisiklikler azalabilir. Klinik bir ¢alisma, solunum
sisteminin kompliyansinin 30 ml/cm/H20'den diisiik olmas1 durumunda, PPV'nin tidal
hacimden bagimsiz olarak sivi yanitin1 6ngérme yetenegini kaybettigini gostermistir

(67).

Diger bir smirlama, yiiksek frekansli ventilasyonun kullanilmasidir. Kalp
hizinin solunum hizina oran diisiikse (<3.6), solunum dongiisii basina kardiyak dongii
say1s1, solunumsal SVV'nin olugmasina izin vermeyecek kadar diisiik olabilir. Pratikte

bu dakikada 40 nefes kadar yiiksek solunum hizi i¢in meydana gelir (68).

PPV ve diger solunum degiskenlik indekslerinin dogru bir sekilde
yorumlanmast  i¢in  ameliyathane kosullarinin  genellikle ideal oldugu

vurgulanmaktadir. Bu sinirlamalarin sik oldugu yogun bakim ortaminda kullanimi
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azalmig; kritik hastalarda sivi yanitini tahmin etmek i¢in alternatif yontemler

gelistirilmistir (48).

2.8.2. Ekspirium Sonu Okliizyon Testi (ESOT)

ESOT, ventile edilen hastalarda siv1 yanitin1 tahmin etmek icin kalp-akciger
etkilesimlerinden yararlanan ve preload bagimli bir yontemdir. Kardiyak aritmi veya
ventilatorlin spontan tetiklemesi olan hastalarda, 15 saniyelik bir ekspirium sonu
okliizyonu(ESO) sirasinda PiCCO cihazi tarafindan 6l¢iilen arteriyel nabiz basincinda
veya nabiz konturundan tiiretilen kardiyak indekste %5'ten fazla bir artis, sivi yanitini
iyi bir sekilde tahmin etmemizi saglar (69). Bu test, avantajint kolayligindan alir ve
PPV ve SVV'nin giivenilmez olabilecegi bir durum olan ARDS (diisiik tidal hacim ve
disiik akciger kompliyansi) hastalarinda giivenilirdir (67,70). Ancak ventilatoriin
spontan tetiklenmesinin ESO'yu kestigi hastalarda ve tabii ki ventile edilmeyen
hastalarda kullanilamaz. Kisa olmasi nedeniyle ESOT, hemodinamik yaniti
degerlendirmek icin gercek zamanli bir hemodinamik monitér kullanilmasini
gerektirir. Bu nedenle, nabiz kontur analizi monitorleri veya ultrason teknikleri uygun

olabilir.

2.8.3. Mini Siv1 Yiikleme

Klasik siv1 yiikleme; 300-500 ml sivinin inflizyonundan olusur (71).Geri
doniisii olmamasi sebebi ile bdyle bir sivi yiiklemesi, 6zellikle giinde birka¢ kez
tekrarlandiginda s1v1 yiikklenmesine katkida bulunabilir. Bu nedenle, 100 ml'lik hizl1 (1
dakika) inflizyondan olusan bir ‘mini’ sivi yiiklemesi Onerilmistir. Bir klinik
caligmada, subaortik hiz zaman integralinde (ekokardiyografi kullanilarak 6lgiilen)
%10'dan fazla bir artisin sivi yanmitim1 kabul edilebilir dogrulukla 6ngordiigi

gosterilmistir (72).

Bu testin gii¢lii bir sinirlamasi, 6n yiike yanit verme durumlarinda bile, ¢ok
kiiclik hacimli bir inflizyonun kalp debisinde yalnizca kii¢lik degisikliklere neden
olmasidir. Bu nedenle, yanlis negatif vakalarin insidansini azaltmak i¢in kesin kardiak

debi 6l¢limii yapan bir teknik zorunludur.

21



2.8.4. Pasif Bacak Kaldirma Testi (PBKT)

Pasif bacak kaldirma (PBK) testi, kalp-akciger etkilesimlerinden bagimsiz
olmast nedeniyle spontan soluyan hastalarda da kullanilabilen bir 6n yik
degerlendirme testidir (73). Bacaklar1 yatay konumdan kaldirmak, alt ekstremitelerden
intratorasik alana dogru yercekimsel bir kan transferini indiikler. Bu sag ve sol
kardiyak on yiikii 6nemli 6l¢iide artirir, test sirasinda artan 6n yiik Frank-Starling

egrisindeki konumun degerlendirilmesine imkan verir (74).

PBKT, akut dolagim yetmezligi olan, spontan solunum aktivitesi veya kardiyak
aritmileri olan hastalarda sivi yanitinin iyi bir gostergesi olmaya devam etmektedir

(75,76).

PBKT sirasinda kardiyak debide veya atim hacminde %10-12'lik bir artis,
kardiyak aritmileri ve/veya spontan ventilator tetiklemesi olan hastalarda bile sivi
yanitin1 tahmin etmemizi saglar. Ancak arteriyel basingtaki degisiklikler, yanlis
negatif vakalarla sonuc¢lanabileceginden PBK'ye hemodinamik yaniti degerlendirmek
icin gergek zamanli kalp debisi izleme teknolojileri ve cihazlari ile kardiyak debi yaniti

izlenmelidir(73,77).

Bacaklar supin pozisyona getirildiginde PBKTnin etkilerinin tamamen geri
dontisimli olmasi, risk tasimayan gilivenli bir 6n yilik yanit testi olarak hizmet

edebilecegini dogrular (73,77).

Giivenilirligi ve kolayliginin 6tesinde, PBKT nin bazi sinirlamalart vardir.
Birincisi, ameliyathane veya kafa travmasi gibi hastanin mobilize edilmesinin
miimkiin olmadig1 veya buna izin verilmedigi durumlarda kullanilamaz (78). Ikinci

olarak, karin i¢i basincin arttig1 durumlarda PBKT'nin giivenilirligi sinirhdir (79).
2.8.5. Inferior Vena Kava Kollapsibilite indeksi (cIVC)

Inferior vena kava (IVC) intravendz basinci diisiik ve kollapsibitesi yiiksek bir
damardir. Cap1 intravaskiiler hacim durumu, sag kalp fonksiyonu ve solunum

tarafindan degistirilir (80). Her solunum dongiisii ile IVC kasilir ve gevser. Inspirium
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sonucu olusan negatif basing ile hastalarda kalbe ven6z doniis artmakta ve [IVC kollaps
olmaktadir (11) .Ekspiryumla beraber IVC ¢ap1 tekrar yiikselir ve bazal degere doner.
Damarin kollapsibilitesinin artmast veya azalmasi hastanin klinik durumunun

degerlendirilmesi ile ilgili yol gosterir.

Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda solunumun intratorasik basing
iizerine etkisi tam olarak tersine dénmiistiir. Inspiryumla uygulanan pozitif basing
kalbe venoz doniisiin azalmasina ve IVC c¢apmin (dIVC) artmasma neden olur.
Solunumun IVC iizerindeki bu distansiyon etkisiyle ortaya ¢ikan g¢ap degisimi

‘distansibilite indeksi’ ile hesaplanabilir (81).

Spontan ventilasyon yapan hastalarda inspirasyon sirasinda ¢éken IVC'nin
veya mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda inspirasyon sirasinda gerilen IVC'nin

stvi yanitim1 ongordiigi diistiniilmektedir (82).

IVC ultrasonu diger sivi yanit1 6l¢lim yontemlerine gore, invaziv olmamasi,
ucuz olmasi, yaygin olarak bulunabilmesi, minimum egitim ile elde edilebilmesi ve
hastanin tam bir sonografik resmini vermek icin kalp ve akciger ultrasonu ile

birlestirilebilmesi agisindan avantaj tasir (82).

Inferior vena kava ultrasonu, diisiik frekansl (2-5 MHz) konveks prob ile ve
subksifoid goriinim kullanilarak gergeklestirilir. IVC longitidunal uzun eksende
goriilmeli, IVC ve sag atrium arasindaki baglanti ekranda tutulmali ve M-mod ¢izgisi
IVCl'ye dik olarak ve sag atriuma girmeden 2 ila 3 cm Once yerlestirilmelidir (Sekil 7).
2 veya 3 solunum dongiisii boyunca izlenerek en genig(IVCd-max) ve en dar (IVCd-

min) oldugu yerden 6l¢iim yapilmalidir (83). cIVC su formiile gore hesaplanir:
cIVC =IVCd-max — IVCd-min / IVCd-max x 100

cIVC'nin s1v1 duyarliliginin bir 6ngdriiciisii olarak ve spontan solunum yapan,

akut dolasim yetmezligi olan kritik hastalarda sivi yonetimi i¢in bir rehber olarak

faydasini degerlendiren calismalarda cIVC degerinin, %40- %48 arasinda olmasinin

iyi 6zgiillik duyarlilikla s1v1 yanitin1 6ngorebilecegini buldu (9,11,84). Genel olarak,

cIVCnin ¢ok biiyiik veya ¢ok kiiciik degerlerinin, 6zellikle sepsis nedeniyle akut
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dolasim yetmezligi olan hastalarda sivi yanitin1 giivenilir bir sekilde tahmin etmede
veya diglamada faydasi olabilecegi goriilmektedir. Bu nedenle cIVC, sivi tedavisine
rehberlik edecek tek bir parametre olarak degil, dikkatli bir sekilde yorumlanmali ve

tamamlayici bir ara¢ olarak alinmalidir (83).

Sekil 7: cIVC 6l¢iimii ultrasonografi goriintiisii

Elektif kalp dis1 cerrahi uygulanan spontan solunum yapan hastalarda, spinal
anestezi Ooncesi cIVC tarafindan yonlendirilen intravaskiiler siv1 tedavisinin, spinal

anestezi sonrasi hipotansiyonu dnlemede etkili bir yontem oldugu gdsterilmistir (85).

Spontan solunum yapan hastalarda IVC 6lgiimleri hipovolemik hastalarin hizli
bir sekilde tanimlanmasina izin veren sag atriyal basincini (RAP) tahmin eder (86,87).
Amerikan Ekokardiyografi toplulugu insirasyon ile >%50 ¢oken IVCd <2.1 cm olan
Olctimlerde , Sag atrial basincin(RAP) 3 mm Hg (0-5 mm Hg) oldugunu ; inpirasyon
ile <%350 ¢oken, IVCd >2.1 cm olan 6l¢limlerde, RAP'nin 15 mm Hg (10-20 mm Hg)
oldugunu belirtmistir (88).
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2.9. KARDIAK DEBi OLCUM YONTEMLERI

CO olgtimleri icin ideal cihaz hassas, giivenilir, kolay, hizli, donanimli,
operatorden bagimsiz, non-invaziv veya daha az invaziv, siirekli izleme imkani1 olan,
zaman, uzmanlik, maliyet ve komplikasyon a¢isindan yiiksek verimli olan cihazdir. Su
anda ideal bir CO 6l¢iim cihazi bulunmamaktadir. Mevcut teknikler arasinda kullanim
icin en 1yi se¢im, bireysel hekimin deneyimine baghdir. Son yillardaki gelismeler,

invaziv olmayan veya daha az invaziv cihazlarin gelecegine dikkat ¢cekmistir (89).
2.9.1. Indikatér Diliisyon yontemleri

2.9.1.1. Transpulmoner Termodiliisyon Kalp Debisi

Olciimii:

PiCCOplus (Pulsion Medical Systems, Germany) ve EV1000/VolumeView
(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, ABD), siirekli nabiz basinci analizine dayali CO
monitdrlerinin aralikli kalibrasyonu i¢in bu teknigi kullanir. Santral vendz kateter
yoluyla superior vena kavaya soguk salin enjekte edilir. Bir ana artere (femoral,
aksiller veya brakiyal) entegre bir termistére sahip arteriyel kaniil yerlestirilir. Bu
termistor kan sicakligindaki degisimi 6lcer ve sicaklik degisiminin termodiliisyon
egrisini ¢izmek i¢in bilgisayar yazilimi kullanilir. Bu monitérler ayrica global diyastol
sonu hacim (GEDYV), intratorasik kan voliimii (ITBV), ekstravaskiiler akciger suyu
(EVLW) ve transpulmoner termodiliisyondan pulmoner vaskiiler gegirgenlik indeksi
gibi ek degerleri de hesaplar. Kalibrasyon her sekiz saatte bir veya hastanin klinik

durumunda 6nemli bir degisikligin ardindan tekrarlanmalidir (90).

Bu monitérler PAC termodiliisyon teknigi ile karsilagtirildiginda,
transpulmoner termodiliisyon siirliklenme ve indikatér devirdaiminden kaynaklanan
hatalara kars1 daha hassastir, ancak solunum varyasyonundan kaynaklanan hatalara
karsi hassasiyeti daha azdir. PAC termodiliisyonu sag kalp CO'yu O&lgerken,
transpulmoner termodiliisyon sol kalp CO'yu Oolctiiglinden, intrakardiyak veya
intrapulmoner sant varligi1 farkli CO 6l¢limlerine yol acacaktir. Valviiler regiirjitasyon
nedeniyle regiirjitasyonun yerine ve siddetine bagli olarak Olglimlerde hata

olabilmektedir. Bununla birlikte, kalp cerrahisi ve yogun bakimda septik ve yanik
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hastalar1 dahil olmak {izere ¢esitli deneysel ve klinik ortamlarda PAC ve
transpulmoner termodiliisyon arasinda yiiksek derecede bir korelasyon kurulmustur

o1).
2.9.1.2. Lityum Diliisyon Kalp Debisi Ol¢iimii:

LidCOplus (LidCO Ltd., Cambridge, UK), PulseCO algoritmasi araciligiyla
darbe giicii analizine dayal1 olarak siirekli ger¢cek zamanli CO degisikliklerini belirler
ve aralikli kalibrasyon i¢in lityum seyreltme kullanir. Bu yontem, merkezi veya
periferik venoz kateter yoluyla enjekte edilen 0,5-2 ml bolus (0,15 mmol/ml) lityum
kloriir) kullanir ve lityum konsantrasyonu, arter kaniiliine bagli bir sensor ile dl¢iiliir.
Ortaya ¢ikan lityum konsantrasyonu-zaman egrisi plazma akigini hesaplamak i¢in
kullanilir. Lityum, plazmada dogal olarak olusmadigindan yiiksek bir sinyal orani
olusturabilir. Aym1 zamanda hizli bir yeniden dagilim siiresine ve az miktarda
dolasimdan ilk ge¢is kaybina sahiptir. Uzun siireli lityum tedavisi goren hastalarda
dogru dl¢limlerde sapmalar goriilebilir. Ayrica, 6zellikle atrakiiryum ve rokiironyum
gibi nondepolarizan noromiiskiiler bloker ajanlarin varligi, bu kas gevseticilerin
yliksek dozlarda lityum sensorii ile capraz reaksiyona girmesi nedeniyle CO'nun fazla
Ol¢limiine sebep olur. Ayrica, bu teknik <40 kg agirligindaki hastalarda ve gebeligin

ilk trimesterinde kontrendikedir.
2.9.2. Siirekli Arterial Dalga Formu Analizleri

2.9.2.1 Flotrac/Vigileo (Edwards Lifesciences. Irvine, United
States):

2005 yilinda tanitilan ve sadece arterial kanulasyon (femoral/ radial) gerektiren
minmial invaziv nabiz kontur analizi cihazidir. Harici bir kalibrasyona ihtiya¢ duymaz
ve kullanic1 bagimsizdir. Nabiz basinci ile atim hacmi arasinda dogrudan iligki oldugu

ilkesine dayanr.

Bu sistemde kullanilan algoritma, her 20 saniyede bir 100 Hz'de 6rneklenen

arteriyel basing dalga formu ile hesaplanan 2000 arteriyel dalga formu noktasinin
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standart deviasyonunu (SD) kullanir. Hastaya 6zel demografik bilgilerle arteriyel

dalga formunun 6zelliklerini birlestirir. SV tahmin edilir.

FloTrac sistemi CO, kardiyak indeks (CI), SVV, SV, atim hacim indeksi (SVI)
gibi hemodinamik parametreleri siirekli glincelleme ve yeniden olusturma yetenegine

sahiptir ve PICCO yo6nteminin aksine yeniden kalibrasyon gerektirmez (89).

Iyi arteriyel dalga formu kalitesi, CO'nun dogru okunmast igin bir 6n kosuldur.
Dogruluk, belirgin aritmileri, intraaortik balon pompast ve morbid obezitesi olan

hastalardan etkilenir (92).
2.9.2.2 MostcareTm (Vytech, Padova, Italy):

Arteriyel dalga formu egrisinin altindaki alani dlger. En biiyiik avantaji, harici
kalibrasyon gerektirmemesi ve dahili kalibrasyonun arteriyel dalga formunun

morfolojisi ile yapilmasidir.

- = 107/47
S - 70 <R

Sekil 8: Mostcare Hemodinamik Izlem Monitérii
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Pressure Recording Analytical Method (PRAM) teknolojisi kullanilarak sol
ventrikiil ejeksiyonunun kuvveti, pulsatil kan akimina kars1 koyan arteriyal empedans,
arteriyal kompliyans ve periferik kiigiik damar direnci dahil olmak {izere bir dizi
fiziksel degisken kullanarak CO’yu hesaplar (Sekil 8). PRAM’1 diger arterial dalga
formu teknolojilerinden ayiran sey, PRAM’1n basing egrisi morfolojisi ile kan akimi
arasindaki iligkinin altinda yatan fiziksel kuvvetlerin pulsatil ve siirekli katkilarini
hesaba katmasidir (93). Her kalp atis1 sirasinda empedansi gilincelleme yetenegi, ani
kardiyovaskiiler degisiklikler (6rn. vaskiiler tonus, hacim degisiklikleri sempatik sinir
sisteminin aktivasyonu veya depresyonu) durumunda sistemi reaktif hale getirir (94).
PRAM'n frekans 6rneklemesi 1000 Hz iken diger darbe konturu yontemleri 100 Hz
kullanir. Daha yiiksek bir frekans drneklemesi, daha yiiksek bir hassasiyet derecesi
saglar (95). PRAM ayrica CO disinda SVV, PPV ve SVR dahil olmak iizere cesitli

hemodinamik parametreler saglar.
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3. GEREC VE YONTEMLER

Calismamiz, T.C. Saglik Bakanlig1 Saglik Bilimleri Universitesi Fatih Sultan
Mehmet Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Anesteziyoloji ve Reanimasyon
Klinigi’nde, Istanbul Kartal Kosuyolu Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi
etik kurul onay1 (2021/14/548) alindiktan sonra, hastanemiz ortopedi klinigi tarafindan
Temmuz 2021-Kasim 2021 tarihleri arasinda femur boyun kirigi nedeni ile proksimal

femural ¢ivi (PFN) uygulanan hastalar lizerinde yiirtitiildii.

Calismaya femur boyun kirig1 nedeniyle PFN cerrahisi planlanan, Amerikan
Anestezistler Birligi Fiziksel Degerlendirme Klasifikasyonu (ASA) skoru 1-3 olan 65

yas lizeri 60 hasta prospektif, randomize, kontrollii calismamiza dahil edildi.

Ileri kardiak aritmisi, ileri kalp yetmezIigi, ileri aort yetmezligi, kronik bobrek
yetmezligi ve diyaliz ihtiyaci, ileri obstrukstif ya da restriktif solunumsal hastaliklari,
aktif alt/list solunum yolu enfeksiyonu, viicut kitle indeksi (VKI)>35,
ASA4/postoperatif yogun bakim ihtiyaci olan hastalar ve IVC’nin ultrasonografi ile

net goriintiillenemedigi hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalar kapal1 zarf yontemi ile Grup KON (n=30) ve Grup HYT (n=30)
olarak iki gruba randomize edildi ve hastalara hangi grupta yer aldigmnin bilgisi
verilmedi. Hastalara ¢alisma protokolii anlatildi. Calismaya katilmaya goniillii olan
hastalara onam formu imzalatildi. Her iki gruptaki hastalar operasyon odasina
alindiktan sonra rutin elektrokardiyografi (EKG), saturasyon (SpO2), noninvaziv kan
basinci ve bispektral indeks (BIS) (BIS Complete 2 channel monitoring sytem
medtronic limited., UK) probu ile anestezi derinligi monitorizasyonu yapildi. Tiim
hastalara 1 mg/kg fentanil (Talinat 50mcg/10ml 1 amp, Vemila¢ Sanayi ve Ticaret
Ltd.Sti.) ile sedasyon uygulandi. Tiim hastalara dominant olmayan tarafa oncelik
verilerek ve Modifiye Allen testi yapilarak arter kaniilasyonu uygulanacak arter
belirlendi. Steril kosullarda invaziv arter monitorizasyonu yapildi sonrasinda
preoperatif kan gazi alindi. Her 15dk’da bir sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinci (DAB), ortalama arter basinci (OAB), kalp tepe atimi (KTA), BIS degeri,

SpO:2 kaydedildi. Tiim hastalara ¢alismaya kor konusuna hakim tecriibeli bir anestezi
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hekimi tarafindan hasta supine pozisyonda yatarken ameliyathanede bulunan
klinigimizin kullandig1 ultrasonografi cihazi (EsaoteSpA, Genova-Italy) ile subksifoid
bolgeden konveks prob (SMHz) ile inferior vena kava inspirium ve ekspirium ¢api

Olclimii yapildi ve kollapsibilite indeksi kaydedildi.

Tiim Sl¢limler ayni1 anestezi hekimi tarafindan yapildi. IVC kollapsibilitesine
bakmak i¢in hasta supine pozisyonda iken subksifoid bolgeye ultrason jeli uygulandi.
IVC subksifoid pozisyonda longitidunal diizlemde goriintiilendi. [VC'nin intrahepatik
segmenti sag atriyuma girerken goriintilendi. IVC capt IVC ve sag atriyum
birlesiminin 3-4 cm uzagindan ya da hepatik ven-IVC ayrimimnin 2 cm kaudalinden
Olciildii. M mode inferior vena cavaya dik olarak yerlestirildi iki veya {i¢ solunum
dongiisii boyunca IVC yaklasik 10 saniyelik bir siire izlendi. Maksimum IVC cap1
(IVC dmax), oncii kenar teknigi (damar duvarinin i¢ kenarindan i¢ kenarina)
kullanilarak ekspirasyon sonunda 6l¢iildii. Minimum IVC ¢ap1 (IVCdmin) inspirasyon
sonunda ol¢iildii ve kaydedildi. IVC kollapsibilite indeksi, maksimum ve minimum
IVC ¢aplar1 arasindaki farkin maksimum IVC ¢apina boliimii ile hesaplandi ve yiizde

olarak ifade edildi. ([ITVCdmax—IVCdmin]/IVCdmaxx%100).

Indiiksiyon ©6ncesi 2 dakika boyunca %80 02-%20 hava karigimi ile
preoksijenasyon yapildi. Hastalara 1-2mg/kg propofol (Propofol %1 fresenius,
Freseniusilag San. ve Tic. Ltd. Sti.), ve 0,6mg/kg rokiironyum (Muscuron 50 mg/5ml
flakon, KocakFarma) intravendz uygulandi. BIS degeri 60’in altina diistiiglinde
propofol uygulamasi sonlandirilip rokiironyum uygulandi. 2 dakika boyunca %80
oksijen olacak sekilde oksijen-hava karisimi ile balon maske ventilasyonunun
ardindan entiibasyon uygulandi. Soluk sonu CO2 degeri (EtCO2) 35-45 araliginda, 5
c¢cmH:20 pozitif soluk sonu basinci, 8 ml/kg tidal voliim, 2 It akis hiz1 ve %40 oksijen
olacak sekilde oksijen-hava karigimi ile mekanik ventilasyona baslandi. Hastalarin
BIS degeri %40-60 arasinda olacak sekilde anestezi idamesi %3-5 desfluran (Suprane
240 ml soliisyon, Eczacibasi-Baxter Hastane Uriinleri San. ve Tic. A.S.) ve 0.25-1
mcg/kg/dk doz araliginda remifentanil (Ultiva 5 mg flk, Glaxo Smith Kline Ilaglari
San.Ve Tic. A.S.) ile saglandi. Her iki grupta idame sivist olarak Isolyte dengeli

elektrolit soliisyonu (Eczacibasi-Baxter Hastane Uriinleri San. ve Tic. A.S.) kullanilds.
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Biitiin hastalara aktif hava {iflemeli 1sitic1 battaniye ile peroperatif 1sitma
yapild1 ve viicut sicakligi monitorizasyonu uygulandi. Tiim hastalar normotermik

tutuldu.

Hedefe yonelik sivi tedavisi uygulanan gruptaki (Grup HYT) hastalar arter
kaniilasyonu yapildiktan sonra MostcareTm (Vygon, VytechHealth, Padova, Italy)
hemodinamik monitorii ile monitorize edildi. CO, SVV, PPV, sistemik vaskiiler
rezistans indeks (SVRI), arteriyel elastans (Ea) dl¢iimleri, SAB; DAB, OAB, KTA ve
SpO: degerleri izlendi. Her 15 dk’da bir siv1 tedavisi algoritmamiza uygun olarak

planlandi.

PPV<%]10, CI>2.5L/min/m2, SVV<%13 ve ortalama arter basinci>65mmhg
olarak hedeflendi. Eger hastanin parametreleri bu sinirlarda ise 4ml/kg/h dengeli
kristalloid infiizyonu verildi. SVV>%13 oldugunda 4ml/kg hidroksietil nisasta (HES)
(Voluhes, Hes 130/0,4 %6 Iv Infiizyon I¢in C6zelti 500 M1 Polifarma Ilag¢ San. Ve Tic.
A.S) 5 dk boyunca uygulandi. 15 dk sonrasinda s1vi yanit1 yeniden degerlendirildi. 24
saatte hastaya verilen HES miktar1 1000ml’yi gegmemesi hedeflendi. SVV>%13, CI
<2.5L/min/m2, MAP<65mmHg olmasi1 durumunda 0.1-0.2 mcg/kg/dk norepinefrin
(Cardenor 4mg/4ml VEM {lag San. ve Tic. Ltd. Sti.) infiizyonu baslandu.

Grup KON’daki hastalara aclik siiresi kaynakli siv1 agig1 4-2-1 kuralina uygun
olarak hesaplandi. Hesaplanan siv1 voliimiiniin yarisi ilk bir saatte; kalan yaris1 2 ve 3.
Saatlerde verildi. (Ilk 10 kilogram igin 4ml/kg/st, ikinci 10 kg icin 2ml/kg/st sonraki
her kilogram i¢in 1ml/kg/st). Kanamalar kan kaybinin 3 kat1 dengeli kristalloid ya da
1 kat1 HES ile replase edildi.

Her iki grupta ani gelisen hipotansiyona (OAB<65mmHg) 6nce 5 mg efedrin
(0.05 g/ml ampul, Osel ilag San. ve Tic. A.S.) ile miidahale edildi, remifentanil dozu
%25 azaltildi. Ug dakika beklendi; yanit alinamadiysa 5 mg efedrin eklendi ve 4ml/kg
kristalloid 15dk da intraven6z (IV) verildi. Bu olay hipotansif olay olarak kaydedildi.
Ug dakika sonra SAB>90mmhg iizerine ¢ikmazsa 0.1-0.2 mcg/kg/dk ndrepinefrin
(Cardenor 4mg/4ml VEM lla¢ San. ve Tic. Ltd. Sti.) inflizyonu baslandi. Operasyon

sirasinda kalp hizinin 40-45 atim/dakika arasinda olmas1 durumunda remifentanil dozu
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%25 azaltildi; 40 atim/dk altina inmesi bradikardi olarak kabul edildi ve 10 mcg/kg
atropin (0,5 mg/ml 1 ml ampul, Galen ilag San. ve Tic. A.S.) intravendz yoldan
uygulandi. Geregi halinde ayni1 doz 2 dakika sonra tekrar edildi. Akut olarak toplam
kan hacminin %20sinden fazla kan kaybi1 veya hb<8g/dl olarak tespit edildiginde

eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma replasmani 2:1 oraninda planlandi.

Biitiin hastalara operasyon sonlanmadan 20 dk Once postoperatif analjezi
amacli 1 gr parasetamol (Paracerol 10mg/ml, PF polifarma), 1 mg/kg tramadol
(Tramosel 100 mg/2 ml, HaverFarma) ve postoperatif bulanti profilaksisi i¢in 4 mg
ondansetron (Zofer 4 mg/ 2 ml, Adeka Ila¢ Sanayi ve Ticaret A.S.) intravendz yoldan
uygulandi. Cerrahi bitiminde uyandirmaya ge¢ilmeden ultrasonografi esliginde biitiin
hastalara 20 ml %0,25 bupivakain ile femoral ve Sml %0,25 bupivakain (Buvasin
5mg/ml VEM llag San. ve Tic. Ltd. Sti.) ile lateral femoral kutan sinir blogu uygulandi.
Blok uygulandiktan sonra inhalasyon anestezigi kesilerek hastalar 6 1t/dk akim hiz1 ve
%80 oksijen olacak sekilde oksijen-hava ile havalandirildi; spontan solunum eforu
gelen hastaya noromuskiiler blokaji geri dondiirmek i¢in 0,02 mg/kg atropin ve
tasikardi yanitin1 gordiikten sonra 0,05 mg/kg neostigmin (0,5 mg/ml ampul, Adeka

[lag San. ve Tic. A.S.) intravendz yoldan uygulandi.

Operasyon boyunca verilen kristalloid ve kolloid miktari, verildiyse inotrop,
efedrin, atropin miktarlar1 ve kan ve kan iirlinii transfiizyonlari, kanama ve idrar ¢ikisi

miktarlar: takip edilerek kaydedildi.

Hasta ekstiibe edildikten sonra biling acik, kas giicii geri donmiis ve
hemodinamik olarak stabil oldugunda postoperatif bakim {initesine (PACU) alind1.
Operasyon sonrasi inferior vena kava kollapsibilite indeksi Ol¢limleri preoperatif
Olciimleri yapan anestezi hekimi tarafindan PACU’da yapild1 ve dl¢iimler kayit altina
alindi. Hasta calismaya kor bir PACU hemsiresi tarafindan monitorize edildi. Viziiel
analog skala (VAS) skoru, bulanti kusma durumu takip edilerek ve kayit altina alind1.

PACU’da arteriel kaniil ¢gekilmeden dnce kontrol postoperatif kan gazi alind1.

Hastalara 4x1 gr iv parasetamol (Paracerol 10mg/ml, PF polifarma) ve

multimodal analjezi planimizin pargasi olarak tramadol (Tramosel 100 mg/2 ml,
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HaverFarma) ile intravendz hasta kontrollii analjezi (HKA) uygulanarak postoperatif
analjezi saglandi. HKA, PACU’da 100 ml serum fizyolojik i¢inde 300 mg tramadol
konularak 15 mg/saat infiizyon, 15 mg bolus, 15 dakika kilit zaman1 olacak sekilde

baslandi.

Bulanti diizeyi degerlendirmesi i¢in ‘‘O=bulant1 yok, 1= hafif diizeyde bulanti,
2=orta diizeyde bulanti, 3=siddetli bulant1’’ olmak iizere 4 6l¢ekli postoperatif bulanti
kusma (POBK) skalast kullanildi. Postoperatif Bulantis1 olan hastalara 4mg
ondansetron uygulandi. Hastanin bulanti ve kusmasi devam ediyorsa 2mg

deksametazon (Gadexon 8mg/2ml, MS Pharma Ilac¢ San. ve Tic. A.S.) eklendi.

Alderete skoru 8 ve lizerinde olan, postoperatif VAS skoru 4 ve altinda olan
hastalar servise transfer edildi. Hastalar taburcu olmadan 6nce kardiyovaskiiler,
solunumsal, norolojik, gastroenterolojik, enfektif, hemorajik ve renal komplikasyonlar
acisindan sorgulandi. Hastalar postoperatif 30. giin telefonla aranarak 30 giinliik

mortalite sorgulandi.

Ilyas ve ark. (96) yaptig1 ¢caligmada inferior vena cava kollapsibilite indeksinin
ovolemi ve hipervolemi durumundaki 6l¢iimleri dikkate alinarak G*Power programi
kullanilarak yapilan power analizi sonucunda effect size d (etki boyutu):0.85 ve
standart sapma (SS):2 alindiginda power:0,95 ve a:0.05 igin tespit edilen 6rneklem

say1st her alt grup i¢in minimum 30 olarak hesaplandi.

Verilerin istatistiksel analizinde normal dagilim gosterip gostermedigi
Shapiro-Wilk testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren veri i¢in iki grup
karsilagtirmalarinda t-testi normal dagilmayan veri igin iki grup karsilastirmasinda
Mann-Whitney U testi kullanildi. Tekrarli Olglimlerin  gruplar arasinda
karsilastirilmasinda baslangi¢ 6l¢lime gore yiizde degisim degeri (ylizde degisim= (son
Olcim — ilk Olgtim) / ilk Olglim) hesaplanarak yapilmistir. Ayrica grup ici
karsilastirmasinda Friedman testi kullanilmistir. Anlamlilik bulunmasi durumunda
ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulanmigtir. Ayrica bagimlh
degiskenlerin pre ve post dl¢limlerinin karsilastirilmasinda eslestirilmist t-testi ve

Wilcoxon isaret sira testi kullanilmistir. Kategorik verinin analizinde Pearson Ki-kare

33



testi, Fisher’in Kesin Ki-kare testi ve Fisher-Freeman-Halton testi kullanilmistir.
Anlamlilik diizeyi 0=0,05 olarak belirlenmistir. Verinin istatistiksel analizi IBM SPSS
23.0 (IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0.

Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik paket programinda yapilmaistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 65 yas ve tizeri 63 hasta dahil edildi. 1 hasta son 3 ay i¢inde covid
pozitifligi saptanmasi, 1 hasta hali hazirda covid pozitif olmasi, 1 hasta perioperatif
arterial monitorizasyonun kesilmesi nedeni ile c¢alisma dis1 birakildi. Veriler
%71(n=43) kadin, %29(n=17) erkek 60 hasta {lizerinden degerlendirildi. Gruplarin
cinsiyet dagilimlari, yas ve ASA skorlari, kilolari, anestezi ve cerrahi siireleri benzerdi

(Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin Demografik Veriler, ASA, Anestezi Siireleri ve Cerrahi

Stireler A¢isindan Gruplar Arasi Karsilastirilmast

GRUP HYT GRUP KON P degeri
n=30 n=30
Kadin n=22(%73) n=21 (%70) 1
Cinsiyet 0,774
% Erkek n=8 (%27) n=9 (%31)
1 n=0 (%0) n=1 (%3)
0,4922
AOZA 2 n=2 (%6) n=0 (%0)
3 n=28 (%94) n=29 (%97)
Yas (yil) (ort£SS) 80+8 80+7,9 0,8°
Kilo (kg) (ort£SS) 64,8+10 65,612 0,7973
Anestezi siiresi(dk) 110 (75-120) 105 (60 -125) 0,1384
Medyan(min-max)
Cerrahi siire (dk) 95 (60-110) 90 (55-110) 0,1124

Medyan(min-max)

I. Pearson Chi-Square, 2. Pearson Ki-Kare Test, 3. t-test * Asymp. Sig. (2-tailed),ASA:
Amerikan Anestezi Dernegi Fiziksel Degerlendirme Klasifikasyonu, Ort:ortalama , SS: Standart
Sapma, Med: Median, Min: Minimum, Maks: Maksimum
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Gruplar aras1 0, 30, 60 ve 90. dk’daki SAB, DAB, KTA ve BIS degerleri

arasinda anlamli fark bulunmadi. Perioperatif hemodinamik veriler ve BIS degerleri

Sekil 9’dadir.
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0 30

Mann-Whitney U Test
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e SAB(G HYT)
SAB(G KON)
DAB(G HYT)
DAB(G KON)
BIS(G HYT)

e = = BiS(G KON)

e KTA(G HYT)

------ KTA(G KON)

Sekil 9: Grup HYT ve Grup KON Sistolik Arter Basinc1 (SAB), Diyastolik
Arter Basinc1 (DAB), Kalp Tepe Atim1 (KTA) ve Bispektral indeks (BIS) Verileri
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Tablo 2: inferior Vena Kava (IVC) Eksprium, IVC Inspirium Olgiimleri ve
Kollapsibilite Indekslerinin Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastiriimasi

Grup HYT Grup KON P degeri
n=3(0 n=3(
Preop 1,18+0,32 1,30+0,29 10,130
IVC ekspirium  Postop 1,3340,33 1,31+0,31 10,02%
(cm) A 0,1420,18 -0,0120,01
+
OrtESS P degeri <0,001* 0,825
preop 0,57+0,26 0,53+0,17 10,499
IVCinspirium  postop 0,8140,27 0,58+0,17 <10,001*
(cm)
A 0,53+0,35 0,14+0,31
ortxSS
P degeri <10,001* 10,055
preop 52,70+10,42 59,57+7,66 10,005°%*
Kollapsibilite  postop 38,90+7.25 55,6019,98 <10,001*
indeksi (%) A -0,25+0,13 -0,0620,16
DiEs P degeri <10,001* 10,028

IVC: Inferior Vena Kava Preop: preoperatif yapilan 6lgiim. Postop: postoperatif yapilan dlgiim
A: preop ve postop Olgiimler arasinda yiizde degisimi gostermektedir. Ort:ortalama , SS: Standart
Sapma, *: p<0,05, ! t-test

Hastalarin IVC ekspirium ¢api1 6l¢iildiiglinde preoperatif (preop) olgiimlerde
iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 6). Postoperatif (postop) ol¢iimlerde
IVC ekspirium ¢apinin Grup HYT de daha genis oldugu saptandi (p<0,05). Grup i¢i
karsilagtirmalarda  Grup HYT’de preop ve postop IVC eksprium ¢ap1
karsilastirildiginda postop dlgiimlerin daha genis oldugu saptandi (p<0,001). Grup
KON’de preop ve postop IVC ekspirium caplart arasinda anlaml fark izlenmedi

(P=0,825)
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IVC inspirium ¢ap1 incelendiginde preop ol¢iimlerde iki grup benzer saptandi.
Postop olgtimlerde IVC inspirium ¢ap1 Grup HYT’de daha genis saptandi (p<0,001).
Grup i¢i Olglimlerde Grup HYTde postop Olgiilen IVC inspirium ¢ap1 daha genis
saptandi (p<0,001). Grup KON’de preop ve postop IVC ekspirium ¢ap1 benzerdi.

Her iki grup IVC kollapsibilite indeksi bakimindan incelendiginde preop ve
postop Ol¢timler Grup HYT’de daha diisiik saptandi (p<0,05). Grup i¢i karsilagtirmada
her iki grupta preop olgiimler postop dlgiimlere gore daha yiiksekti (p<0,05).
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Tablo 3: Intraoperatif Verilen Kristalloid, Kolloid, Toplam Kanama, Toplam
Idrar Cikisi, Toplam Verilen Kan Uriinii Miktarlar1 ve Hipotansif Olay Sayisinin
Gruplar Aras1 Karsilastirilmasi
GRUP HYT GRUP KON P degeri
n=30 n=30
Toplam Kristalloid(ml) 1175 (800-1600) 1125 (700-1650) 10,75
Med(min-maks)

Toplam Kolloid(ml). 250 (0-650) 0 (0-550) <10,001*
Med(min-maks)
Toplam Kanama(ml) 163+38 14578 10,018*
Ort+ SS
Toplam Idrar Cikisi(ml) 100 (0-400) 0 (0-400) 10,007*

Med(min-maks)

Toplam Verilen Kan

Uriinii(ml) 0 (0-350) 0 (0-350) 10,42
Med(min-maks)
Hipotansif Olay Sayisi. 1 (0-2) 1 (0-2) 10,204

Med(min-maks)

*. p<0,05, I Mann-Whitney U Test Med: Median, Min: Minimum, Maks: Maksimum
Ort:ortalama , SS: Standart Sapma

Grup HYT ve Grup KON arasinda toplam verilen kristalloid hacmi
karsilagtirildiginda anlamli fark izlenmedi. Toplam kolloid miktari, toplam kanama,
toplam idrar ¢ikist Grup HYT’de daha fazla saptandi (p<0,05). Toplam verilen kan
irtinii miktar1 her iki grup arasinda benzerdi. Perioperatif hipotansif olay sayis1 her iki

grupta benzer saptandi (Tablo 5).
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Tablo 4: Grup HYT Atim Hacmi Degisimi (SVV)/ Nabiz Basinci Degisimi
(PPV)/ Atim Hacmi (CO) / Sistemik Vaskiiler Rezistans Indeks (SVRI) / Arteriyel

Elastans (Ea) Zamana Bagli Degisimi ve Grup I¢i Karsilastirmasi

0.dk 30.dk 60.dk 90.dk P degeri
SVV 22 (7-30) 12 (3-30) 7 (5-46) 6 (4-17) <10,001*
Med(min-max)
PPV 22 (8-43) 11 (4-34) 9 (4-31) 7 (4-11) <10,001*
Med(min-max)
co 4,60 (3,30- 4,40 (3,10-6) 4,15 (3,10- 420 (3,10-5,1) 10,003*
Med(min-max) $.10) 5.30)
SVRI 1677 (948- 1283 (346- 1272 (958- 1155 (833- <10,001*
M, 2890) 3269) 2680) 1603)
Ea 1,85 (1,1- 1,48 (0,83- 1,15 (0,78- 1,20 (0,64- <10,001*
REREne) 2,20) 2,96) 2,70) 1,919

I: Related-Samples Friedman’s Two Way Analysis Of Variance By Ranks, *:1p<0,05*3 SVV:
Atim Hacmi degisimi, PPV: Nabiz Basmci Degisimi, SVRI: Sistemik Vaskiiler Rezistans Indeks,
Ea: Arteriyel Elastans, Med: Median, Min: Minimum, Maks: Maksimum

Grup HYT’de SVV, PPV ve CO degerlerinin 0., 30., 60. Ve 90. Degerleri
arasinda grup i¢i karsilastirmasinda Friedman testi kullanildi ve anlaml fark oldugu
izlendi (Tablo 8). ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi uygulandi. SVV 0 ve
30.dakikalar arasinda ve SVV 0 ve 60. Dakikalar arasinda kaydedilen degerler
arasinda anlamli fark izlendi (p<0,05). 90. Ve 60.dkda 6l¢iilen SVV degerleri benzerdi
(p=0,8). 30 ve 60. dkda dlgiilen SVV degerleri benzerdi (p=0,07).

PPV 0.-30., 0-60., 0-90. ve 30-90.dklar arasindaki ol¢timlerde anlamli fark
izlendi (p<0,05). 60-90.dk ve 30-60.dklar arasinda kaydedilen degerler benzer

saptanmigtir.
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Tablo 5: Sodyum, Potasyum ve Laktat Diizeyi Grup Ici

Karsilagtirilmasi
Grup HYT Grup KON P degeri
n=30 n=30
Preop 138,90+3,11 138,90+3,02 '1,0
1
S Postop 137,33+3,26 137,70+3,26 0,458
ool -0,01+0,02 -0,01£0,01
(Ort£ SS)
P degeri 1p<0,001* 1p<0,001*
Preop 3,90+0,56 4,00£0,55 10,485
1
s Postop 3,99+0,52 4,1140,55 0,458
(L) 0,03+0,09 0,03+0,09
(Ortx sS)
P degeri 1p=0,144 1p=0,11
Preop 1,1540,38 1,10£0,38 10,636
Laktat  POStop 1,48+1,86 1,1740,39 10,491
(fimll L) 0,26+1,13 0,1140,31
(Ortxss)
P degeri 10,306 10,301

ve Gruplar Arasi

A: preop ve postop Olglimler arasinda yiizde degisimi gostermektedir. *: p<0,05, Preop:
preoperatif yapilan 6l¢lim, Postop: postoperatif yapilan 6l¢iim, Ort:ortalama , SS: Standart Sapma,
I t-test.

Hastalarin preop ve postop bakilan sodyum, potasyum ve laktat degerleri
incelendiginde iki grup arasinda anlaml fark izlenmedi. Grup i¢i karsilastirmalarda
preop Olclilen sodyum degeri her iki grupta postop Olglime gore daha yiiksek saptandi
(p<0,001). Grup ici karsilastirmalarda her iki grupta laktat ve potasyum bakimindan

preop ve postop Olglimler benzer saptandi.
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Tablo 6: Hemoglobin, Hematokrit ve Osmolarite Diizeyleri Grup I¢i ve

Gruplar Arasi Karsilagtirilmasi

Grup HYT Grup KON P degeri
n=30 n=30
Preop 11,34+1,54 10,72+1,34 0,101
1
Hemoglobin ~ POStoP 10,28+1,43 9,87+1,13 0,679
(g/dD) A -0,09+0,12 -0,10+0,17
(Ortt SS)
P degeri 1p<0,001* 1p<0,001*
Preop 33,37+4,59 32,39+3,79 0,101!
1
Tl Postop 30,08+4.95 29.95+3.46 0,679
(%) A -0,09+0,12 -0,08+0,07
(Ort£ SS)
P degeri 1p<0,001* 1p<0,001*
Preop 283,97+6,83 284,80+6,19 0,622!
1
ST Postop 282.0347,13 283,0346,47 0,839
(mmolke): A 20,0140,01 -0,0140,02
(Ort£ SS)
P degeri <10,001* 10,049%*

A: preop ve postop Olclimler arasinda yiizde degisimi gostermektedir. *: p<0,05, Preop:
preoperatif yapilan 6lglim, Postop: postoperatif yapilan dlgiim, ! t-test, Ort:ortalama , SS: Standart
Sapma.

Hastalar hemoglobin, hematokrit ve osmolarite bakimindan

gruplararasi karsilastirildiginda hem preop hem de postop 6l¢iimlerde anlamli fark
izlenmedi. Grup ici karsilastirmalarda her iki grupta preop ol¢timlerde hemoglobin,

hematokrit ve osmolarite degerleri postop Ol¢iimlere gore daha yiiksek saptandi.
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Tablo 7: Bikarbonat, Baz A¢ig1 ve Kreatin Diizeyi Grup I¢i ve Gruplar Arasi

Karsilagtirilmasi
Grup HYT Grup KON P degeri
n=3( n=3(
Preop 24,0042,55 23,5242.16 10,441
1
Bikarbonat  POStoD 23.25+42.84 23,03+1,82 0,575
(i) A -0,0340,09 -0,0240,07
(Ort+ SS)
P degeri 10,058 10,121
Preop -2,46+1,81 -1,61£1,93 10,084
1
Baz Acigi Postop -1,58+1,99 -1,54+1,55 0,121
(i) A -0,59+1,53 -1,91+4,31
(Ort+ SS)
P degeri 10,052 10,859
Preop 0,89+0,24 0,98+0,31 10,242
1
st Postop 0.86+031 0,91+0,33 0,543
(mg/dL) A -0,04+0,14 -0,0620,16
(Ort+ SS)
P degeri 10,257 10,037

A: preop ve postop dlglimler arasinda ylizde degisimi gostermektedir. *: p<0,05 ! t-test Preop:
preoperatif yapilan ol¢iim, Postop: postoperatif yapilan 6l¢iim, Ort: ortalama , SS: Standart Sapma.

Bikarbonat, baz agig1 ve kreatin gruplar arasi karsilastirildiginda preop ve
postop Olciimler arasinda iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Grup igi
kargilastirmalarda bikarbonat ve baz agig1 preop ve postop dlgtimlerde her iki grupta
benzer saptandi. Kreatin grup ici karsilagtirmalarda Grup KON’de 6lgiilen postop
degeri preop degere gore daha diisiik saptandi (p<0,05). Grup HY T de grup ig¢i kreatin

preop ve postop Olclimleri benzer saptandi.
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Tablo 8: Ast ve Alt Diizeyi Grup I¢i ve Gruplar Aras1 Karsilastiriimasi

Grup HYT Grup KON P
n=30 n=30 degeri
Preop 16 (6- 61) 13 (5-44) 30,198
_ _ 3
Ast Postop 18 (5- 117) 16 (5-45) 0,267
(U/L) A 0,43+0,75 0,2240,66
(Ort+ SS)
P degeri 20,010%* 20,168
Preop 17 (6-42) 13 (5-36) 30,057
Al Postop 21(7-98) 17 (5-53) 30,446
(U/L) A 0,3240,70 0,2510,72
(Ort+ SS)
P degeri 20,012 20,078

A: preop ve postop Olgiimler arasinda yiizde degisimi gostermektedir, *:p<0,05, Preop:
preoperatif yapilan 6lglim, Postop: postoperatif yapilan 6lgiim, ! t-test, 2 Wilcoxon isaret sira testi,
Mann-Whitney U test, Ort:ortalama , SS: Standart Sapma.

Ast ve Alt degerleri gruplar arasi karsilastirildiginda preop ve postop
Olciimlerde anlaml fark izlenmedi. Grup ici karsilagtirmada Ast ve Alt degeri Grup
HYT’ de postop daha yiiksek saptandi. Grup KON’de grup i¢i karsilastirmada preop

ve postop Ol¢iimler arasinda anlamli fark izlenmedi.
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Tablo 9: Postoperatif Hastanede Yatis Giin Sayisi, 30 Gilinlilk Mortalite ve

Postoperatif Komplikasyonlarin Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

GRUP HYT GRUP KON P degeri
n=30 n=30
Hastanede Postoperatif
Hastanede Yatis Giin Sayisi. |
Medyan (min-max) 2 (1-5) 3(2-21) 0,015%
30 Giinliik Var 3 (n=1) 0 (n=0)
Mortalite. 1.002
% Yok 97 (n=29) 30 (n=30) ’
Postoperatif Yok 93 (n=28) 90 (n=27)
Komplikasyonlar 0.671!
% Var 7 (n=2) 10 (n=3) ’

I Mann-Whitney Test, 2. Ki-Kare Testi, *: p<0,05, Med: Median, Min: Minimum, Maks:

Maksimum

Hastalar postoperatif hastanede yatis giinii bakimindan incelendiginde Grup
HYT’ deki hastalarin daha kisa siirede taburcu edildigi saptandi (p<0,05). 30 giinlik
mortalite sorgulandiginda Grup HYT’de 1 hasta solunum sikintis1 nedeni ile
postoperatif 7. Giinde hastaneye bagvurmus ve entiibe edilmistir. Covid-19 pozitifligi
saptanan hasta 17.giinde vefat etmistir. 30 giinliik mortalitede gruplar arasinda anlamli
fark saptanmamuigstir. Postoperatif komplikasyonlar bakimindan incelendiginde toplam
5 hastada komplikasyon gelismistir. Bu hastalarin 2’iinde enfektif, 2’sinde solunumsal
1 tanesinde enfektif ve hemorajik komplikasyon gelismistir. Gruplar arasi

kargilastirmada anlamli fark bulunmamistir (p=0,671).
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Tablo 10: Grup HYT ve Grup KON Postoperatif Bulanti-Kusma (POBK)
Skoru, Sement Kullanimi, Postoperatif Bakim Unitesinde (PACU) Kullanilan
Antiemetik Miktari, PACU’dan Cikis Yeri, Hastaneden Cikis Sekli, Postoperatif
30.Dk Viziiel Analog Skala (VAS) Skorunun Gruplar Arasi Karsilastirilmasi

GRUP HYT GRUP KON P degeri

n=30 n=30
0 100 (n=30) 100 (n=30)
POBK Skoru 1 0 (n=0) 0 (n=0) .
(%) 2 0 (n=0) 0 (n=0)
3 0 (n=0) 0 (n=0)
Sement Var 0 (n=0) 0 (n=0)
Kull 9
ullammi(%) o 100 (n=30) 100 (n=30) ]
PACU’da Var 0 (n=0) 0 (n=0)
Verilen Anti-
Emetikler(%) Yok 100 (n=30) 100 (n=30)
PACU’dan Servis 100 (n=30) 100 (n=30)
1( O,
Cilas Yeri(%) v oun 0 (n=0) 0 (n=0)
Bakim )
Hastaneden 1.Sifa ile 100(n=30) 100(n=30)
Cikis Sekli Taburcu
% 2.Yogun 0(n=0) 0(0=0)
Bakim
3.Exitus 0(n=0) 0(n=0) -
Postoperatif 30.dk VAS. 3(1-4) 3(2-4) 0,463!

Med(min-maks)
1 Ki-Kare testi PACU: Postoperatif Bakim Unitesi, POBK: Postoperatif Bulant1 ve Kusma,
VAS: Viziiel Analog Skala, Med: Median, Min: Minimum, Maks: Maksimum.

Her iki grupta hig¢bir hastada postoperatif bulanti ve kusma saptanmadi. Higbir
hastaya ek antiemetik tedavi uygulamasi gerekmedi. Biitiin hastalar PACU’dan servise
transfer edildi. Higbir hastaya perioperatif sement uygulanmadi. Hastaneden ¢ikis sekli
bakimindan incelendiginde her iki gruptaki biitiin hastalar sifa ile taburcu edildi. Her

iki gruptaki hastalarin postoperatif 30.dk VAS skoru benzerdi
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5. TARTISMA

Proksimal femur cerrahisi uygulanan geriatrik hastalarda HYT ve
konvansiyonel sivi yOnetiminin cIVC ve postoperatif komplikasyonlar {izerine
etkilerinin incelendigi ¢alismamizda Grup HYT de Grup KON’a gore postoperatif
hesaplanan cIVC daha diislik; postoperatif donemde olgiilen IVC inspirium ve

ekspirium ¢ap1 daha yiiksek saptanmustir.

Airepetan ve ark. yogun bakim iinitesinde spontan soluyan hastalarda sivi
yanitlihigint degerlendirdikleri ¢calismada cIVC’nin %42 ve lizerinde dl¢limiiniin sivi
inflizyonu sonrast CO’da artis gosterdigini belirtmislerdir (97). Szabo ve ark.
nonkardiak cerrahi planlanan ve spontan soluyan 83 hastada yaptiklar1 ¢alismada
preoperatif cIVC’nin %50 ve tizerinde olmasinin indiiksiyon sonras1 hipotansiyon ile
iliskili oldugunu bildirmislerdir (98). Nagdev ve ark. acil serviste farkli nedenlerle
CVP olgiimii i¢in santral kataterizasyon planlanan spontan soluyan 73 hastada
yaptiklari calismada cIVC’nin %50 ve lizerinde olmasinin CVP’nin 8mmHg ve altinda
olmasi ile iligkili oldugunu bildirmislerdir (99). Bizim ¢alismamizda da Grup
HYT’deki postoperatif cIVC %38, Grup KON’daki postoperatif cIVC %55
saptanmugstir. Literatiirde goriilen farkli calismalarla paralel olarak Grup KON’da cIVC
degerinin %355 olmast hipovolemi olarak degerlendirilebilir. Grup KON’da o6l¢iilen
yiiksek cIVC degeri perioperatif sivi tedavisinde yetersiz kalindigini1 gosterebilir. Bu
tespitimizi idrar outputunun daha az olmasi desteklemektedir. Kalca cerrahisi gegiren
hastalar; preop donemde dehidrate kalmalari, uzun siiren aglik ve cerrahi hazirlik
doneminde oral sivi alamama, var olan ya da agirlasan malnutrisyon gibi sebeplerle
daha fazla preoperatif ve perioperatif volim destegine ihtiya¢ duyabilmektedirler.
Ancak ileri yaslar sik goriilen ek hastaliklar1 ve kirilganliklari nedeni ile bu voliimiin
hipervolemiye sebep olmadan optimal seviyede, yeterli miktarda ve uygun sivi ile

verilmesi Onerilmektedir.

Rollins ve ark’nin yaptigi major abdominal cerrahi uygulanan 23 ¢alismanin
incelendigi bir meta-analizde perioperatif hedefe yonelik sivi tedavisi uygulanan
hastalarda geleneksel yonteme gore hastanede yatis siiresinde azalma saptandigi
bildirilmis; ancak gruplar arasinda mortalitede anlamli fark izlenmemistir (39). Che ve
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ark. spinal cerrahi gegiren 300 hastada yaptig1 calismada bireysellestirilmis sivi
tedavisi uygulanan hastalarda standart sivi yonetimi uygulanan hastalara gore
postoperatif komplikasyonlarin daha az oldugunu, hastane yatis siiresi ve verilen sivi
voliimleri arasinda anlamli fark olmadigini bildirmistir. (100). Michard ve ark.’nin
kalibre edilmeyen nabiz kontur analizi yontemleri ile s1vi yonetimi yapilan hastalarda
yaptig1r 2159 hastadan olusan bir inceleme yazisinda verilen total kolloid miktari
kontrol grubuna gore fazla, kristalloid miktar1 kontrol grubuna goére az saptanmustir.
Hedefe yonelik tedavi uygulanan grupta postoperatif morbidite daha diisiik
saptanmustir (101).

Bizim c¢alismamizda Grup HYT ve Grup KON arasinda postoperatif
komplikasyonlar acisindan anlamli fark izlenmemistir. Rollins ve ark.’nin
calismalarina benzer sekilde hastanede yatig siliresi Grup HYT’de daha diisiik
saptanmustir ve iki grup arasinda postoperatif mortalitede anlamli fark bulunmamastir.
Bunda ASA skoru 4 olan ve ileri derecede kardiak, solunumsal ve organ yetmezlikleri
olan hastalar1 ¢alisma dis1 birakmamizin etkisi olabilecegini diisiiniiyoruz. Bunun
yaninda 6rneklem sayisinin artirilmasi ile postoperatif mortalite ve komplikasyonlarin

degerlendirilmesi bakimindan daha uygun olacag: kanaatindeyiz.

Bizim ¢alismamizda Michard ve ark.’nin aksine gruplar aras1 verilen kristalloid
voliimleri arasinda anlamhi fark izlenmezken, Grup HYT’de daha fazla kolloid
verildigi saptanmistir. Preoperatif 6l¢limlerde Grup HY T de daha diisiik cIVC degeri
olmasiin Grup KON’a gore sivi ihtiyacinin daha az olabilecegi kanaatindeyiz. Eger
her iki grupta esit cIVC o6lgiilmiis olsayd: verilen total sivi miktarlarinin farkli olma
thtimali mevcuttur. Hedefe yonelik sivi tedavisinde ama¢ uygun olan siviyr dogru
zamanda ve miktarda vererek periferik oksijen sunumunu en optimal seviyede tutarken
hipovolemi ve hipervoleminin yan etkilerinden ka¢inmaktir (102). Grup HYT’de
caligma Oncesi belirlenen protokolde yer alan kolloid infiizyonunun iki grup arasinda
kolloid miktarinin farkli ¢ikmasina sebep olabilecegi diisliniilmiistiir. Kolloidlerin
intravaskiiler alanda daha uzun stire kaldig1 ve hacim genisletici olarak daha uygun
oldugu bilinmektedir. Fazla miktarda kolloid replasmanina bagli olarak goriilen
istenmeyen etkilerinden kaginmak i¢in ileri hemodinamik monitorizasyon

rehberliginde s1vi yonetiminin faydali olabilecegi kanaatindeyiz.
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Farkli cerrahi prosediirlere gore ERAS protokollerinin olusturulmaya
baslandig1 giiniimiizde geriatrik ve ortopedik acil cerrrahiler i¢in perioperatif sivi
yonetimi konusunda yeterli veri olmadigindan hentiz bir algoritma olusturulamamastir.
Bu konuda daha fazla ¢alisma yapilarak genel bir takip protokolii olusturulmasinin
yanisira kliniklerin kendi hedefe yonelik cerrahi algoritmalarin1 da olusturmasinin

faydali olabilecegi goriisiindeyiz.

Perioperatif akut bobrek hasar1 (ABH), artmis sepsis, anemi, koagiilopati ve
mekanik ventilasyon riski ile iligkilidir (103). Biteker ve ark’nin nonkardiak cerrahi
uygulanan 1200 hastay1 kapsayan prospektif calismada, ABH artmis morbidite ve
mortalite ile iligkili bagimsiz bir risk faktorii olarak belirtilmistir (104). Walsh ve
ark’nin non-kardiak cerrahi geciren 33.300 hasta lizerinde ytriittiikleri bir ¢calismada,
operasyon esnasinda gozlenen OAB <55 mmHg oldugunda gecen siirenin ABH ile
korele olan bagimsiz bir risk faktorii oldugu belirtilmistir (105). Sun ve ark.’nin non-
kardiak cerrahi gegiren 5127 hastada yaptiklar1 calismada OAB’nin 20 dakika {izerinde
<60 mmHg veya 10 dakika lizerinde <55 mmHg olmasinin ABH riskini artirdigini
belirtmislerdir (106). Bu biiyiik 6l¢ekli ¢aligmalar, organ perflizyonunu saglamak i¢in
hemodinamik bazal parametrelerin saglanmas1 gerektigini gostermektedir. Bu
caligmalarda kisa siireli hipotansiyonun bile bobregi etkiledigi gosterilmistir. Bizim
calismamizda da OAB’nin 65mmHg altina diismesi hipotansiyon olarak kabul edildi.
Efedrin, s1v1 bolusu ve remifentanil dozunun %25 diisiiriilmesi ile miidahale edilmistir.
U¢ dk boyunca OAB’nin 65mmHg altinda seyretmesi hipotansif olay olarak
kaydedilmistir. Her iki grupta ortalama hipotansif olay sayist 1 olarak saptandi.
Gruplar aras1 anlamli fark izlenmedi. Walsh ve Sun’nin tanimladig: sekilde hipotansif

epizodlar yasanmamastir.

Idrar ¢ikis1, akut bobrek hasarmi tanimlamak igin hassas bir tespit aracidir ve
tiim akut bobrek hasar1 tanimlamalarina dahil edilmistir. Bununla birlikte, perioperatif
dénem, stres, hipovolemi, intraabdominal basing, dokular aras1 6dem, agri, bulant1 ve
hatta genel anesteziden sonra aldosteron ve vazopressinin salinmasi nedeniyle
intraoperatif ve postoperatif donemde idrar ¢ikiginin siklikla azaldigini gosterilmistir
(107). Mizota ve ark.’nin major abdominal cerrahi gegiren 3560 hastanin retrospektif

olarak taradigi calismasinda intraoperatif oligurinin postoperatif ABH riskini
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artirdigini bildirmislerdir (108). Nikkinen ve ark.’nin kalga artroplastisi yapilmig 901
hastada retrospektif olarak yaptiklar1 ¢alismada perioperatif diiirezin az olmasinin
ABH kriterleri arasinda oldugunu; serum kreatin ve idrar cikisi kriterlerine gore
belirlenen ABH’nin mortalitede artis ile iliskili oldugunu belirtmislerdir (109).
Kheterpal ve ark.’nin ABH ile iligkili risk faktorlerini degerlendiren nonkardiak
cerrahi gegiren 15202 hastanin retrospektif verilerinin izlendigi bir g¢alismada,
oligiirinin postoperatif ABH i¢in 6ngoriicii olmadigi belirtilmistir (110). Matot ve ark.
yaptig1 liberal ve restriktif sivi rejimlerinin karsilastirildigi bariatrik cerrahi yapilan
107 hasta ve akciger rezeksiyonu i¢in torakoskopik cerrahi yapilan 102 hastay1 igeren
iki prospektif randomize ¢alismada intraoperatif oliguri ile postoperatif ABH arasinda
iliski bulunmadig1 gosterilmistir (111,112). Bizim ¢aligmamizda Grup HYT’de idrar
cikist Grup KON’a gore yiiksek bulunmustur. Hedefe yonelik algoritmalarla yapilan
stvi  yOnetiminin bobrek perfiizyonunu artirmasinin  bunda etkili olabilecegi

goriigiindeyiz.

Bobrek normalde toplam kalp debisinin %20 ila %25'ini alan viicuttaki en
yiiksek doku perfiizyonuna sahip organdir ve nefronlarin mediiller kismi diisiik kan
akis1 ve yiiksek oksijen ihtiyacit ve ekstraksiyonu nedeniyle hipoperflizyon riski
altindadir. Kardiyak outputtaki azalma sadece dogrudan renal hipoperfiizyona neden
olmakla kalmaz, ayn1 zamanda renal vazokonstriksiyonu tesvik eden nérohumoral
yanitlar1 da aktive eder. Yeterli kardiyak debinin siirdiiriilmesi, yeterli renal kan akisini
saglayarak ve renal vazokonstriksiyonu azaltarak postoperatif bobrek hasari riskini
azaltabilir. Brizenza ve ark. 4220 vaka igeren 20 ¢alismadan yayinladiklar1 bir meta-
analizde postoperatif akut renal hasarin perioperatif hemodinamik optimizasyon
saglandiginda 6nemli Olciide engellendigini belirtmislerdir (113). Chong ve ark.
yaptig1 meta-analizde HY T uygulanan grupta standart s1vi yonetimi yapilan gruba gore

daha az postoperatif akut renal hasar goriildiigiinii bildirmislerdir (8).

Serum kreatinin, ABH gelisimi sirasinda ¢ok ge¢ degismektedir ve belirli
sinirlamalar: vardir. Serum kreatinindeki degisiklikler ancak bobrek kiitlesinin %50'si
kaybolduktan sonra ortaya g¢ikar ve GFR'nin diismesine yol acar. Hasar meydana
gelmesine ragmen gegici degisiklikler tespit edilemez. Bu nedenle serum kreatininde

yiikselme ya da idrar ¢ikisinda azalma meydana gelmeden Once bobrek hasarini
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saptayan yeni hasar biyobelirtegleri tanimlanmistir (114). Insiilin benzeri biiyiime
faktorii baglayici protein-7’nin (IGFBP7) ve metalloproteinaz-2 doku inhibitorii 'niin
(TIMP-2) kalp cerrahisinden sonra ABH’yi erken tahmin etmek i¢in hassas ve spesifik
bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilecegi belirtilmistir (115). Bizim ¢alismamizda Grup
KON ve Grup HYT’nin preoperatif ve postoperatif bakilan serum kreatinin
diizeylerinde anlamli farklilik bulunmamuistir. Her iki grupta ABH gelisen hasta tespit
edilmemistir. Bunda yeterli sivi replasmani ve intraoperatif hipotansif siirenin kisa
olmasi etkili olmus olabilir. Serum kreatinin ve idrar ¢ikisinin disinda daha hassas

belirtegler kullanilsaydi farkli sonuglar ¢ikma ihtimali olabilirdi.

Kritik hastada HES'in kullanimi, ABH ve mortalite artis ile iliskilendirilmistir
(116,117). Zhang ve ark. kalga artroplastisi geciren 65 yas ve lizeri 120 hastada
yaptiklar1 calismada 500 ml HES inflizyonunun ABH’na sebep olmadigini
gostermislerdir (118). Joosten ve ark.’nin major cerrahi geciren 160 hastada hedefe
yonelik tedavi ile intraoperatif donemde bolus olarak HES ve dengeli kristalloidlerin
kullannmin karsilastirildigir ¢alismasinda HES grubunda daha az olumsuz olay
goriildiigii bildirilmistir. Ayn1 niifusun bir yillik takibinde, HES ve kristalloid
kullanilan hastalar arasinda bobrek fonksiyonlarinda herhangi bir fark goriilmemistir
(119). HES soliisyonlarina atfedilen en ciddi yan etkiler bobrek iizerindeki olasi
etkileridir. Mevcut literatiir, kritik hastalarda HES soliisyonlar1 kullanildiginda bébrek
fonksiyonu iizerinde olumsuz etkiler 6ne siirse de, modern HES soliisyonlarinin
intraoperatif kullaniminin sonucu olarak artan bobrek fonksiyon bozuklugu riskine
dair higbir kamt yoktur (120). ileri hemodinamik monitorizasyon uygulanan atim
hacmini optimize eden rejimler icin kolloidlerin kullaniminin postoperatif
komplikasyonlar1 azalttig1 gdsterilmistir (4,121,122). Gillies ve ark.’nin yaptig1 1567
hastay1 iceren bir sistematik derlemede, cerrahi hastalarda nisasta soliisyonlarinin
kullanim1 ile akut bobrek hasar1 arasinda bir iligki bulunmamaistir (123). Bu nedenle
perioperatif ortamda kolloidlerin kullanim1  giivenli  gbriinmektedir. Bizim
calismamizda da HES kullanimin renal fonksiyonlar iizerine herhangi bir olumsuz

etkisi izlenmemistir. Her iki grupta mortalite oranlar1 benzer tespit edilmistir.

Hung ve ark. major abdominal cerrahi gegiren 84 hastada ringer laktat ve HES

inflizyonunu karsilastirdiklart ¢alismada HES 130/0.4 soliisyonlarinin, doku
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perfiizyonunu korumak i¢in geleneksel kristalloidlerden daha etkili bir intravaskiiler
hacim genigletici oldugunu ve HES 130/0.4 tarafindan indiiklenen gecici
hipokoagiilabilitenin, asir1 kan kaybin1 ve kan transfiizyonuna sebep olmadigini
belirtmiglerdir (124). Bizim g¢alismamizda HES kullanilan Grup HYT’de kanama
miktar1 Grup KON’a gore daha fazla saptanmis; ancak kan transfiizyonlari,

hemoglobin ve hematokrit degerlerinde anlamli fark saptanmamustir.

Hastalarin  komorbiditeleri ve intraoperatif faktorler vital organlarda
hipoperfiizyona, doku oksijenasyonunun bozulmasmna ve kan laktat seviyelerinin
artmasina sebep olabilir (125-127). Bakker ve ark’nin septik sokun ilk periyodunda
olan 87 hasta ile laktat diizeylerini takip ederek yaptiklar1 ¢alismada yiiksek serum
laktat diizeylerinin morbidite ve mortalite ile giliclii bir sekilde iliskili oldugunu
belirtmislerdir (128). Bizim ¢alismamizda her iki grupta preoperatif ve postoperatif
laktat diizeyleri benzer saptanmistir. Bunun sebebi her iki grupta hipotermi ve
hipotansiyondan kag¢inilmasi ve daha stabil bir anestezi prosediirii uygulanmasi

olabilir.

POBK, anestezi sonrasi yaygin ve korkulan bir komplikasyondur. Risk
faktorleri olmasa bile, POBK'nin bazal riski %10'dur. Kadin cinsiyet varligi, tasit
tutmas1 veya POBK 0Oykiisii, sigara igmeme durumu ve postoperatif opioid kullanimi
POBK riskini %79'a kadar yiikseltmektedir (129). Profilaktik antiemetik ilaglarin
uygulanmastyla bile POBK riski yaklasik %30 olabilir (130,131). POBK yogun
memnuniyetsizlik yaratan bir komplikasyondur ve hastalar postoperatif kusmay1 son
derece istenmeyen bir durum olarak gordiikleri ve bundan kaginmayi postoperatif
agridan daha fazla arzuladiklari bildirilmistir (132,133). Cerrahi hastalarin gece
boyunca a¢ kaldiktan sonra hipovolemik hale geldigine inaniliyordu ve bunun organ
hipoperfiizyonuna, 6zellikle de serebral ve bagirsak hipoperfiizyonuna yol agacagi ve
bunun POBK'yi tetiklebilecegi diisiiniiliiyordu. IV kristalloidlerin kan hacmini,
ortalama arter basincin1 ve dolayisiyla organ perflizyonunu koruyarak POBK'yi
onledigi varsayilmistir. Bu hipotezden yola ¢ikilarak yapilan ¢caligmalarda preoperatif
ya da intraoperatif ek siv1 voliimii desteginin POBK’yi azalttigin1 gostermistir (134—

138). Bizim ¢aligmamizda her iki grupta higbir hastada bulanti ve kusma sikayeti
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olmadi. Bunun ilerleyen yagla birlikte azalan POBK sikligina, multimodal analjezi

yaklagimina ve 5-HT3 antagonisti tedavisine bagli olabilecegi goriisiindeyiz.

Arastirmamizdaki kisithiliklardan biri ASA4 ve postoperatif yogun bakim
ihtiyact olabilecek hastalar1 ¢aligma dist birakmis olmak sayilabilir. Hasta sayisinin
artirtlmasi ve yiiksek riskli vakalarin ¢alismaya dahil edilmesi 30 giinliik mortalite ve
postoperatif komplikasyonlar agisindan farkli sonuglar ¢ikmasini saglayabilirdi.
Arastimamizda major komplikasyonlar incelenmis, ayrintili minér komplikasyonlar
yoniinden degerlendirilmemis olmasi ¢calismamizin limitasyonlar1 arasinda sayilabilir.
Calismamizda postoperatif komplikasyonlar taburculuk Oncesi akut doénemde

degerlendirilmistir. Daha uzun periyodda degerlendirilseydi farkli sonuglar ¢ikabilirdi.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak hedefe yonelik tedavi uygulanan grupta postoperatif ol¢iilen
cIVC, geleneksel yontemle sivi yonetimi yapilan gruba gore daha diisiik ve 6volemik
sinirlarda bulundu. Geleneksel yontemle takip edilen hastalarda cIVC hipovolemik
sinirlarda bulundu. Postoperatif IVC inspirium ve ekspirium c¢aplart hedefe yonelik

tedavi uygulanan grupta daha genis ol¢tldii.

Perioperatif kristalloid inflizyon miktarlar1 benzer iken kolloid inflizyon
miktar1 hedefe yonelik grupta daha fazla saptandi. Grup HY T de idrar ¢ikis1 daha fazla

saptanirken iki grupta postoperatif kreatin degerleri benzerdi.

Postoperatif komplikasyonlar ve 30 giinliik mortalite bakimindan anlamli fark

saptanmazken; hastanede yatis siiresi Grup HY T’ de daha kisa bulundu.

Postoperatif bulanti-kusma, PACU’dan ve hastaneden ¢ikis yeri, postoperatif
ve preoperatif biyokimya ve kan gazi analizleri arasinda iki grup arasinda anlamli fark

saptanmadi.

Hedefe yonelik sivi tedavisi yiiksek riskli major cerrahi planlanan hastalarin
intraoperatif takibinde gilivenli ve faydali olabilir. Postoperatif mortalite ve morbidite
ve organ perflizyonuna olan etkilerinin ortaya konmasi icin daha genis capta

aragtirmalara gerek bulunmaktadir.

54



10.

11.

12.

7. KAYNAKLAR

Kannus P, Parkkari J, Sievdanen H, Heinonen A, Vuori I JM. Epidemiology of hip fractures.
Bone. 1996;Jan;18:57-63.

Cooper C, Campion G, Melton LJ 3rd. Hip fractures in the elderly: a world-wide projection.
Osteoporos Int a J Establ as result Coop between Eur Found Osteoporos Natl Osteoporos
Found USA. 1992 Nov;2(6):285-9.

Roberts KC, Brox WT, Jevsevar DS, Sevarino K. Management of hip fractures in the elderly.
J Am Acad Orthop Surg. 2015 Feb;23(2):131-7.

Sinclair S, James S, Singer M. Intraoperative intravascular volume optimisation and length of
hospital stay after repair of proximal femoral fracture: randomised controlled trial. BMJ. 1997
Oct;315(7113):909-12.

Kaye AD. Intravascular fluid and electrolyte physiology. In: Miller’sAnesthesia. 7th ed. New
York: Churchill Livingstone: Elsevier Inc.; 2019. p. 1705.

Voldby AW, Brandstrup B. Fluid therapy in the perioperative setting-A clinical review. J
Intensive Care [Internet]. 2016;4(1). Available from: http://dx.doi.org/10.1186/s40560-016-
0154-3

Kendrick JB, Kaye AD, Tong Y, Belani K, Urman RD, Hoffman C, et al. Goal-directed fluid
therapy in the perioperative setting. J Anaesthesiol Clin Pharmacol. 2019 Apr;35(Suppl
1):S29-34.

Chong MA, Wang Y, Berbenetz NM, McConachie I. Does goal-directed haemodynamic and
fluid therapy improve peri-operative outcomes?: A systematic review and meta-analysis. Eur
J Anaesthesiol. 2018 Jul;35(7):469—83.

Preau S, Bortolotti P, Colling D, Dewavrin F, Colas V, Voisin B, et al. Diagnostic Accuracy
of the Inferior Vena Cava Collapsibility to Predict Fluid Responsiveness in Spontaneously
Breathing Patients With Sepsis and Acute Circulatory Failure. Crit Care Med. 2017
Mar;45(3):¢290-7.

Thanakitcharu P, Charoenwut M, Siriwiwatanakul N. Inferior vena cava diameter and
collapsibility index: a practical non-invasive evaluation of intravascular fluid volume in
critically-ill patients. ] Med Assoc Thai. 2013 Mar;96 Suppl 3:S14-22.

Airapetian N, Maizel J, Alyamani O, Mahjoub Y, Lorne E, Levrard M, et al. Does inferior
vena cava respiratory variability predict fluid responsiveness in spontaneously breathing
patients? Crit Care [Internet]. 2015;19(1):1-8. Available from:
http://dx.doi.org/10.1186/s13054-015-1100-9

Greene Walter B. Netter’S Orthopaedics. Edition, 1. Saunders; 2005. 564-571 p.

55



13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

Reeve J LN. The fragile elderly hip: mechanisms associated with age-related loss of strength
and toughness. Bone. 2014;61(100):138-48.

LeBlanc KE, Muncie HLJ, LeBlanc LL. Hip fracture: diagnosis, treatment, and secondary
prevention. Am Fam Physician. 2014 Jun;89(12):945-51.

DB. B. The contribution of the organic matrix to bone’s material properties. Bone. 2002;31:8—
11.

Johnell O, Borgstrom F, Jonsson B, Kanis J. Latitude, socioeconomic prosperity, mobile
phones and hip fracture risk. Osteoporos Int a J Establ as result Coop between Eur Found
Osteoporos Natl Osteoporos Found USA. 2007 Mar;18(3):333-7.

AM. C. Osteoporosis. Lancet. 1955;877-82 & 929-37.

Parker M JA. Hip fracture. BMJ. 2006;Jul 1;333(:27-30.

Egol, K.A., Koval, K. J., & Zuckerman JD. Handbook of fractures. sixth edit. Lippincott
Williams & Wilkins.; 2019.

Green DP. Rockwood and Green’s fractures in adults. eighth edi. Lippincott Williams &
Wilkins.; 2014.

Veronese N, Maggi S. Epidemiology and social costs of hip fracture. Injury [Internet].
2018;49(8):1458—60. Available from: https://doi.org/10.1016/j.injury.2018.04.015

Chen DX, Yang L, Ding L, Li SY, Qi YN, Li Q. Perioperative outcomes in geriatric patients
undergoing hip fracture surgery with different anesthesia techniques: A systematic review and

meta-analysis. Med (United States). 2019;98(49).

Alvis, B.D.; Hughes CG. Physiology Considerations in the Geriatric Patient. Anesthesiology.
2015;33(3):447-56.

J.F. Butterword, D.C. Mackey JDW, editor. Morgan and Mikhail’s Clinical Anesthesiology.
sixth edit. Lange; 2018. 93940 p.

Guay J, Parker MJ, Gajendragadkar PR, Kopp S. Anaesthesia for hip fracture surgery in
adults. Cochrane database Syst Rev. 2016 Feb;2(2):CD000521.

Kecik Y, editor. Temel Anestezi. 2.baski. Ankara: Giines Tip Kitabevleri; 2016. 65480 p.
Kendrick J, Kaye A, Tong Y, Belani K, Urman R, Hoffman C, et al. Goal-directed fluid
therapy in the perioperative setting. Vol. 35, Journal of Anaesthesiology Clinical

Pharmacology. 2019. p. 29-34.

Prough DS, Svensén CH. Perioperative fluid management. Anesth Analg.
2006;4(SUPPL.):84-91.

56



29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Bruegger D, Jacob M, Rehm M, Loetsch M, Welsch U, Conzen P, et al. Atrial natriuretic
peptide induces shedding of endothelial glycocalyx in coronary vascular bed of guinea pig
hearts. Am J Physiol Heart Circ Physiol. 2005 Nov;289(5):H1993-9.

Chappell D, Jacob M, Hofmann-Kiefer K, Conzen P, Rehm M. A rational approach to
perioperative fluid management. Anesthesiology. 2008 Oct;109(4):723—40.

Kreimeier U. Pathophysiology of fluid imbalance. Crit Care. 2000;4(suppl. 2):1-5.

Bailey AG, McNaull PP, Jooste E, Tuchman JB. Perioperative crystalloid and colloid fluid
management in children: where are we and how did we get here? Anesth Analg. 2010
Feb;110(2):375-90.

Gropper M. Miller’s Anesthesia, 2-Volume Set. 9th Editio. Philadelphia: Elsevier; 2019.
1480-1794 p.

Holte K, Sharrock NE, Kehlet H. Pathophysiology and clinical implications of perioperative
fluid excess. Br J Anaesth. 2002 Oct;89(4):622-32.

Lassen K. Intravenous fluid therapy. Br J Surg. 2009 Feb;96(2):123—4.

Lobo DN. Fluid overload and surgical outcome: another piece in the jigsaw. Vol. 249, Annals
of surgery. United States; 2009. p. 186-8.

Kobe J, Mishra N, Arya VK, Al-Moustadi W, Nates W, Kumar B. Cardiac output monitoring:
Technology and choice. Ann Card Anaesth. 2019;22(1):6-17.

Che L, Zhang XH, Li X, Zhang YL, Xu L, Huang YG. Outcome impact of individualized
fluid management during spine surgery: A before-after prospective comparison study. BMC
Anesthesiol. 2020;20(1):1-7.

Rollins KE, Lobo DN. Intraoperative Goal-directed Fluid Therapy in Elective Major
Abdominal Surgery: A Meta-analysis of Randomized Controlled Trials. Ann Surg. 2016
Mar;263(3):465-76.

Giglio M, Manca F, Dalfino L, Brienza N. Perioperative hemodynamic goal-directed therapy
and mortality: a systematic review and meta-analysis with meta-regression. Minerva
Anestesiol. 2016 Nov;82(11):1199-213.

Noblett SE, Snowden CP, Shenton BK, Horgan AF. Randomized clinical trial assessing the
effect of Doppler-optimized fluid management on outcome after elective colorectal resection.
Br J Surg. 2006 Sep;93(9):1069-76.

Kulemann B, Timme S, Seifert G, Holzner PA, Glatz T, Sick O, et al. Intraoperative
crystalloid overload leads to substantial inflammatory infiltration of intestinal anastomoses-a
histomorphological analysis. Surgery. 2013 Sep;154(3):596-603.

LaCombe P, Jose A, Lappin SL. Physiology, Starling Relationships. In Treasure Island (FL);
57



44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

2021.

Gruartmoner G, Mesquida J, Ince C. Fluid therapy and the hypovolemic microcirculation.
Curr Opin Crit Care. 2015 Aug;21(4):276-84.

Zhang J, Chen CQ, Lei XZ, Feng ZY, Zhu SM. Goal-directed fluid optimization based on
stroke volume variation and cardiac index during one-lung ventilation in patients undergoing
thoracoscopy lobectomy operations: a pilot study. Clinics (Sao Paulo). 2013 Jul;68(7):1065—
70.

Carsetti A, Cecconi M, Rhodes A. Fluid bolus therapy: Monitoring and predicting fluid
responsiveness. Curr Opin Crit Care. 2015;21(5):388-94.

Saugel B, Vincent JL, Wagner JY. Personalized hemodynamic management. Curr Opin Crit
Care. 2017;23(4):334-41.

Guerin L, Monnet X, Teboul JL. Monitoring volume and fluid responsiveness: From static to
dynamic indicators. Best Pract Res Clin Anaesthesiol. 2013;27(2):177-85. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.bpa.2013.06.002

Shah P, Louis MA. Physiology, Central Venous Pressure. In Treasure Island (FL); 2021.

Marik PE, Baram M, Vahid B. Does central venous pressure predict fluid responsiveness?
Chest. 2008;134(1):172-8. Available from: http://dx.doi.org/10.1378/chest.07-2331.

Nair R, Lamaa N. Pulmonary Capillary Wedge Pressure. In Treasure Island (FL); 2021.

Osman D, Ridel C, Ray P, Monnet X, Anguel N, Richard C, Teboul JL. Cardiac filling
pressures are not appropriate to predict hemodynamic response to volume challenge. Crit Care
Med. 2007 Jan;35(1):64-8. doi:10.1097/01.CCM.0000249851.94101.4F. PMID: 17080001.

Funk DJ, Moretti EW, Gan TJ. Minimally invasive cardiac output monitoring in the
perioperative setting. Anesth Analg. 2009;108(3):887-97.

Hasanin A. Fluid responsiveness in acute circulatory failure. J intensive care. 2015;3:50.

Marik PE, Monnet X, Teboul J-L. Hemodynamic parameters to guide fluid therapy. Ann
Intensive Care. 2011 Mar;1(1):1.

Michard F, Giglio MT, Brienza N. Perioperative goal-directed therapy with uncalibrated pulse
contour methods: Impact on fluid management and postoperative outcome. Br J Anaesth.
2017;119(1):22-30. Available from: http://dx.doi.org/10.1093/bja/aex138

Le Manach Y, Hofer CK, Lehot J-J, Vallet B, Goarin J-P, Tavernier B, et al. Can changes in
arterial pressure be used to detect changes in cardiac output during volume expansion in the
perioperative period? Anesthesiology. 2012 Dec;117(6):1165-74.

Lopes MR, Oliveira MA, Pereira VOS, Lemos IPB, Auler JOCJ, Michard F. Goal-directed

58



59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

fluid management based on pulse pressure variation monitoring during high-risk surgery: a
pilot randomized controlled trial. Crit Care. 2007;11(5):R100.

Berkenstadt H, Margalit N, Hadani M, Friedman Z, Segal E, Villa Y, et al. Stroke volume
variation as a predictor of fluid responsiveness in patients undergoing brain surgery. Anesth
Analg. 2001 Apr;92(4):984-9.

Guinot P-G, de Broca B, Abou Arab O, Diouf M, Badoux L, Bernard E, et al. Ability of stroke
volume wvariation measured by oesophageal Doppler monitoring to predict fluid
responsiveness during surgery. Br J Anaesth. 2013 Jan;110(1):28-33.

Khwannimit B, Bhurayanontachai R. Prediction of fluid responsiveness in septic shock
patients: comparing stroke volume variation by FloTrac/Vigileo and automated pulse
pressure variation. Eur J Anaesthesiol. 2012 Feb;29(2):64-9.

Reuter DA, Kirchner A, Felbinger TW, Weis FC, Kilger E, Lamm P, et al. Usefulness of left
ventricular stroke volume variation to assess fluid responsiveness in patients with reduced
cardiac function. Crit Care Med. 2003 May;31(5):1399-404.

Biais M, Nouette-Gaulain K, Cottenceau V, Revel P, Sztark F. Uncalibrated pulse contour-
derived stroke volume variation predicts fluid responsiveness in mechanically ventilated
patients undergoing liver transplantation. Br J Anaesth. 2008 Dec;101(6):761-8.

Ramsingh DS, Sanghvi C, Gamboa J, Cannesson M, Applegate RL. Outcome impact of goal
directed fluid therapy during high risk abdominal surgery in low to moderate risk patients: A
randomized controlled trial. J Clin Monit Comput. 2013;27(3):249-57.

Muller L, Bobbia X, Toumi M, Louart G, Molinari N, Ragonnet B, et al. Respiratory
variations of inferior vena cava diameter to predict fluid responsiveness in spontaneously

breathing patients with acute circulatory failure: Need for a cautious use. Crit Care.
2012;16(5).

De Backer D, Heenen S, Piagnerelli M, Koch M, Vincent J-L. Pulse pressure variations to
predict fluid responsiveness: influence of tidal volume. Intensive Care Med. 2005
Apr;31(4):517-23.

Monnet X, Bleibtreu A, Ferré A, Dres M, Gharbi R, Richard C, et al. Passive leg-raising and
end-expiratory occlusion tests perform better than pulse pressure variation in patients with
low respiratory system compliance. Crit Care Med. 2012 Jan;40(1):152-7.

De Backer D, Taccone FS, Holsten R, Ibrahimi F, Vincent J-L. Influence of respiratory rate
on stroke volume variation in mechanically ventilated patients. Anesthesiology. 2009
May;110(5):1092-7.

Monnet X, Osman D, Ridel C, Lamia B, Richard C, Teboul J-L. Predicting volume

responsiveness by using the end-expiratory occlusion in mechanically ventilated intensive
care unit patients. Crit Care Med. 2009 Mar;37(3):951-6.

59



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

Teboul JL, Monnet X. Pulse pressure variation and ARDS. Minerva Anestesiol. 2013
Apr;79(4):398-407.

Vincent J-L, Weil MH. Fluid challenge revisited. Crit Care Med. 2006 May;34(5):1333-7.

Muller L, Toumi M, Bousquet P-J, Riu-Poulenc B, Louart G, Candela D, et al. An increase in
aortic blood flow after an infusion of 100 ml colloid over 1 minute can predict fluid
responsiveness: the mini-fluid challenge study. Anesthesiology. 2011 Sep;115(3):541-7.

Monnet X, Teboul J-L. Passive leg raising. Intensive Care Med. 2008 Apr;34(4):659—-63.

Boulain T, Achard J-M, Teboul J-L, Richard C, Perrotin D, Ginies G. Changes in BP induced
by passive leg raising predict response to fluid loading in critically ill patients. Chest. 2002
Apr;121(4):1245-52.

Cavallaro F, Sandroni C, Marano C, La Torre G, Mannocci A, De Waure C, et al. Diagnostic
accuracy of passive leg raising for prediction of fluid responsiveness in adults: systematic
review and meta-analysis of clinical studies. Intensive Care Med. 2010 Sep;36(9):1475-83.

Dellinger RP, Levy MM, Rhodes A, Annane D, Gerlach H, Opal SM, et al. Surviving Sepsis
Campaign: international guidelines for management of severe sepsis and septic shock, 2012.
Intensive Care Med. 2013 Feb;39(2):165-228.

Monnet X, Rienzo M, Osman D, Anguel N, Richard C, Pinsky MR, et al. Passive leg raising
predicts fluid responsiveness in the critically ill. Crit Care Med. 2006 May;34(5):1402—7.

De Backer D, Pinsky MR. Can one predict fluid responsiveness in spontaneously breathing
patients? Vol. 33, Intensive care medicine. United States; 2007. p. 1111-3.

Mahjoub Y, Touzeau J, Airapetian N, Lorne E, Hijazi M, Zogheib E, et al. The passive leg-
raising maneuver cannot accurately predict fluid responsiveness in patients with intra-
abdominal hypertension. Crit Care Med. 2010 Sep;38(9):1824-9.

Zhang Q, Wang X, Su L, Zhang H, Chai W, Chao Y, et al. Relationship between inferior vena
cava diameter ratio and central venous pressure. J Clin Ultrasound. 2018 Sep;46(7):450—4.

Orso D, Paoli I, Piani T, Cilenti FL, Cristiani L, Guglielmo N. Accuracy of Ultrasonographic
Measurements of Inferior Vena Cava to Determine Fluid Responsiveness: A Systematic
Review and Meta-Analysis. J Intensive Care Med. 2020 Apr;35(4):354-63.

Long E, Oakley E, Duke T, Babl FE. Does Respiratory Variation in Inferior Vena Cava
Diameter Predict Fluid Responsiveness: A Systematic Review and Meta-Analysis. Shock.
2017 May;47(5):550-9.

Prada G, Vieillard-Baron A, Martin AK, Hernandez A, Mookadam F, Ramakrishna H, et al.
Echocardiographic Applications of M-Mode Ultrasonography in Anesthesiology and Critical
Care. J Cardiothorac Vasc Anesth [Internet]. 2019;33(6):1559-83. Available from:
https://doi.org/10.1053/j.jvca.2018.06.019

60



84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

Muller L, Bobbia X, Toumi M, Louart G, Molinari N, Ragonnet B, et al. Respiratory
variations of inferior vena cava diameter to predict fluid responsiveness in spontaneously

breathing patients with acute circulatory failure: need for a cautious use. Crit Care. 2012
Oct;16(5):R188.

Ceruti S, Anselmi L, Minotti B, Franceschini D, Aguirre J, Borgeat A, et al. Prevention of
arterial hypotension after spinal anaesthesia using vena cava ultrasound to guide fluid
management. Br J Anaesth. 2018 Jan;120(1):101-8.

Ciozda W, Kedan I, Kehl DW, Zimmer R, Khandwalla R, Kimchi A. The efficacy of
sonographic measurement of inferior vena cava diameter as an estimate of central venous
pressure. Cardiovasc Ultrasound. 2016 Aug;14(1):33.

Brennan JM, Blair JE, Goonewardena S, Ronan A, Shah D, Vasaiwala S, et al. Reappraisal of
the use of inferior vena cava for estimating right atrial pressure. J Am Soc Echocardiogr Off
Publ Am Soc Echocardiogr. 2007 Jul;20(7):857-61.

Lang RM, Badano LP, Mor-Avi V, Afilalo J, Armstrong A, Emande L, et al
Recommendations for cardiac chamber quantification by echocardiography in adults: an
update from the American Society of Echocardiography and the European Association of
Cardiovascular Imaging. J] Am Soc Echocardiogr Off Publ Am Soc Echocardiogr. 2015
Jan;28(1):1-39.e14.

Tsai Y-F, Liu F-C, Yu H-P. FloTrac/Vigileo system monitoring in acute-care surgery: current
and future trends. Expert Rev Med Devices. 2013 Nov;10(6):717-28.

Litton E, Morgan M. The PiCCO monitor: a review. Anaesth Intensive Care. 2012
May;40(3):393—409.

Jeff Kobe, Nitasha Mishra VKA. Cardiac output monitoring devices. Ann Card Anaesth.
2019;22(1):465-477.€2.

Mehta Y. Newer methods of cardiac output monitoring. World J Cardiol. 2014;6(9):1022.

Aykac ZZ, Arslantas MK. Fluid Therapy and Management (II) Monitoring and Prediction of
Fluid Responsiveness. J Cardio-Vascular-Thoracic Anaesth Intensive Care Soc.
2018;24(1):1-10.

Saugel B, Kouz K, Scheeren TWL, Greiwe G, Hoppe P, Romagnoli S, et al. Cardiac output
estimation using pulse wave analysis—physiology, algorithms, and technologies: a narrative
review. Br J Anaesth. 2021;126(1):67-76. Available from:
https://doi.org/10.1016/j.bja.2020.09.049

Sangkum L, Liu GL, Yu L, Yan H, Kaye AD, Liu H. Minimally invasive or noninvasive
cardiac output measurement: an update. J Anesth. 2016 Jun;30(3):461-80.

Ilyas A, Ishtiag W, Assad S, Ghazanfar H, Mansoor S, Haris M, et al. Correlation of IVC
Diameter and Collapsibility Index With Central Venous Pressure in the Assessment of

61



97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

Intravascular Volume in Critically Il Patients. Cureus. 2017;i(2):0-7.

Airapetian N, Maizel J, Alyamani O, Mahjoub Y, Lorne E, Levrard M, et al. Does inferior
vena cava respiratory variability predict fluid responsiveness in spontaneously breathing
patients? Crit Care. 2015 Nov;19:400.

Szabo M, Bozd A, Darvas K, Horvath A, Ivanyi ZD. Role of inferior vena cava collapsibility
index in the prediction of hypotension associated with general anesthesia: An observational
study. BMC Anesthesiol. 2019;19(1):1-8.

Nagdev AD, Merchant RC, Tirado-Gonzalez A, Sisson CA, Murphy MC. Emergency
department bedside ultrasonographic measurement of the caval index for noninvasive
determination of low central venous pressure. Ann Emerg Med. 2010 Mar;55(3):290-5.

Che L, Zhang XH, Li X, Zhang YL, Xu L, Huang YG. Outcome impact of individualized
fluid management during spine surgery: a before-after prospective comparison study. BMC
Anesthesiol. 2020 Jul;20(1):181.

Michard F, Boussat S, Chemla D, Anguel N, Mercat A, Lecarpentier Y, et al. Relation
between respiratory changes in arterial pulse pressure and fluid responsiveness in septic
patients with acute circulatory failure. Am J Respir Crit Care Med. 2000 Jul;162(1):134-8.

McLain N, Parks S, Collins MJ. Perioperative Goal-Directed Fluid Therapy: A Prime
Component of Enhanced Recovery After Surgery. AANA J. 2021 Aug;89(4):351-7.

Bihorac A, Yavas S, Subbiah S, Hobson CE, Schold JD, Gabrielli A, et al. Long-term risk of
mortality and acute kidney injury during hospitalization after major surgery. Ann Surg. 2009
May;249(5):851-8.

Biteker M, Dayan A, Tekkesin Al, Can MM, Tayec: I, ilhan E, et al. Incidence, risk factors,
and outcomes of perioperative acute kidney injury in noncardiac and nonvascular surgery. Am
J Surg. 2014 Jan;207(1):53-9.

Walsh M, Devereaux PJ, Garg AX, Kurz A, Turan A, Rodseth RN, et al. Relationship between
intraoperative mean arterial pressure and clinical outcomes after noncardiac surgery: toward
an empirical definition of hypotension. Anesthesiology. 2013 Sep;119(3):507—15.

Sun LY, Wijeysundera DN, Tait GA, Beattie WS. Association of intraoperative hypotension
with acute kidney injury after elective noncardiac surgery. Anesthesiology. 2015
Sep;123(3):515-23.

du Toit L, Biccard BM. The relationship between intraoperative oliguria and acute kidney
injury. Vol. 122, British journal of anaesthesia. England; 2019. p. 707-10.

Mizota T, Yamamoto Y, Hamada M, Matsukawa S, Shimizu S, Kai S. Intraoperative oliguria
predicts acute kidney injury after major abdominal surgery. Br J Anaesth. 2017
Dec;119(6):1127-34.

62



109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

121.

Nikkinen O, Jimsa E, Aaltonen T, Alahuhta S, Ohtonen P, Vakkala M. Perioperative acute
kidney injury and urine output in lower limb arthroplasties. Acta Anaesthesiol Scand. 2021
Sep;65(8):1054—64.

Kheterpal S, Tremper KK, Englesbe MJ, O’Reilly M, Shanks AM, Fetterman DM, et al.
Predictors of postoperative acute renal failure after noncardiac surgery in patients with
previously normal renal function. Anesthesiology. 2007 Dec;107(6):892-902.

Matot I, Paskaleva R, Eid L, Cohen K, Khalaileh A, Elazary R, et al. Effect of the volume of
fluids administered on intraoperative oliguria in laparoscopic bariatric surgery: a randomized
controlled trial. Arch Surg. 2012 Mar;147(3):228-34.

Matot I, Dery E, Bulgov Y, Cohen B, Paz J, Nesher N. Fluid management during video-
assisted thoracoscopic surgery for lung resection: a randomized, controlled trial of effects on
urinary output and postoperative renal function. J Thorac Cardiovasc Surg. 2013
Aug;146(2):461-6.

Brienza N, Giglio MT, Marucci M, Fiore T. Does perioperative hemodynamic optimization
protect renal function in surgical patients? A meta-analytic study. Crit Care Med. 2009
Jun;37(6):2079-90.

Zarbock A, Koyner JL, Hoste EAJ, Kellum JA. Update on Perioperative Acute Kidney Injury.
Anesth Analg. 2018 Nov;127(5):1236-45.

Meersch M, Schmidt C, Van Aken H, Martens S, Rossaint J, Singbartl K, et al. Urinary TIMP-
2 and IGFBP7 as early biomarkers of acute kidney injury and renal recovery following cardiac
surgery. PLoS One. 2014;9(3):¢93460.

Myburgh JA, Finfer S, Bellomo R, Billot L, Cass A, Gattas D, et al. Hydroxyethyl starch or
saline for fluid resuscitation in intensive care. N Engl J Med. 2012 Nov;367(20):1901-11.

Perner A, Haase N, Guttormsen AB, Tenhunen J, Klemenzson G, Aneman A, et al.
Hydroxyethyl starch 130/0.42 versus Ringer’s acetate in severe sepsis. N Engl J Med. 2012
Jul;367(2):124-34.

Zhang Y, Yu Y, JialJ, Yu W, Xu R, Geng L, et al. Administration of HES in elderly patients
undergoing hip arthroplasty under spinal anesthesia is not associated with an increase in renal
injury. BMC Anesthesiol. 2017 Feb;17(1):29.

Joosten A, Delaporte A, Mortier J, Ickx B, Van Obbergh L, Vincent J-L, et al. Long-term
Impact of Crystalloid versus Colloid Solutions on Renal Function and Disability-free Survival
after Major Abdominal Surgery. Anesthesiology. 2019 Feb;130(2):227-36.

HefBler M, Arnemann P-H, Ertmer C. To use or not to use hydroxyethyl starch in intraoperative
care: are we ready to answer the “Gretchen question”? Curr Opin Anaesthesiol. 2015
Jun;28(3):370-7.

Mythen MG, Webb AR. Perioperative plasma volume expansion reduces the incidence of gut

63



122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

131.

132.

133.

134.

mucosal hypoperfusion during cardiac surgery. Arch Surg. 1995 Apr;130(4):423-9.

Wakeling HG, McFall MR, Jenkins CS, Woods WGA, Miles WFA, Barclay GR, et al.
Intraoperative oesophageal Doppler guided fluid management shortens postoperative hospital
stay after major bowel surgery. Br J Anaesth. 2005 Nov;95(5):634-42.

Gillies MA, Habicher M, Jhanji S, Sander M, Mythen M, Hamilton M, et al. Incidence of
postoperative death and acute kidney injury associated with i.v. 6% hydroxyethyl starch use:
systematic review and meta-analysis. Br J Anaesth. 2014 Jan;112(1):25-34.

Hung M-H, Zou C, Lin F-S, Lin C-J, Chan K-C, Chen Y. New 6% hydroxyethyl starch 130/0.4
does not increase blood loss during major abdominal surgery - a randomized, controlled trial.
J Formos Med Assoc. 2014 Jul;113(7):429-35.

Ranucci M, De Toffol B, Isgro G, Romitti F, Conti D, Vicentini M. Hyperlactatemia during
cardiopulmonary bypass: determinants and impact on postoperative outcome. Crit Care.
2006;10(6):R167.

Mikkelsen ME, Miltiades AN, Gaieski DF, Goyal M, Fuchs BD, Shah C V, et al. Serum lactate
is associated with mortality in severe sepsis independent of organ failure and shock. Crit Care
Med. 2009 May;37(5):1670-7.

Mizock BA, Falk JL. Lactic acidosis in critical illness. Crit Care Med. 1992 Jan;20(1):80-93.

Bakker J, Gris P, Coffernils M, Kahn RJ, Vincent JL. Serial blood lactate levels can predict
the development of multiple organ failure following septic shock. Am J Surg. 1996
Feb;171(2):221-6.

Apfel CC, Laara E, Koivuranta M, Greim CA, Roewer N. A simplified risk score for
predicting postoperative nausea and vomiting: conclusions from cross-validations between
two centers. Anesthesiology. 1999 Sep;91(3):693—-700.

Habib AS, Chen Y-T, Taguchi A, Hu XH, Gan TJ. Postoperative nausea and vomiting
following inpatient surgeries in a teaching hospital: a retrospective database analysis. Curr
Med Res Opin. 2006 Jun;22(6):1093-9.

Watcha MF, White PF. Postoperative nausea and vomiting. Its etiology, treatment, and
prevention. Anesthesiology. 1992 Jul;77(1):162-84.

Eberhart LHJ, Morin AM, Wulf H, Geldner G. Patient preferences for immediate
postoperative recovery. Br J Anaesth. 2002 Nov;89(5):760-1.

Macario A, Weinger M, Truong P, Lee M. Which clinical anesthesia outcomes are both
common and important to avoid? The perspective of a panel of expert anesthesiologists.
Anesth Analg. 1999 May;88(5):1085-91.

Lambert KG, Wakim JH, Lambert NE. Preoperative fluid bolus and reduction of postoperative
nausea and vomiting in patients undergoing laparoscopic gynecologic surgery. AANA J. 2009

64



135.

136.

137.

138.

Apr;77(2):110-4.

Elhakim M, el-Sebiae S, Kaschef N, Essawi GH. Intravenous fluid and postoperative nausea
and vomiting after day-case termination of pregnancy. Acta Anaesthesiol Scand. 1998
Feb;42(2):216-9.

Magner JJ, McCaul C, Carton E, Gardiner J, Buggy D. Effect of intraoperative intravenous
crystalloid infusion on postoperative nausea and vomiting after gynaecological laparoscopy:
comparison of 30 and 10 ml kg (-1). Br J Anaesth. 2004 Sep;93(3):381-5.

Chohedri A-H, Matin M, Khosravi A. The impact of operative fluids on the prevention of
postoperative anesthetic complications in ambulatory surgery--high dose vs low dose. Middle

East J Anaesthesiol. 2006 Oct;18(6):1147-56.

Ali SZ, Taguchi A, Holtmann B, Kurz A. Effect of supplemental pre-operative fluid on
postoperative nausea and vomiting. Anaesthesia. 2003 Aug;58(8):780—4.

65






