MAJOR ORTOPEDIK CERRAHI YAPILAN HASTALARDA
ILERI HEMODINAMIK MONITORIZASYON KULLANILARAK
HEDEFE YONELIK SIVI TEDAVIiSi UYGULAMASI

DR. BETUL DENIZLIi

UZMANLIK TEZI

2018 — iSTANBUL






MAJOR ORTOPEDIK CERRAHI YAPILAN HASTALARDA
ILERi HEMODINAMIK MONITORIZASYON KULLANILARAK
HEDEFE YONELIK SIVI TEDAVIiSIi UYGULAMASI

DR. BETUL DENIZLIi

UZMANLIK TEZI

DANISMAN

PROF. DR. ZEYNEP ZUHAL AYKAC



2018 — iSTANBUL



ONSOZ

Engin bilgi ve tecriibeleri ile bize her zaman yol gosteren, arastirmanin
planmasinda biiyiilk emegi olan saygideger danigsman hocam Prof. Dr. Z. Zuhal
Aykag’a;

Asistanligim siiresince egitimime katkilarini esirgemeyen bilgi ve tecriibelerini
samimiyetle paylasan ve bu arastirmanin her asamasinda fikir ve goriisleriyle beni

destekleyen, sevgili abim, degerli hocam Dog. Dr. Mustafa Kemal Arslantas’a;

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi’ndeki egitimimizde yanimizda olan degerli
hocalarim Prof. Dr. H. Omer Ayanoglu’na, Prof. Dr. Tiimay Umuroglu’na, Prof. Dr.
Alper Kararmaz’a, Prof. Dr. Ismail Cinel’e, Dog. Dr. Ayten Saracoglu’na, Yrd. Dog.
Dr. Pelin Dinger ve Yrd. Dog. Dr. Beliz Bilgili'ye;

Asistanligim boyunca destegini ve yardimlarini esirgemeyen, ¢ok degerli Uzm.
Dr. Giilsen Teomete Cebecik’e, Uzm. Dr. Giilbin Tére Altun’a, Uzm. Dr. Baris
(Cankaya ve Uzm. Dr. Fethi Giil’e;

Asistanlik siirecimde bana destek olan, ihtiyactm oldugunda yardimlarini
esirgemeyen tiim asistan arkadaslarima, mesai ve nobetlerimizi paylagtigimiz tiim

teknisyenlere ve diger personellerimize;
Her zaman yanimda olan aileme;

Sonsuz tesekkiirlerimi sunarim...



ICINDEKILER

ONSOZ oo 5
ICINDEKILER ..ottt 6
TABLOLAR LISTEST. ..ot 7
SEKILLER LASTEST oo, 8
KISALTMALAR ve SIMGELER LISTEST.....ooivoiiiiiiiiieiiiiieiieieiieiiiei 9
OZET s 10
ABSTRACT ..o 11
1. GIRIS VE AMAC .ot 11
2. GENEL BILGILER ..ot 12
2.1. Sivi Elektrolit FizyOlOjiSi....euieeuuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiieeeeeeeeeeeeeenn, 12

2.1.1. Viicut s1vi Kompartmanlari.........eeeeeeeiieeiereieieiiieieieieieeeieeeeereeeeeeeeeeeeeeeeeaeees 12

2.1.2. Swvi elektrolit hareketinin fizikokimyasal kanunlari......ococeeeeeeiieeeeiiennnnee.. 13

2.1.2.1. DIfliZYON. et 13
2.1.2.2. OZMOZ...cueiiiiiiitsiitee ettt 13
2.1.2.3. OzZmOlalite.. ..ueeeiiiiiieseeeeses s 13
2.1.2.5. OnkotiK BaSINC....cueeeeisiiiiiiiiiiesiiesess s 14
2.1.3. S1vi kompartman bariyerleri ve dagilim......ocoeeeeeiieiiiiiiiiiiiiiiieeee 14
2.1.3.1. HUCTE MEMBIANT. c.ceeuieiiiiieiiiaeesies e 14
2.1.3.2. Tas1y1C1 Proteinler. . .oeeuueeeuiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiieiie i, 14
2.1.3.3. Vaskiiler Endotel.........ceeeeeiiiiiuiiiiiiiiiiiiiiiieiiiiiiiieiieeiiiee e, 14

2.1.4. Sivi dengesinin fizyolojik KONtrolll.....oeeueueueeeeeeiiiiieieee e eeeiiaaneen 15

2.1.5. Elektrolit FiZyOlojiSi.. e eeeeeieeeieiiniiiiiiiiiiiiiiieiiiiieeieiecceee 15
2.1.5.1. Sodyum Fizyolojisi....ceeeeueieeneiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiecieeieeee 15
2.1.5.2. Potasyum FizZyOlOjiSi.. e eeeeneiesiiiiiiiiiiiiesiiiseseeiesesesce 16
2.1.5.3. Kalsiyum FizyOlOjiSi...eeueeeisiesiiiiiiiiiiiiiiisiiesiseeeseeiese, 16
2.1.5.4. Magnezyum FizyolOJiSt....ccoueineiiiiiiiiiiisiiiiiiiiiseeseeeseeese 16




2.1.5.5. FOSTOI F1ZY0l0T18Iuuuuutiiiiiiiteeeee e et itteieeeeeeeeeeetueetaaaaseeesseennnnnaseseenaaaeens 16

2.1.5.6. KIOT FiZyOlOJiS1. eeaueiiiiiiiiiiiiieseeesseseessesee 17
2.1.6. Asit baz bozukluklari ve s1v1 tedavisi......eeeeeeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieie 17
2.2. Stvilarin Farmakolojisi. . e e eeeieseeeiiesieiiesieesesesesee e 17
2.2.1. KriStalOTdleT . eeeiteeiieeiieiiiiiiiiieiiiieeie ettt 17

2.2.1.1. Salin SOIUSYONIAIT. . ecueeueiieiiriiiiiiiiiiiiiiieeieeceee 17

2.2.1.2. Dengeli elektrolit SOlGSYONIANT. ..eeveeeriniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieee 18

2.2.1.3. Dekstroz SOlUSYONIart. . .oeueeniiiiiiiiiiisiesiesesescseseae 18
2.2.2. KOHOIAIOT .t 18

2.2.2.1. Plazma ve plazma deriveleri.......ceueeiiniesiiiiiiiiiiesiiesee, 18

2.2.2.2. Jelatinler. ceeeeeeieieieie e 18

2.2.2.3. Hidroksietil nisastalar........coooeeeeeeniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiciieieiieecae 18
2.3. Klinik S1v1 YONetimi. . eeeeeeeeiiiiiiiiieeiiiiiesieieesscieesse s 18
2.3.1. Perioperatif donemde patofizyolojik sivi degisimleri........coooeeeeveeeeeennneese. 18

2.3.2. Perioperatif sivi dengesinin degerlendirilmesi ve tedavisi....................... 19

2.3.3. Hedefe vONELK te€davi. . oo et e e eeeeieeeaeeeaeeeeeeaiaana 19
2.3.4. Atim hacmi - solunum etKileSIMI. . .oeiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieiieieeeeeeieeeeeeeeeeeeanees 20
2.3.5. Sistolik basing¢ ve nabiz basincinin solunum ile degisimi.......ccuu............... 20

2.3.6. S1v1 yonetiminde SVV Ve PV V... 21

3. GEREC VE YONTEM...coooiiiiiiiiiiiiiiii s 22
3.1. Etik Kurul Onay1 ve Yazili Onay AINmaSt......co.eeeeeueeiieeiiiieiiiiieeiiiveeeennnn. 22
3.2. Hasta S€CIMI...uueiiiiiiiiieiiee e 22
3.3. Anestezi YONetMI. . euueeseeiieiiiieieieee e 22
3.5. Istatistiksel YOMIEM. . .o.ouovvvieieieieieeeiiieieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaee 22
4. BULGULAR......coitiiiiiieieieeie e 23
S. TARTISMA . .couoiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieieeee e 30
0. SONUC ...ttt 30




7. KAYNAKLAR




TABLOLAR LIiSTESI



SEKILLER LISTESI

10



KISALTMALAR ve SIMGELER LIiSTESI

ADH: Antidiiiretik hormon

ANP: Atriyal natriiiretik peptid

ASA: American Society of Anesthesiologist
DO,: Oksijen sunumu

ESS: Ekstraseliiler sivi

GFR: Glomeruler filtrasyon hizi

ISS: Intraseliiler s1v1

HYT: Hedefe yonelik tedavi

KI:  Kalp indeksi

OAB: Ortalama arteriyel basing

PPV: Nabiz basing varyasyonu

RAA: Renin anjiyotensin aldosteron
ScvO,:Santral vendz oksijen saturasyonu
SID: Kuvvetli iyon farki (Strong ion difference)
SpO,: Periferik oksijen saturasyonu

SPV: Sistolik arteriyel kan basinci varyasyonu
StO,: Doku oksijen saturasyonu

SV:  Atim hacmi

SVB: Santral vendz basing

SVV: Atim voliimii varyasyonu

SvO,: Karigik vendz oksijen saturasyonu
TVS: Total viicut sivist

VO,: Oksijen tiiketimi
OZET

Major Ortopedik Cerrahi Yapilan Hastalarda Ileri Hemodinamik
Monitorizasyon Kullanilarak Hedefe Yonelik Sivi Tedavisi

Uygulamasi
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Amag: Perioperatif donemde hastaya verilen sivi miktari ile postoperatif morbidite
arasinda 1yi bilinen bir iligki vardir. Bu nedenle, anestezistin hastanin sivi durumunu
degerlendirmesi ve uygun tedavileri uygulamasi hayati 0neme sahiptir. Voliim
durumunu gosteren santral vendz basing gibi konvansiyonel statik parametreler tek
basma  degerlendirildiginde  gilivenilir = olmadigindan  volim  durumunu
ongordirebilecek klinik hikaye sorgulanarak dinamik gostergeler ile degerlendirme
yapilmalidir. Ayrica yapilan voliim tedavisinin mikrodolasim {izerine etkin olmasi ve
doku  oksijenasyonunun devamliliinin  saglanmasi  gereklidir. Bu  tiir
degerlendirmeler icin Perioperatif Hedefe Yonelik Sivi Tedavisi (PHYT)
teknolojilerinin kullaniminin klinik sonuglar1 iyilestirebilecegi ve saglik ekonomisi

acisindan fayda saglayabilecegini gdsteren kanitlar mevcuttur.

Calismamizda; sivi ve kan kayiplarinin fazla oldugu major ortopedik cerrahi yapilan
hastalarda ileri hemodinamik monitorizasyon kullanarak, hedefe yonelik siv1 tedavisi
uygulamasinin makrodolasim iizerine etkilerini ve intraoperatif doku oksijenasyon
monitdrizasyonu (StO,) ve arteryel kandaki laktat degerleri takibiyle mikrodolasim

ve doku perfiizyonu iizerine ektilerini arastirdik.

Gerec ve Yontem: Prosektif gozlemsel galismaya elektif major ortopedik cerrahi
gecirecek 18 yas ve lstii, ASA I-III, yazili ve sozlii onami aliman 87 hasta dahil
edildi. Hasta gruplan elektronik olarak olusturulan randomizasyon tablosuna gore
standart s1v1 tedavisi uygulanan kontrol grubu (Grup K, n:44) ve hedefe yonelik sivi
tedavisi uygulanan grup (Grup HYT, n:43) olarak planlandi. Her grup i¢in planlanan
olgu sayisina ulasildiginda ¢alisma sonlandirildi. Hastalara standart monitorizasyon
ve genel anestezi indiiksiyonundan sonra her iki gruba da bazal 4ml/kg/saat dengeli
elektrolit soliisyonu verilmeye baslandi. Kontrol grubunda OAB’a gore, HYT
grubunda arteryel hat “Mostcare” cihazina baglanarak SVV, SV ve Ki’e gére sivi ve
vazopresor tedavisi verildi. Her iki grupta da hemoglobin<8g/dl veya hematokrit<
%28 ve akut kan kayb1 > %20 oldugunda ES replasmani yapildi. Her iki grupta da
250 cc 2 kez kristalloid bolustan sonra gerekirse 3. sivi bolus 250 cc kolloid
soliisyonu (%6 HES130) ile yapildi. StO2 izlemi elin tenar bdlgesine sensdr probu

yapistirilarak Inspectra StO2 doku oksijenasyon monitorii ile yapildi.
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Bulgular: Gruplar arasinda yas, boy, kilo ortalamalari, ASA skorlar1 (I-II-III) ve
cinsiyet dagilimlar1 arasinda fark yoktur (p>0,05). Hastalarin operasyon siireleri,
postoperatif hastanede kalis siireleri, kanama, idrar ¢ikisi, verilen kristaloid, kolloid,
eritrosit siispansiyonu ve taze donmus plazma miktarlarinda, intraoperatif laktat,
peroperatif kreatin diizeylerinde farklilik goriilmedi. (p>0,05). Ol¢iim peryotlar1: TO:
monitdrizasyon sonrasi ilk 6l¢iim , T1: Entiibasyon sonrasi, T2: Cerrahi bagslangici,
T3: Cerrahi baglangicindan 1 saat sonrasi, T4: cerrahinin bitimi olarak alindi. Kalp
hiz1 ortalamalar1 TO-1-2’de HYT grubunda anlamli diisiik bulundu (p<0,05). T3-4’de
fark bulunamadi (p>0,05) T0-1-2-3-4’de OAB’ler arasinda fark yoktur (p>0,05). TO-
1-2-4’de HYT’de StO,’ler daha diisiiktiir (p<<0,01). T3’deki StO,’lerde fark yoktur
(p>0,05). HYT grubunda T1-2-3-4 noktalarinda SVV degerleri karsilagtirildiginda
T1-T3 ve T3-T4 arasinda anlamli farklilik mevcuttur (p<0,05). T1’den T3’e anlamli
diisiis, T3’den T4’e anlamli yiikselis bulunmaktadir. T1-2-3-4 noktalarinda Ki’ler
arasinda farklhilik yoktur (p>0,05). Postoperatif kompilkasyonlardan bulanti-kusma
haricindeki komplikasyonlar arasinda fark goriilmedi (p>0,05). Bulanti kusma

kontrol grubunda daha fazla goriildii (p=0,043).

Sonu¢: Caligmamiz, dinamik hemodinamik monitorizasyon kullanilarak yonetilen
sivi tedavisinin mikrodolagimin bir gostergesi olan laktat seviyeleri lizerine etkisi
olmadigin1 gosterdi. Ayrica bu yontemin postoperatif organ disfonksiyonlar1 ve
mortalite agisindan geleneksel sivi yonetimine iistiinliigii gosterilemedi. Bu konuda

halen biiyiik olgu serili ve iyi dizayn edilmis ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kkelimeler: Major ortopedik cerrahi, hedefe yonelik tedavi,

mikrosirkiilasyon, laktat, StO,

13



ABSTRACT

Effects of Goal Directed Therapy by Using Advanced Haemodynamic
Monitarization

Objective: There is a distinct liaison between postoperative morbidity and the
amount of fluids given around perioperative period. For this reason anesthesiologist
have to evaluate patient’s volume status properly and give relevant therapy. Most of
the conventional static markers for volume status are not reliable when used alone.
Therefore clinical story must be questionized and dynamic indicators must be used to
evaluate volume status fairly. Also volume therapy has to be effective on
microcirculation and ensure the persistence of tissue oxygenation. Perioperative goal
directed therapy (GDT) technologies are used for evaluating volume status and there
are evidences that explaining GDT’s effects on good clinical outcomes and health
care economics. In our study we tried to investigate the effects of goal directed
therapy on macrocirculation, microcirculation and tissue oxygenation by using
advanced haemodynamic monitorization, tissue oxygen monitdr (StO,) and lactate
levels at major orthopaedic surgery patients which are prone to loose too much fluid
and blood.

Material and Method: In this prospective observational study 87 patients aged 18
and older with ASA I-III, who underwent informed written and verbal consent,
scheduled for orthopedic surgery of lower extremity were enrolled. Patients were
randomized into any group according to a table composed at electronic environment.
All patients took general anesthesia with standard monitorization. In GDT(n=43)
group arteriel line connected to the Mostcare device, goal directed therapy was
regulated by using SVV, SV and CI. In control group(n=44) MAP was used to give
fluid boluses. All patient took basal 4ml/kg/hour balanced crystalloid fluid infusion.
When haemoglobin<8mg/dl, haemotocrit<%28 and acut blood volume loss>%20 we
gived erythrocyte suspension. After every second 250 cc crystalloid fluid bolus we
gived 250 cc colloid fluid (%6HES130) if third fluid bolus was necessary. All
patients monitorized with StO, . We ended the study when reached to the number of

patients that we planned.
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Findings: There was no statistically significant difference between age, height,
weight, ASA scores, genders, operation times, lenght of stay hospital, bleeding,
urine, colloidal and crystalloid infusion volume, transfusions of blood products,
lactate and creatinine levels among groups (p>0,05).. Mean heart rates at TO-1-2
were low significantly in GDT group (p<0,05) and no difference at T3-4 (p>0,05)
(TO: fist monitdrization time in the operating room, T1:After the entubation, T2:
Starting time of surgery, T3: After one hour from the starting time of surgery, T4:
Finishing time of surgery). There was no difference amog grops’ MAP at T0-1-2-3-4
points (p>0,05). At TO-1-2-4 StO, mean levels lower in HYT group than control
group (p<0,01). There was no difference among StO, mean levels at T3 (p>0,05).
There is a significant decrease from T1 SVV to T3 SVV and significant increase
from T3 SVV to T4 SVV (p<0,05). There was no difference between CI values at
T1-2-3-4 (p>0,05). Except nause and vomiting there was no difference among
postoperative complications of groups (p>0,05). Nausea and vomiting was much
more in the control group (p=0,043).

Conclusion: This study showed us giving fluid therapy by using advanced
haemodynamic monitorization has no effect on lactate levels which is an indicator of
microcirculation. Furhermore advantage of GDT over conventional fluid therapy
couldn’t be showed about mortality and postoperative organ dysfunction. In this
regard, well designed large trials are required.

Key words: Major orthopedic surgery, goal directed therapy, microcirculation,

StO,, lactate
1. GIRIS ve AMAC

Perioperatif donemde hastaya verilen sivi miktar1 ile post-operatif morbidite
arasinda 1iyi bilinen bir iliski vardir [1]. Bu nedenlerle, anestezistin hastanin sivi
durumunu degerlendirmesi ve uygun tedavileri uygulamasi hayati 6neme sahiptir.
Intravendz sivilar uygulanirken, optimal dolasim hacmini ve organ perfiizyonunu
saglamanin yararlar1 ile interstisyel ddem ve sonucta diger komplikasyonlara yol
acabilecek akciger 6demi ve kalbin asir1 yiliklenmesine neden olan asir1 sivi

uygulamasinin riskleri dengelenmelidir.
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Perioperatif Hedefe Yonelik Sivi Tedavisi (HYT) tekniklerinin kullanimi, biiyiik ve
yluksek risk iceren ameliyatlarda hastanin hidrasyon durumunun daha yakindan takip
edilebilmesini ve kontrol altinda tutulabilmesini saglar. Kanitlar, HYT tekniklerinin
kullaniminin hastalardaki klinik sonuglar1 iyilestirebilecegi ve saglik ekonomisi

acisindan fayda saglayabilecegini gostermektedir [2].

Standart s1vi yonetimi ¢ogunlukla klinik degerlendirme, vital bulgular ve/veya
SVB’nin izlemine dayanir. Ancak klinik ¢aligmalar, SVB 06l¢limiiniin sivi yanitinin
tahmin edilmesinde yeterli olmadigint [3] bunun yerine nabiz basincindaki
degisimlerin ve sivi yanitina bagli kalp debisindeki degisimlerin izlenmesinin daha

etkin olabilecegini gostermistir [4].

Anestezi pratiginde volim durumunu degerlendirmede ve sivi tedavisini
yonetmede siklikla kullanilan parametreler: kalp hizi, arteriyel kan basinci, santral
vendz basing (SVB), periferik oksijen saturasyonu (SpQO»), idrar ¢ikisi, karigik venoz
oksijen saturasyonu (SvQO,), santral vendz oksijen saturasyonu (ScvO,) dur. Son
zamanlar da dinamik parametreler ile takibin iizerinde c¢alismalar yogunlagsmistir.
Hastalarda sivi yamithligimin degerlendirilmesinde Sistolik arteriyel kan basinci
varyasyonu (SPV), nabiz basing varyasyonu (PPV), atim voliimii varyasyonu (SVV)

ve TOE kullanilmas1 giindemdedir.

Sivi tedavisi ile makrodolasimin stabilizasyonu kadar mikrodolagimin
homojenizasyonu ve doku oksijenasyonunun devamlili§inin saglanmasi da énemlidir
ve izlenmelidir. Arteryel kanda laktat diizeylerinin takibi disinda kizil6tesi oksimetri
yontemiyle doku oksijen saturasyonunun (StO,) izlemi subklinik hipoperfiizyonun

saptanmasina yardimci olmaktadir.

Hemodinamik hedefe yonelik tedavi protokollerinde amag: atim hacminin,
Frank-Starling yasasinda gecen plato degerine ulasana kadar az miktardaki sivi
boluslariin (200-250 ml) verilmesi ile arttirilmasi, attim hacmi optimizasyonu
sonrasinda ise dokulara oksijen sunum indeksi hesaplanarak gerekirse tedaviye
kalbin kontraktilitesini arttirmak amaciyla inotropik ajanlar eklenmesidir. Bu amagla
stvi  yanithligmi gosteren dinamik SPV, PPV, SVV gibi izlem yontemleri

kullanilabilir.
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Major ortopedik cerrahi uygulanan hastalarin ¢ogunda biiyiik miktarlarda sivi ve
kan kayb1 olmas1 nedeniyle masif sivi ve kan {iriinleri transfiizyonu gerekmektedir.
Ayrica, intravaskiiler ekstaravaskiiler kompartmanlar arasinda artan sivi gegisleri ve
sistemik damar direncinde asir1 diisme organlarin perfiizyonunu etkileyebilmekte ve
postoperatif komplikasyon riskini arttirmaktadir. Bu nedenle major ortopedik

cerrahide s1v1 yonetimi kritik bir konudur.

Komplikasyon gelisme riski altindaki hastalarda, akim parametrelerinin (SV
gibi) ve/veya sivi yamtinin dinamik belirleyicilerinin (SVV gibi) Olcililmesine
dayanan hemodinamik optimizasyon, postoperatif donemde mortalite ve morbidite

oranlarinmi diisiirmektedir [5], [6].

Bu calismada; sivi ve kan kayiplarinin fazla oldugu major ortopedik cerrahi
yapilan hastalarda ileri hemodinamik monitorizasyon kullanilarak hedefe yonelik sivi
tedavisi uygulamasinin makrodolasim {izerine etkilerini ve intraoperatif doku
oksijenasyon monitdrizasyonu (StO,, ve arteryel kandaki laktat degerleri takibiyle

mikrodolasim ve doku perfiizyonu iizerine etkilerini incelemeyi amagladik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Siv1 Elektrolit Fizyolojisi

2.1.1. Viicut s1v1 kompartmanlar:

Yas, cinsiyet ve viicut kompozisyonuyla degismekle birlikte ortalama bir yetiskinde
viicut agirhiginin %60°1 sudur. Yag dokusu diger dokulara gére daha az su igerir.
Total viicut sivist (TVS) zayif kisilerde %75 iken sismanlarda %45 olarak
degismektedir. Yetiskin erkek ve bayanlarda yag doku oranmin farkli olmasi
nedeniyle total viicut sivilarida farklidir ancak bu fark yaslanmayla berarber viicut
yag kitlesinin azalmasiyla beraber azalir. Yasla beraber viicut kompozisyonundaki
degisimlerden dolayi total viicut sivilar1 biiyiik varyasyon gostermektedir (Tablo 1).
Total viicut sivist anatomik ve fonksiyonel kompartmanlar olmak iizere intraseliiler
ve ekstraseliiler iki major kompartmana ayrilmisti. Bu kompartmanlarin

biiytikliikleri ve degisken icerikleri Sekil 1 ve Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo . Total viicut suyu ve ekstraseliiler sivisinin (ESS) viicut agirligina oraninin

yasa gore degisimi ile total kan voliimii (TKV) oranlari

YAS TVS (%) ESS (%) TKV (%)
Neonatal 80 45 9

6 ay 70 35

1 yas 60 28

5 yas 65 25 8
Geng yetiskin(E) 60 22 7
Geng yetiskin(K) 50 20 7
Yash 50 20

Ekstraseliiler sivi intersitisyel, intravaskiiler ve transseliiler olarak bdliimlere
ayrilmaktadir. Intersitisiyel s1v1; hiicreler arasimi kaplayan lenfatik sivi ve proteinden
fakir stvidir. Intravaskiiler kisim subglikokaliksteki boliimii de iceren plazmadir.

Tablo . Intraseliller ve ekstraseliiler sivi kompartmanlarinin kompozisyonu

(mOsm/L)
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Ekstraseliiler
| intraseliiler intravaskiiler | intersitisiyel
Katyonlar
Na® 10 142 145
K" 157 4 4
Ca® 0.5% 2.5 2.5
Mg** 20 0.8 0.7
Anyonlar
Cl 10 103 117
HCOy 7 25 27
HPO,*/H,PO, 11 2 2
SO42_ 1 0.5 0.5
Organik asitler 6 6
Protein 4 1.2 0.2

* Total intraseliiler kalsiyum konsantrasyonlar1  ekstraseliiler kalsiyum
konsantrasyonlar1 kadar yiiksek olabilir; ancak bunun biiylik kismi sekestre veya
tamponlanmistir ve intraseliiler iyonize kalsiyum konsantrasyonu ekstraseliilerden
yaklagik 1000 kat daha diistiktiir.

Transseliiler sivi; gastrointestinal kanalaki sivilar, safra, idrar, serebrospinal
stv1, gozde akdz humor, eklem sivilari, plevra, periton ve perikardial sivilari kapsar.
Transseliiler sivilar miktar1 aktif hiicresel transportla diizenlenen, epitelle g¢evrili
bosluklar i¢inde bulunan, igerikleri oldukc¢a degisken fonksiyonel 6nemli sivilardir.
Kemik ve dens bag dokudaki su total viicut sivisinin 6nemli bir kismini olusturur
ancak fonksiyonel ekstraseliiler sivinin bir pargasi sayilmaz. Ciinkii diger
kompartmanlarla arasindaki su distriibisyon kinetikleri yavastir. Bu nonfonksiyonel
kompartman hari¢ tutulursa intraseliller sivi ve fonksiyonel ekstraseliiler sivi

arasindaki oran yaklasik 2:1°dir (ISS %55 ESS %27.5).

2.1.2. Siv1 elektrolit hareketinin fizikokimyasal kanunlar:

Su ve soliitlerin hareketi asagidaki basliklarda bahsedilen ¢esitli fizikokimyasal ve

biyolojik siireclerle yonetilir.
2.1.2.1. Difiizyon

Diflizyon c¢ozeltideki ¢oOziinmiis parcaciklarin yliksek konsantrasyondan diisiik

konsantrasyona dogru hareketidir. Dengelenme hiz1 difiizyon mesafesinin karesiyle
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orantilidir. Diflizyon ayrica gegirgen membranlar boyunca Fick’in difiizyon

kanununa gore olur:

J=-DAAcAx

J diflizyonun net hizi, D difiizyon katsayisi, 4 diflizyon olacak kesit alan1 ve
Ac/Ax konsantrasyon gradiyentini ifade etmektedir. Difiizyon ayrica yiikli soliitlerin

elektriksel gradiyente gore hareket etmesiyle gerceklesebilir.

2.1.2.2. Ozmoz

Saf su ve icinde soliit ¢oziinmiis olan suyu ayiran membran yar1 gegirgen oldugunda
(suya gecirgen fakat soliite gegirgen degil) su molekiilleri membran boyunca yiiksek
soliit konsantrasyonu olan bolgeye dogru hareket edecektir. Ozmotik basing solvent
molekiillerin hareketine direnmek icin gerekli hidrostatik basingtir. Bu bir sivinin
temel koligatif Ozelliklerindendir. Ozmotik basing soliisyondaki partikiillerin
tiiriinden ¢ok sayisi ile alakalidir. Ideal bir soliisyondaki ozmotik basing sicaklik ve

volumden etkilenir:

P=nRTV

P ozmotik basing, n partikiil sayisi, R gaz sabiti, T sicaklik, V voliim.
Ancak viicut sivilar1 ideal soliisyonlar degillerdir ¢ilinkii interiyonik reaksiyonlar
osmotik etki olusturacak serbest partikiillerin sayisini sinirlar. Plazmanin ozmotik

basinci 5545 mm Hg’dir.
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2.1.2.3. Ozmolalite

Ozmolalite 1 kg ¢oziiciide bulunan partikiillerin mol sayisidir (1 mol 6x10%
partikiil). Ozmolalite farkli tip partikiiller iceren soliisyonlarda 1 kg solventte
bulunan ozmollerin sayisin1 ifade etmek i¢in kullanilabilir. Normal viicut
ozmolalitesi 285-290 mOsm/kg’dir ve suyun kompartmanlar arasinda serbest
hareketi nedeniyle intraseliiler ve ekstraseliiler ayn1 degerdedir. Serum ozmolalitesine
en biiyiik katkiyr sodyum ve iliskili anyonlar olan klor ve bikarbonat saglar.

Serum Ozmolalitesi= [ (2xNa)+(glukoz/18)+(iire/2.8) ]

Na serum sodyum konsantrasyonunu (Meqg/L), glukoz serum glukoz
konsantrasyonunu (mg/dL) ve (2xNa) sodyum ve iliskili anyonlar1 olan klor ve
bikarbonati ifade etmektedir. Ozmolarite ise 1 litre soliisyondaki soliitlerin ozmol
sayisidir. Ozmolalitenin aksine ozmolarite sicakligin voliim genisletici etkisinden

dolay1 sicakliktan etkilenebilir.

2.1.2.4. Tonisite

Bir ¢ozeltinin, belirli bir yar1 gegirgen membrandan etkin osmolalitesini ifade eder.
Na" ve CI hiicre zarlarini serbest¢e gegemez ve bundan dolayr membran boyunca bir
osmotik kuvvet uygularlar, hiicre zarimi serbestge ge¢mesinden dolay: iire ise bir
osmotik etki olusturmaz. Glikozda, insiilin yardimiyla kolaylastirilmis difiizyon ile
hiicrelere alinir ve bu nedenle ozmotik etki olusturmaz. Sivilarin hiicre membrani
boyunca in vivo dagilimini belirlemede tonisite biiylik bir 6neme sahiptir. Viicuttaki

tonisite degisiklikleri hipotalamik ozmoreseptorler tarafindan algilanir.

2.1.2.5. Onkotik basin¢

Biiylik molekiil agirlikli parcaciklar olan proteinler (albiimin, globulin ve fibrinojen)
gibi kolloidlerce esas olarak olusturulur ve toplam ozmotik basincin bir bilesenidir.
Toplam plazma ozmotik basincinin, 25-28 mmHg kadar1 plazma onkotik basinca
baghdir. Alblimin, plazmada en fazla bulunan proteindir ve plazma onkotik

basincinin %65-75 kadarini olusturur.
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2.1.3. Sivi kompartman bariyerleri ve dagilim

Her sivi  kompartmaninin  volimii ve kompozisyonu kendisini komsu

kompartmanlardan ayiran bariyerlere baglidir.

2.1.3.1. Hiicre membram

Hiicre membrani ekstraseliiler ve intraseliiler komparmanlarini birbirinden ayiran
biiyiilk hidrofilik molekiillere, serbest iyonlar gibi yiiklii molekiillere gegirgen
olmayan bir lipit bariyerdir. Belirli molekiillerin pasif diflizyonu haricinde soliitler

cesitli yollarla memranlar1 gegerler.

2.1.3.2. Tasiyic1 Proteinler

Primer Aktif Transport: Konsantrasyon gradientine karsi soliit transportu enerji
gerektirir ve Na'/K"-adenozin trifosfatazla oldugu gibi bir ATP hidroliziyle eslesir. Su
ve soliit yiikii hareketi ve uyarilabilir dokularda impulslarin iletimi gibi ¢ok cesitli
biyolojik stireglerin yiiriitiilmesini saglayan iyonik konsantrasyon gradientinin
saglandig1 temel mekanizmada budur.

Sekonder Aktif Transport: Sekonder aktif transport tipik olarak Na"’da oldugu gibi
ATPazlarla konsantrasyon gradientine karsi tasman bir soliitlin olusturdugu
konsantrasyon gradientini kullanir. Bu siire¢ soliit eger konsantrasyon gradientine
gbre tasmiyorsa kotransport, konsantrasyon gradientine karsi yonde tasiniyorsa
kountertransport olarak adlandirilir.

Soliit Kanallari: Soliit kanallar1 ATPazlardan ve transmembran difiizyondan daha
hizl1 bir gegis saglar. Ornek olarak plazma membranindaki voltaj kapili Na' ile
glukoz tasiyict GLUT1 sayesinde glukokoz konsantrasyon gradientine gore tasinir ve
buna kolaylastirilmis difiizyon denir.

Endositoz ve Ekzositoz: Biiylik proteinlerin ve polipeptidlerin hiicre membranindan

gecisi endositoz ve ekzositozla olur.

2.1.3.3. Vaskiiler Endotel
Vaskiiler endotelin bariyer fonksiyonu perioperatif intravaskiiler voliimii idame

ettirmede Onemlidir. Cerrahi travma tipik olarak cerrahi kan kayiplariyla veya
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inflamasyon iliskili diger doku kompartmanlarina gegmesiyle intravaskiiler volimde
kayiba neden olur. Bu kayiplarin iistesinden gelmek ve yeterli doku oksijen
sunumunu saglamak i¢in verilen intravendz sivilarin fizyolojik etkisi kapiller
diizeyde s1v1 yonetimiyle iliskilidir. Deneysel fizyolojik model ve teknikler bu kismi1

daha iyi anlamamizi saglamustir.

Tablo . Kapillerlerin siniflandirilmasi

Kapiller Konum Genis porlar Bazal Glikokaliks Fonksiyon

tipi membran | tabaka _

Kesintisiz | Kas, bag doku, Yok Kesintisiz Kesintisiz Interseliiler yariklardan sivi
akciger, sinir filtrtasyonu saglanir. Hiicre
dokusu bileskelerinden dolay1 kesintiler

olur. Kan beyin bariyerinde bu
kesintiler daha kiigiik ve seyrek
olup sadece yagda ¢oziinmeyen
molekllere gecirgendir.

Pencereli Endokrin, Endotelde 6- Kesintisiz Kesintisiz Pencereler intraseliiler sivinin
barsak 12 nm kapiller reabsorbsiyonunu saglar
mukozasi, diyaframla
koroid pleksus, kapli porlar
lenf nodlar1

Pencereli Glomeriiller 65 nm Kesintisiz Kesintili Cok sayida por glomeriillerden

endoteliyal genis voliim filtrasyonu saglar.

porlar Efektif por genisligi podositlerce
6nm ye diisiiriiler ve proteinler
filtre edilmez

Siniizoidal | Karaciger, 120 nm Kesintili Hiyaluronik Genis porlardan interstisiyum ve
dalak, kemik genisliginde asitin endoteliyal | plazma arasinda makromolekiil
iligi interseliiler alinimidan gecisi

porlar dolay: efektif bir
tabaka yok

Bulundugu organin fonksiyonuna gore degisik yapida kapiller yapilar
mevcuttur (Tablo 3). En yaygin tip kesintisiz tip olup kesintisiz bazal membran ve
aralikli kavsaklarla baglanmis tek sira endotel hiicreden ibarettir. Bu hiicreler arasi
yariklar transkapiller sivi akisi i¢in primer kanallardir. Endoteliyal hiicrelerin
intravaskiiler yiizii membrana bagl proteoglikanlarla iligkili sindekanl, hiyaluronik
asit ve glipikan yapilarini igeren glikozaminoglikan ag1 ve glikoproteinlerin birlikte
olusturdugu endotelial glikokaliks tabakasi ile kaplidir. Endotelial glikokaliks tabaka
pencereleri ve hiicreler arasi yariklart kaplayan 1pum’ye varan kalinlikta bir yapidir.
Platelet ve lokosit adezyonunu Onleyen fonksiyonlarina ek olarak endotel yari

gegirgen bir bariyerdir [7]. Su ve elektrolitler vaskiiler endoteliyal bariyer boyunca
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endoteliyal glikokaliksten interseliiler yariklardan veya oOzellesmis kapillerdeki
fenestralardan gegerler. Onceleri proteinlerin endoteliyal hiicreler diizeyinden
interstisiyel sividan atildigi disiiniiliirdii ancak simdilerde glikokaliks tabakasi
diizeyinde oldugu disiiniilmektedir. Bu nedenledir ki subglikokaliks tabaka
proteinden fakir sivi icermektedir. Interstisiyel siviya yavas protein transportu
endoteliyal hiicreler boyunca endositoz ve ekzositoz veya az sayidaki genis porlar
yoluyla olur ve subglikokaliks tabakadan interstisiyel sivi kompartmanlarina bir
gradiyent olusturulur. Subglikokaliks tabakanin voliimii 700-1000 ml civar1 olup
intravaskiiler volimiin bir pargasidir ve plazmayla esit elektrolit kompozisyonuyla
plazmadan diisiik protein konsantrasyonuna sahiptir. Plazmadan diisiik
konsantrasyonda protein icermesinin sebebi biiyiilk molekiillerin hiicreden disar
atiliminin glikokaliks diizeyinden yapilmasidir.

Sivilarin kapiller membran boyunca hareketi ilk baglarda Starling yasasi ile
acikland1 ancak sonralar1 daha da gelistirildi. Arteriyoler kapillerin sonundaki
hidrostatik basing gradienti iceri dogru olan onkotik basing gradiyentinden daha fazla
olup suyun interstisiyel siviya net filtrasyonunu saglar. Kapillerlere absorbe
olamayan bu s1v1, lenfatiklerce interstisyel alandan kaldirilir.

Giincel deneysel ve modelleme teknikleri glikokaliksin kapiller sivi
hareketindekindeki roliinli revize edilmis Starling yasasiyla entegre ederek kapiller
stv1 hareketi modelini yenilemistir [8]:

Jv=Kf([Pc — Pi] — 6 [nc — msg])

Jv transkapiller akim, Kf filtrasyon katsayisi, Pc kapiller hidrostatik basing,
Pi interstisiyel hidrostatik basing, o refleksiyon katsayisi, zc kapiller onkotik basing,
wsg subglikokaliks onkotik basingtir.

Kararlt durumda kapillerin vendz ucundan sivi reabsorbsiyonu olmaz. Ancak
Olciilen kapiller filtrasyon Starling yasasiyla tahmin edilenden daha azdir.

Subglikokaliks tabaka ile kapiller arasindaki kolloid onkotik basing gradienti
interstisiyel sivi ile kapiller arasindakinden daha fazla kolloid onkotik basing
gradienti mevcuttur. Filtratin kiigiik bi kism1 lenfatiklerle dolagima doner. Plazma ile
interstisiyel sivi kolloid ozmotik basinci gradienti degil plazma ile subglikokaliks
tabaka arasindaki kolloid ozmotik basing gradienti kapiller filtrasyonu etkiler.

Albumin infiizyonu ve benzeri yontemle kolloid ozmotik basing yiikseltildiginde
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kapiller filtrasyon artabilir ancak interstisyumdan plazmaya reabsorbsiyon olmaz.
Kapiller basing akut olarak ¢ok fazla diistiigiinde kapillere gegici olarak 500 ml kadar
ototransfiizyon olabilir. Eger diisiik basing devam ederse kapiller filtrasyon sifira
yaklagir ancak daha fazla reabsorbsiyon olmaz. Bu asamada kolloidlerin verilmesi
plazma voliimiinii genigletecektir, kristaloidlerin verilmesi hem plazma hem
endoteliyal glikokaliks tabakayr genisleterek total intravaskiiler voliimii
etkileyecektir. Her iki durumdada kapiller basinglar normale donene kadar kapiller
filtrasyon olmayacaktir. Normalin {izerinde kapiller basinglarda, kolloid onkotik
basing farki siirdiiriiliir ve kapiller filtrasyon hidrostatik basing farkiyla orantilidir. Bu
asamada kolloid infiizyonu plazma kolloid onkotik basinci siirdiirecek fakat kapiller
basinci daha da arttiracak ve kapiller filtrasyonu artiracaktir. Kristaloid inflizyonu da
kapiller basinci artiracak fakat plazma kolloid onkotik basinci azaltarak kapiller
filtrasyonu kolloidlerden daha fazla arttiracaktir [9].

Sivi dagiliminin revize endoteliyal glikokaliks modeli, kristalloid ve
kolloidlerin intravaskiiler voliim etkilerinin énceden var olan kapiller basingla alakali
oldugunu o6ne siirer ve bazi klinik sivi arastirmalarindaki celigkili sonuglari
aciklamaya yardimci olur.
2.1.3.4. Kristaloid ve kolloidlerin intravaskiiler voliim etkileri
Infiize edilen kristaloidlerin dortte bir ya da beste birinin dolasimda kalarak kapiller
filtrasyon ile eksraseliiler kompartmanlara dagildigi, kolloidlerin baslangigta biiyiik
oranda intravaskiiler alanda kaldig1 disiiniilirdii. Ancak sivilarin kan voliimii
iizerindeki etkilerini inceleyen pek ¢ok ¢alisma kirmizi kan hiicrelerinin diliisyonu ve
hematokritteki degisimlere dayanmakta ve kirmizi kan hiicrelerinin disinda
bulundugu subglikokaliks tabaka voliimiiniin etkisini hesaba katmamaktadir.
Kolloidlerde subglikokaliks tabakanin disinda bulunur ve plazmada kalarak
hematokriti diliie eder. Kristaloidler baslangigta plazma ve subglikokaliks tabakaya
dagilir. Sonug olarak kirmizi kan hiicrelerini dillisyon etkisi kolloidlerden diistiktiir.
Bu durum onceleri kristaloidlerin dolasan kompartmani terkederek interstisiyel
stviya girmesi seklinde yorumlanirdi ancak inflize edilen kristaloidlerin bir kismi
subglikokaliks tabaka icerisinde kan voliimiinde kalir. Dahasi1 kontekst duyarliligi
kristaloidlerin santral kompartmandan anestezi altindaki hastalarda daha yavas

klirensinden sorumludur [8]. Diisiik kapiller basin¢ durumlarinda resusitasyon igin
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izotonik kristaloidlerin voliim etkisinin izotonik kolloidlere benzer olmasini, 4:1
olarak diisiiniilen oraninin aksine voliim etkisinin 1.5:1 oraninda olmasini da agiklar
[10][11][12].

Hipoalbuminemi yogun bakim hastalarinda hastaligin ciddiyeti ile alakali iyi
tanimlanmis bir markirdir. Ancak kapiller kolloid onkotik basinci artirmak igin
disaridan verilen albumin ve diger kolloidler periferik ya da pulmoner 6demi
azaltmazlar, sepsite sonuglari iyilestirmezler. Cilinkii albumin veya sentetik plazma
iriinleri verilerek kapiller duvar boyunca kolloid onkotik basing gradiyenti artirilsada
0dematdz dokulardan sivi reabsorbsiyonunu saglamaz. Albumin verildikten sonra
interstisiyumdan intravaskiiler kompartmana bariz sivi siftlerini gosteren Onceki
caligmalar albumin inflizyonu sonrasi hematokritte diismeyi baz almakta ancak
subglikokaliks tabakadan plazma voliimiine transfer olan sivinin hematokriti
diisiirecegini hesaba katmamaktadir.

Sonunda endoteliyal glikokaliks tabakanin 6nemi degradasyonunun
endoteliyal bariyer fonksiyonu 6nemli derecede bozdugu gosterilerek anlasilmistir
[13]. Bir takim fizyolojik travmalar glikokaliks hasarina ve dokiilmesine neden
olarak sonrasinda plazmada serbest heparin, kondroitin ve hyaluronik asit
goriilmesine yol acgar. Bunlar natriiiretik peptidler [14] (akut intravaskiiler voliim
fazlaliginda oldugunda salinan vs), hiperglisemi, cerrahi boyunca salinan inflamatuar
mediyatorler, travma, sepsis, CRP, bradikinin, tiimdér nekroz faktér olabilir [15].
Glikokaliks hasartyla genis porlarin sayisinda artma, kapiller filtrasyonu destekleyen
interstisiyel hidrostatik basing azalmasiyla akciger, kaslar ve gevsek bag dokulari
gibi kompliyant dokularda 6dem artar. Bozulmus glikokaliks fonksiyonu kapiller
filtrasyonu artirir ve endoteliyal platelet agregasyonuna ve l6kosit adezyonuna neden
olur. Perioperatif sivi yonetiminde glikokaliks biitlinliigiiniin idamesi bir terapotik

hedef olarak ilgi gormektedir [16].

2.1.4. Siv1 dengesinin fizyolojik kontrolii

Saglikli insanlarda giinliik su kaybinn %060’1 idrar yoluyla olur, terleme ve

hissedilmeyen kayiplar arttiginda bu oran azalir. Perioperatif donemde azalmig oral
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stvi alimi, barsak temizligiyle artmis gastrointestinal kayip, kan kayiplari ve
intravendz sivi infiizyonlara cevap olarak kardiyovaskiiler ve renal néroendokrin
mekanizmalar s1vi dengesinin idamesi i¢in entegre olarak caligirlar.

Total viicut suyu voliimii sensorler, santral kontrol ve efektorlerden olusan bir
sistem tarafindan kontrol edilir. Sensorler ekstraseliiler sivi tonisitesindeki
degisikliklere cevap veren hipotalamik ozmoreseptorler, biiyiik venler ve sag
atriyumda bulunup santral vendz basinci algilayan diisiik basing baroreseptorleri ve
karotid siniis ile aortik arktaki yiiksek basing baroreseptorleridir. Sonunculari
intravaskiiler voliimdeki degisim arteriyel kan basincini etkileyecek kadar ise
onemlidir. Duyusal inputlar hipotalamusta birlestirilir ve efektor mekanizmalar
tetiklenerek ya susama ile su alimi arttirllir ya da antiditiretik hormon (ADH)
sekresyonuyla idrar ¢ikist module edilir. Susama ve ADH salinimi artmis plazma
tonisitesi, hipovolemi, hipotansiyon ve anjiyotensin II tarafindan tetiklenebilir. ADH
salimimi ayrica cerrahi veya travma ile veya belli ilaglarla (barbitiiratlar)
tetiklenebilir. Su igme davranis1 sadece susamaya bagl degildir ancak susama normal
su alimi yetesiz oldugunda yedek mekanizma olarak is goriir. ADH hipotalamusta
tiretilir ve posterior hipofizden salinir, renal toplayici tiibiillerdeki ADH yoklugunda
rolatif sugecirmez olan esas hiicrelere etki eder. ADH bu hiicrelerin bazolateral
membranindaki vasopressin 2 (V2) reseptorleriyle birleserek siklik adenozin
monofosfat (cAMP) aracilifiyla akuaporin 2 su kanalarmin apikal membrana
yerlesmelerini saglar. Boylece su emilimi ozmotik gradiyentin aksi yonde olur ve
diistik voliimlii konsantre idrar olusturulur.

Intravaskiiler voliimdeki akut degisimler akut anormalligi diizeltmek igin
saatler dakikalar i¢cinde bazi kompansatuar mekanizmalar1 devreye sokar. Hizli kan
kaybina karsi gelisen homeostatik siire¢ efektif kan voliimii degisimini minimize
etmeyi (venokonstriiksiiyon ve vendz rezervuarlarin mobilizasyonu, interstisiyel
stvidan plazmaya siirli miktarda ototransflizyon, azalmis idrar ¢ikisi) ve kalp debisi
ve arteriyel basincin idamesini amaclar (tasikardi, artmig inotropi ve
vazokonstriksiiyon). Akut degisim icin sensdr organlar diisiik basing ve yiiksek
basing baroreseptorleri olup baslangi¢ degisimleri artmis sempatik aktivite ile olur.
Renal vazokonstriiksiyon filtrat voliimiiniin azalmasina yol agar ve renin anjiyotensin

aldosteron (RAA) aksini aktive eder. Renin jukstaglomeruler hiicrelerden salinir ve
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anjiyotensinojeni parcalayarak anjiyotensin I olusmasini saglar. Anjiyotensin I de
hizlica anjiyotensin II ye doniistiiriiliir. Boylece sempatik aktivite daha da indiiklenir
ve adrenal korteksten aldosteron salinimi ve hipotalamustan ADH salinimi olur.
Sonugta bobrekte su ve tuz retansiyonu artar, periferik vaskiiler rezistans artar ve
kalp debisi artar. Devam eden kaybin olmadigr durumda, major kan kayiplarina karsi
gec cevaplar plazma voliimiinii 12-72 saat i¢inde restore eder, hepatik plazma protein
sentezi artar ve kirmizi kan hiicreleri diizeyleri eritropoez ile 4-8 hafta icinde
toparlanir.

Diger taraftan normovolemik saglikli bir yetiskine hizli sivi infiizyonu
baslangicta vendz, arteriyel basingta ve kalp debisinde artisa yol acar. Ardindan
basing reseptorleri aracilikli venodilatasyon, vendz kan gdllenmesi ve sistemik
vaskiiler rezistansda azalmayi igeren hizla deverye giren birka¢ mekanizma ile bu
kardiyovaskiiler parametreler normale getirilmeye ¢alisilir. Doku diizeyinde azalmis
perfiizyon basinglar1 olmasi halinde otoregiilatér mekanizmalar siirekli kan akimini
saglamak i¢in arteriyel vazokonstriiksiyona yol agar. Daha sonra bir¢ok mekanizma
ile dolasan voliim normale getirilmeye calisilir. infiize edilen sivilarin bir kismu
ozellikle verilen sivi kolloid onkotik basinci azaltan tiirdense kapiller filtrasyonla
kaybedilecektir. Diisiik basing baroreseptdrlerinin stimiilasyonu hipofizer ADH
sekresyonunda azalmaya yol acarak dilireze izin verir ve atriyal gerim reseptorleri
atriyal natritiretik peptid salimimiyla natrilireze yol agar. Plazma kolloid onkotik
basingtaki marjinal azalmadan kaynaklanan glomerulotiibiiler imbalans gibi diger
ADH bagimsiz renal mekanizmalar glomeriilar filtrasyon hizin1 (GFR) hizla yiikseltir
ve proksimal tiibiilden su ve tuz reabsorbsiyonunu azaltarak idrar voliimiinii arttirir.
Sonugta artmis arteriyel kan basinci fazla tuz ve suyun atilimim indiikler (basing
diiirezi ve basing natriiirezi). Bu basing kontrol mekanizmasi normal kan voliimiiniin
uzun donem idamesi i¢in anahtar mekanizmadir. Bununla birlikte arteriyel kan
basinci akut hipervolemi sonrasi kardiyovaskiiler reflekslerle yavas bir sekilde
restore edilir. 20 ml/kg dozunda izotonik NaCl sollisyonunun tamamen atilmasi
birkag¢ giinii bulabilir. Fazla su ve sodyumun atilimi pasif siiregler ve RAA aksinin
supresyonuna natriiiretik peptid aktivitesinden daha bagimlidir [17].

Guyton-Coleman modeli dolasimin original bir Ornegidir. Arteriyel kan

basincinin uzun doénem kontroliinlin matematik modellemesinin iyilestirilmesi
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gerekliligine ragmen kan voliimii ve kan basincinin kronik kontroliinii agiklamada en
cok kullanilan modeldir [18][19][20]. Saglikli insanlarda kan voliimiinde kisa
donemdeki varyasyonlar azdir ve kardiyavaskiiler sistem periferik rezistansin,
vaskiiler kompliyansin, Starling egrisinin bir {iriinii olan arteriyel basing ile kapali bir
sistemdir [21]. Kronik veya akut donemde kan voliimiinde degisimler oldugunda
oncede bahsedildigi gibi dolasan voliim degisir ve kronik sivi retansiyonu ya da
dehidratasyonu 6nlemek icin kazanilan ve kaybedilen voliimiin esitligi saglanmak
zorundadir; boylece dolagim agik bir sistem olarak davranir. Bobrekler daha ¢ok
basing diiirezi ve natriiirezi ile bu esitligi regiile eden primer organdir. Aslinda kronik
donemde arteriyel basing kalp debisi, vaskiiler kompliyans ve rezistansin bir {iriini
olmaktan ¢ok bobreklerin emilen su ve sodyumu atmasinit saglar. Giincel bir
aciklama Guyton-Coleman modeli ile deneysel gozlemleri birlestirmistir. Saglikli
insanlarda basing natritirez egrisi rolatif diizdiir ve dolagim voliimii ve kan basincinda
uzun donem yiikselmeler olmaksizin su ve sodyumun fazlasi atilir. Bir ¢ok kronik
hipertansiyon modelinde renal atilim mekanizmasi natriiirez sadece ¢ok daha yiiksek
kan basinglarinda olacak sekilde ayarlanmistir ve asir1 ekzojen su ve tuz yliksek kan

basinglariyla sonu¢lanmaktadir [21].

2.1.5. Elektrolit Fizyolojisi

2.1.5.1. Sodyum Fizyolojisi
Sodyum dominant ekstraseliiler katyondur ve iligkili anyonlari ile birlikte plazma ve
interstisiyel sividaki ozmotik aktif soliitlerin neredeyse tamamini olusturur. Total
viicut sodyum igerigi yaklastk 4000 mmol’diir ve bunun sadece %10’u
intraseliilerdir. Intraseliiler ve ekstraseliiler kompartmanlar arasindaki konsantrasyon
gradiyenti (1:15) ATPazlarla saglanir ve uyarilabilir hiicrelerdeki aksiyon potansiyeli,
membran potansiyeli i¢in ve renal soliit yonetimi i¢in hayati bir fonksiyondur.
Gilinliik sodyum gereksinimi dogumda 2-3 mEq/kg/giin olup yetiskinlerde 1-
1.5 mEq/kg/giin’e kadar diiser. Sodyum ince barsak ve kolonda glukoz varliginda
aldosteronun etkisiyle aktif olarak emilir. Kayip major olarak renal yolla olup az
miktarda feges, ter ve deri yoluyla atilir (10mEgq/giin). Sodyum glomeriillerden

serbestce filtre edilir ve proksimal kivrimh tiibiillerden %99.5’1 reabsorbe edilir.
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Sirkiilasyonun  kontroliinii  saglayan sistemlerle serum su aliminin genis
varyasyonuna ragmen sodyum konsantrasyonlar1 138-142 mEq/l gibi dar bir aralikta
idame ettirilir. Bu sistemler: Hipotalamik ozmoreseptorlerle ADH salinimi, atriyal
voliim algilama ile ANP salinimi, jukstaglomeriiler aparatta renal arteriyoler
baroreseptorler ve filtrattaki NaCl kontentinin alginmasi ile RAA aktivasyonudur.
Viicuttaki total sodyumun fazlasinin atilimi baglica basing-voliim etkisi olmak
tizere pasif mekanizmalarla olur. Uzun donem fazla sodyum ve diisiik potasyum
tiketme giinde 50 mmol’den az tuz tiikketen poplilasyonda goriilmeyen
hipertansiyona katkida bulunur. Mekanizma renal tuz retansiyonu ve baslangicta
ekstraseliiler voliim ekspansiyonunu (daha sonra basing natriiirezi ile azalir), endojen
dijital benzeri faktér salimimini ve renal sodyum pompalarmin uyarilarak renal
sodyum retansiyonunu igerir. Diisiik potasyum seviyeleri ve dijital benzeri faktoriin
kronik aktivasyonu vaskiiler diiz kas hiicrelerinde Na+/K+ ATPazlar1 inhibe ederek
intraseliiler asir1 Na+ ve azalmis potasyum igerigine, diiz kas kontraksiyonuna ve

artmis periferik vaskiiler rezistansa neden olur.

2.1.5.2. Potasyum Fizyolojisi
Potasyum intraseliiler dominant katyondur. Total viicut igerigi 4000 mmol olup
%098’1 intraseliiler alanda Ozellikle kas, karaciger ve kirmizi kan hiicrelerinde
bulunur. Intraseliiler siv1 ile ekstraseliiler siv1 arasindaki potasyum orani hiicresel
istirahat membran potansiyeli i¢in hayati onem tasir. Glinliik gereksinim yas ve
biiylimeyi yansitir ve yiikksek metabolik hizlarda daha fazla K* ihtiyaci olur. Term
infantlar i¢in 2-3 mEq/kg/glin, yetiskinler i¢in 1-1,5 mEq/kg/giin gereksinim olur.
Eriskinlerde diyetle potasyum alimi yaklasik 80 mEq/giin olup normalde bu miktarin
yaklasik 70 mEq’1 idrarla atilirken, geriye kalan 10 mEq’1 gastrointestinal yolla
kaybedilir. Renal potasyum atilimi 5 mEq/L kadar az veya 100 mEq/L’den ¢ok
olabilir. Glomertillerden filtre edilen potasyumun neredeyse tiimii normalde
proksimal tiibiiller ve henle lupundan tekrar absorbe edilir. Idrarla atilan potasyum
distal tiibiiler sekresyonun sonucudur. Distal tiibiillerdeki potasyum sekresyonu
sodyumun aldosteron aracili reabsorbsiyonuyla eslesir.

Ekstraseliiler potasyum konsantrasyonu hiicre mebran1 Na'-K" ATPaz

aktivitesi ve plazma [K']’uyla belirlenir [22]. Hiicre membran1 Na'-K" ATPaz
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aktivitesi potasyumun hiicreler arast dagilimimni diizenler. Plazma potasyum ise idar
potasyum atiliminin en biiyiik belirleyicisidir.

Potasyumun kompartmanlar arasinda kaymalar1  ekstraseliiler pH
degisiklikleri, dolasimdaki insulin diizeyi, dolasimdaki katekolamin aktivitesi,
plazma ozmolalitesi ve muhtemelen hipotermiyi takiben olustugu bilinmektedir.
Insiilin ve katekolaminler direk olarak Na'-K* ATPaz aktivitesini etkiler ve plazma
[K™]unu azaltir.

Intraseliiler sivi asit yiikiiniin %60’a kadarin1 tamponlayabildiginden
ekstraseliiler hidrojen iyon konsantrasyonundaki degisiklikler ekstraseliiler [K+]u
direkt olarak etkiler. Asidozda, ekstraseliiler hidrojen iyonlari, ekstraseliiler potasyum
iyonlarinin yerini alarak hiicrelere girer; potasyum iyonlarinin hiicre disina
hareketleri elektriksel dengeyi saglar fakat ekstraseliiler ve plazma [K']unu arttirir.
Aksine alkaloz sirasinda, hidrojen iyonlarinin hiicre disina ¢ikmalarini dengelemek
i¢in potasyum iyonlar1 hiicre igine girer; sonug olarak plazma [K']’u azalir. Iliski
oldukca degisken olsada, genel olarak kabul edilmis bir kural, arteriyel pH’da
ortalama 0,1 tinite degisiklige karsilik plazma potasyum konsantrasyon degisikliginin

yaklasik olarak 0,6 mEq/L oldugudur.

2.1.5.3. Kalsiyum Fizyolojisi

Erigkinlerde kalsiyum alimi yaklasik 600-800 mg/giin’diir. Kalsiyumun intestinal
emilimi primer olarak proksimal ince barsakta ise de ¢ok degisken olabilir. Kalsiyum
intestinal sisteme sekrete de edilir; iistelik bu sekresyon siireklidir ve emilimden
bagimsizdir. Normalde giinliik kalsiyum alimimimin %80’e varan kadari1 fegesle
kaybedilir.

Bobrekler kalsiyum atiliminin ¢ogundan sorumudur. Renal kalsiyum atilimi
ortalama 100mg/giin’diir, ancak 50 mg/giin kadar az veya 300 mg/giin’den daha fazla
olabilir. Normal olarak filtre olabilen kalsiyumun %98’1 geri emilir. Kalsiyumun geri
emilimi proksimal tiibiil ve ¢ikan henle lupundaki sodyum geri emilimine paraleldir.
Ancak distal tiibiillerde sodyum geri emilimi aldosteron salgilanmasina bagh iken,
kalsiyum geri emilimi paratiroid hormon salgilanmasina baglidir. Paratiroid hormon
diizeyinde artma distal tiibiil kalsiyum geri alinimini arttirir ve iriner kalsiyum

atilimini azaltir.
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Normal plazma kalsiyum konsantrasyonu 8.5-10.5 mg/dL’dir. Yaklasik
%50’s1 serbest iyonize yapida, %40’1 protein bagli (esas olarak albumin) ve %10’u
sitrat ve amino asitler gibi anyonlarla birlesiktir. Serbest iyonize kalsiyum
konsantrasyonu fizyolojik olarak en onemlisidir. Plazma [Ca™] normalde 4.75-5.3
mg/dL ‘dir. Plazma albiimin konsantrasyonundaki degisiklikler total kalsiyum
konsantrasyonlarini etkilerken iyonize kalsiyumu etkilemez: albuminin her 1 gr/dL
azalmasi veya artmasi total plazma konsantrasyonunu yaklasik 0.8-1 mg/dL azaltir
veya arttirir.

Plazma pH degisikligi, protein baglanma derecesini ve dolayisiyla iyonize
kalsiyum konsantrasyonunu direkt olarak etkiler. Plazma pH’sinda her 0.1 {inite
azalma iyonize kalsiyumu ortalama 0.16 mg/dL arttirir ve her 0.1 {inite pH artis1 ayni
miktarda azalma yapar.

Kalsiyum normalde ekstraseliiler siviya intestinal sistemden absorbsiyonla ya
da kemikten resorbsiyonla girer; kemikteki kalsiyumun sadece %0.5-1°1 ekstraseliiler
stvi ile degisebilir. Bunun aksine kalsiyum ekstraseliiler kompartmani normalde
kemige birikme, iiriner atilma, intestinal sisteme sekresyon ve ter olusumu ile terk
eder. Ekstraseliiler [Ca™] ii¢ hormonla regiile edilir: parathormon, vitamin D ve
kalsitonin. Bu hormonlar primer olarak kemikte, distal renal tiibiillerde ve ince

barsakta etkilidir.

2.1.5.4. Magnezyum Fizyolojisi

Magnezyum bir¢cok enzim yolaginda kofaktdr olarak fonksiyon géren onemli bir
intraseliiler katyondur. Total viicut magnezyum depolarinin sadece %1-2’si
ekstraseliiler kompartmanda depolanir; %67’si kemiktedir ve geri kalan %31°1
intraseliilerdir.

Erigkinlerde magnezyum alimi ortalama 20-30 mEq/giin’diir. Bu miktarin
sadece %?30-40’1, esas olarak ince barsakta emilir. Ortalama 6-12 mEq/giin
arasindaki eliminasyonun primer yolu bobreklerdir. Bobreklerden magnezyum geri
emilimi cok etkilidir. Siiziilen magnezyumun %?25°] proksimal tiibiillerden geri
emilirken, %50-60’1 henle lupundan geri emilir. Bobreklerde magnezyum geri
emilimini arttirdig1 bilinen faktdrler hipomagnezemi, parathormon, hipokalsemi,

ekstraseliiler sivi azligi ve metabolik alkalozdur. Renal atilimi arttirdigi bilinen
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faktorler hipermagnezemi, akut hacim  genislemesi, hiperaldosteronizm,
hiperkalsemi, ketoasidoz, ditiretikler, fosfat azlig1 ve alkol alinmasidir.

Plazma [Mg™]’u gastrointestinal sistem (emilim), kemik (depolama) ve
bobrekler (atilim) arasi etkilesim yoluyla, 1.7 ve 2.1 mEq/L arasinda regiile edilir.

Plazma magnezyumunun yaklagik %50-601 serbesttir ve diffiize olabilir.

2.1.5.5. Fosfor Fizyolojisi

Fosfat onemli bir intraseliiler anyondur. Varligi hiicre mebranlar1 ve intraseliiler
organellerde fosfolipidler ve fosfoproteinlerin, protein sentezi ve iiremesinde yer alan
fosfoniikleotidlerin ve enerji depolamasinda kullanilan ATP’nin sentezi i¢in
gereklidir. Total viicut fosforunun sadece %0.1°1 ekstraseliiler sividadir; %85’
kemikte ve %151 hiicre i¢indedir.

Erigkinlerde fosfor alinimi ortalama 800-1500 mg/giin’diir. Bu miktarin
yaklasik %80’i normalde proksimal ince barsakta emilir. Vitamin D fosforun
intestinal emilimini arttirir. Bobrekler fosfor atilimi ve total viicut fosfor igeriginin
regiilasyonu i¢in en onemli yoldur. Fosforun idrarla atilimi hem alinima hem de
plazma konsantrasyonuna baglhdir. Parathormon sekresyonu bobreklerden geri
emilimi inhibe
olarak fosfolipid seklindedir. Inorganik fosfor fraksiyonunun %80’i bobreklerde filtre
edilebilir, %20’si ise proteine baghdir. Inorganik fosforun biiyiik kismi 1:4 oraninda
H,PO, ve HPO.* seklindedir. Genel olarak plazma fosforu elemental fosforun
miligramlar1 seklinde olgiiliir. Normal plazma fosfor konsantrasyonu erigkinlerde

2.5-4.5 mg/dL ve ¢ocuklarda 6 mg/dL’dir.

2.1.5.6. Klor Fizyolojisi

Ekstraseliiler sivida en ¢ok bulunan ikinci elektrolit olan klor plazma ozmolalitesini
saglamada, elektriksel ve asit-baz notralaitesini saglamada onemli bir rol istlenir.
Normal plazma degerleri 97-107 mEq/L olup plazma ozmolalitesinin {i¢te birinden
plazma negatif yiikiiniin de yaklasik iicte ikisinden sorumludur. Klor alinimi daha
cok diyetle NaCl seklinde olur ve gastrointestinal sistemden emilir. Mideye ¢ok
miktarda HCI seklide salinimi olur, ayrica intestinel liimenden de salinir. Hiicresel

klor sekresyonu gastrointestinal sekresyonlar1 olusturmak {izere ozmotik gradiyentine
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karsi taginan su ile sodyumun da paraseliiler liimen i¢ine hareketine neden olur. Cl°
atitlimi primer olarak bobreklerde daha cok proksimal tiibiilden pasif geri emilim
veya kotransport ile olur. Klor atilminin daha regiile kontrolii plazma asit-baz
dengesinin etkisinde bikarbonatin klorla degisimi gibi mekanizmalarla distal

nefrondaki interkale hiicrelerde olur.

2.1.6. Asit baz bozukluklari ve s1vi tedavisi

Intravaskiiler siv1 tedavisi igin klordan zengin sivilarin kullanilmas1 ve asidozu
diizeltmek i¢in verilen sodyum bikarbonatla iyatrojenik asidoza sebep olunabilir.
Ozet olarak asit-baz dengesinin agiklamas1 {i¢ yolla yapilabilir: Henderson-
Hasselbach esitligi, anyon gap ve Stewart’in giiclii iyon modeli. Henderson-
Hasselbach esitligi HCO;1 plazma pH’sinin bagimsiz bir bileseni olarak ele alir.
Anyon gap modeli Henderson-Hasselbach esitligi ile bagmtilidir ¢linkii plazma
HCOs degisimleri asit-baz dengesinin ana bilesenidir. Metabolik asidozun degisik
sebeplerini ayirmak i¢in basit bir yontemdir ve plazmada en fazla bulunan katyonlar
ve anyonlarin konsantrasyonlar1 arasindaki fark olarak tanimlanir ([Na“]+[K™])-([CI]
+[HCOx5]). Normal anyon gap 4-11 mEq/L’dir ve bu fark oOlclilemeyen anyonlari
temsil eder (PO.*, siilfat ve anyonik proteinler). Asiri organik asit varliginda (laktik
asit veya ketoasit) Ol¢iillemeyen anyonlarin birikimi, asirt H™ iyonlarn tamponlayan
HCO;“lin azalmasiyla kompanse edilir ve anyon gapin artmasiyla sonuglanir. Cl-
verildigi durumlarda HCO5 diigsede anyon gap normal kalacaktir [23].

Stewart’s modeli farkli bir yaklasimdir ve plazma pH’sinin {i¢ bagimsiz degiskene
bagimli oldugunu ileri siirer ki bunlar:

1. PCO,(Plazma karbondioksit basinci)

2. Aw, ugucu olmayan tamponlarmm total plazma konsantrasyonu
(albumin,globulinler ve PO.*)

3. Giiglii iyon farki (SID), plazma giiglii katyonlar1 (Na*, K*,Mg*" ve Ca*™) ile
anyonlar1 (CI, laktat, siilfat ve digerleri) arasindaki total yiik farkidir. Daha
basitlestirilmis bir yaklasimda SID ([Na'[+[K'])-([Cl']+[laktat]) olarak
tanimlanir. Normal plazma SID yaklasik 42 mEq/L’dir ve SID’deki azalmalar

plazma pH’sinin diismesine onciiliik edecektir.
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Stewart modelinin HCO;“1 bagimsiz bir degisken olarak almasi bir takim
karigikliklara sebep olur fakat sivi tedavisinin neden olduu asit-baz bozukluklarini
aciklamada kullanilir [24][25].

Plazmadan daha yiiksek konsantrasyonlarda CI igerigi olan bir siv1 verilmesi
(6rnegin 30ml/kg/saat %0.9 salin) Cl iceriginden dolayr metabolik asidoza sebep
olacaktir [26]. Hiperkloremik asidoz HCOs5™ diliisyonu ile baz defisitinin artmasiyla
Henderson-Hasselbach yontemiyle de agiklanabilir. Salinin SID’i sifirdir dolayisiyla
salin inflizyonu plazma SID’ini diliie edecektir. Benzer degisim ringer laktat gibi
sonradan metabolize olan anyonlar1 iceren sivilar verildiginde goriilmez. Ringer
laktat in vitro elektrondtral ve SID sifir bir sivi olmasina ragmen, karaciger
fonksiyonu saglam insanlarda laktatin metabolizmasiyla efektif in vivo SID yaklasik
29 mEq/L olur. Bu deger plazma SID’inden birazcik az olsada plazmada ugucu
olmayan tamponlarin diliisyonuyla asidoz yapacak kadar degildir.

Salin iliskili hiperkloremik asidoz renal vazokonstriksiyona, azalmisg
glomeriiler filtrasyon hizina, azalmis renin aktivitesine [27][28][29], azalmis renal
kortikal perfiizyona [30], koagiilopati ve gastrointestinal disfonksiyona neden olur
[31]. Ancak hiperkloreminin yol agtig1 asidozun 6nemli bir klinik morbidite nedeni
olup olmadig agik degildir. Salin ve dengeli elektrolit soliisyonlarini karsilagtiran bir
meta-analizde salin grubunda postoperatif hiperkloremi ve asidozun oldugu ancak
biyokimyasal anormalligin bir ya da ikinci giinde diizeldigi goriilmiistiir. Ancak

caligmalar yiiksek riskli cerrahi gruplar1 temsil etmemektedir [26].

2.2. Sivilarin Farmakolojisi

Intravendz verdigimiz sivilarin ¢ok cesitli fizyolojik etkileri olmakta ve peroperatif
bliyiik  voliimlerde kullanmamiz  gerekebilmektedir. Bu yiizden spesifik
endikasyonlari, uyarilari, doz araliklari ve yan etkileri olan ilaglar olarak

diisiiniilmelidir.
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2.2.1. Kristaloidler

Kristaloidler su i¢inde elektrolit soliisyonlaridir. Tonisitelerine gore izotonik,
hipotonik ya da hipertonik olarak smiflandirilirlar. Plazmada da bulunan
elektrolitlere ek olarak laktat ya da asetat gibi bir tampon da igerirlerse dengeli bir
soliisyon elde edilir. Kristaloidler hem serbest su ve elektrolit replasmani hem de
voliim genisletici olarak kullanilabillir.

20 dakikalik kristaloid infiizyonu sonrasinda intravaskiiler alanda %70’inin
kaldig1 30 dakika sonra bu oranin %50’ye diistiigii diisiiniilmektedir [32]. Ayn1 volim
genisletici etki i¢in kristaloidlerle tedavi hastalar daha fazla pozitif sivi dengesinde
kalir. Normovolemik hastalara kristaloidler infiize edildiginde akcigerler, barsak ve
yumusak dokular gibi kompliyant dokularda 6dem meydana gelir. Klinik 6nemi
heniiz bilinmesede biiyiik voliimlerde kristaloid infiizyonu antikoagiilan faktorleri

diliie ederek hiperkoagiilasyon durumuna neden olur [33].

2.2.1.1. Salin soliisyonlar1

%0,9 NacCl soliisyonu yaygin olarak kullanilmakta olup ozmolalitesi plazmadan biraz
yuksektir. Ekstraseliiler sivi ekspansiyonu dengeli kristaloid soliisyonlarindan daha
fazladir. Salin infiizyonu hiperkloremik metabolik asidoza ve renal perfiizyonun
azalmasina sebep olabilir. Saglikli goniilliilerde 50 ml/kg salin inflizyonu abdominal
rahatsizlik, bulanti ve kusmaya neden olmustur [34]. Bu yan etkilerden dolayi
peroperatif salin infiizyonu kisitlanmalidir. Zorunlu endikasyonlar1: Serebral 6dem
gibi serum sodyum konsantrasyonunun yiikselmesinden fayda goriilecek durumlar ile
gastrik ¢ikim obstriikksiiyonundaki gibi total viicut Na® ve CI* deplesyonu oldugu
durumlardir. Ancak %0,9 NaCl akut ciddi hiponatreminin tedavisi i¢in uygun
degildir ¢linkii boyle bir durumda plazma Na" diizeylerine etkisi minimum olacaktir.
Hipertonik salin soliisyonlar1 (%1.8, %3 ve %7.5 NaCl) hipoozmolar hiponatreminin

diizeltilmesinde ve artmis intrakraniyal basin¢ durumlarinda kullanilmaktadir.

2.2.1.2. Dengeli elektrolit soliisyonlar:
Sudaki elektrolit ¢cozeltisi laktat, glukonat veya asetat gibi bir organik stabil anyonik
tampon eklenerek dengelenebilir. Osmolalite 265 mOsm/kg kadardir ve plazma
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osmolalitesinden biraz diisliktlir, bu nedenle de hipotoniktir. Bu soliisyonlarin sivi

kompartmanlarina dagilimlar1 diger kristalloidler gibidir.

2.2.1.3. Dekstroz soliisyonlari
Saf su icerisine dekstroz veya dekstroz ile birlikte elektrolit eklenmesi ile elde
edilir (%5 Dekstroz, %5 dekstroz %0.45 NaCl, %5 dekstroz ringer laktat).

Perioperatif serbest su kaynagi ve metabolik substrat olarak kullanilabilir.

2.2.2. Kolloidler

Kolloidler insan plazma tiirevleri (6rn. insan albiimin, taze donmus plazma) veya yar1
sentetik ~ (6rn.  dekstranlar, jelatinler ~ve hidroksietil nisasta) olarak
gruplandirilabilirler. Serum fizyolojik ya da dengeli kristalloid gibi bir siv1 iginde
dagilmig  biiyilk molekiiller veya  ultramikroskopik parcaciklar  olarak
tanimlanmaktadir. Yari-sentetik kolloidlerin (jelatinler, hidroksietil nisasta), albiimin
cozeltisinin aksine molekiil boyutlar1 farklidir (polidispers). Albumin ¢ozeltisi %95
uniform albiimin molekiilleri (monodispers) igerir. 70 kDa’dan biiyiikk kolloid
molekiiller ise endotel glikokaliksinden gecemez, subglikokaliks tabakasinin diginda
tutulur ve baslangigtaki dagilim voliimii olan plazmada kalir. Elektrolit soliisyonlarin
aksine, kolloidlerin onkotik basinglarinin yiiksek olmasi, diisiikk kapiler hidrostatik
basingta transkapiller filtrasyonu en aza indirir. Bu 0Ozelliklerinden dolay1
intravaskiiler plazma hacim genisletici 6zelligi 6nem kazanmaktadir. Ancak, normal
ya da asi ylksek kapiller basinglarda, hidrostatik basing artisindan dolay1
transkapiller filtrasyon artabilir. Ayrica, inflamasyon veya diger stres durumlarinda
bariyer olarak endotelyal glikokaliksin bozulmasi halinde kapiller filtrasyonla, kiigiik
kolloid molekiillerin bdbrekten filtrasyonu veya metabolize olarak dolasimdan
uzaklastirilmas: ile kolloidler intravaskiiler alandan ¢ikabilir. Yararli etkilerine
ragmen fazla verildiginde (40-60 g/L) bagisiklik, pihtilasma ve bobrek fonksiyonlar
lizerine istenmeyen etkiler olabilir. Bu toksisiteyi sinirlamak amaciyla uygun

dozlarda verilmelidirler.
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2.2.2.1. Plazma ve plazma deriveleri

Plazma bilesenleri (6rn. albiimin soliisyonlari, taze donmus plazma, kriyopresipitat)
tam kan ya da plazmanin santrifiijii ile hazirlanan biyolojik iiriinlerdir. Plazmanin
santrifiijii sirasinda plazma fraksiyonlarina ayrilir (6rn, albiimin, pihtilasma proteini
konsantreleri). Infektif ajanlar elimine edilerek hazirlanir ancak Creutzfeldt-Jakob

hastalig1 ajaninin teorik olarak bulas riski devam etmektedir.

2.2.2.2. Jelatinler

Sigir kollajeni hidrolizi derivelerine iire ya da siiksinil baglanarak modifikasyonlar1
elde edilir. Benzer molekiil agirliklarina sahiptirler. Daha c¢ok renal filtrasyonla
dolasimdan uzaklastirilirlar. Infiizyonlarinin ardindan 60 dakika sonra daha biiyiik
molekiil agirlikl kolloidler gibi %50’sinin halen dolasimda oldugu saptanmistir [35].
U.S. FDA onay1 yoktur ve anafilaksi olusturma potansiyeli vardir. Diger semisentetik

kolloidlere gore hemostaz iizerine etkileri daha azdir.

2.2.2.3. Hidroksietil nisastalar

Hetastarch’in (HES) konsantrasyon, molekiil agirlik, nisasta substitusyonun
derecesine (molar bazda) ve C2 ve C6 pozisyonlar: arasinda hidroksilasyon oranina
gore hazirlanmis bir¢ok formiilasyonu vardir. Bu nedenle bazi iilkelerde %6-10
arasinda konsantrasyonlarda, 200-670 arasinda molekiil agirligi ve 0.4-0.7 arasinda
molar substitusyon derecesi olan genis ¢esitlilikte formiilasyonlar1 vardir. 2’ye karsi
C6 substitusyon orani ne kadar biiyiikkse plazmada o kadar uzun kalir. Nigasta
molekiilleri bitkilerden tiiretilir. Kiiclik nisasta molekiilleri bobreklerden atilir, oysa
biliyiik molekiiller 6nce amilaz tarafindan pargalanmalidir. Hetastarch bir plazma
genisletici olarak ¢ok etkin olup jelatinlerle benzerdir ve albliminden daha ucuzdur.
Dahast hetastarch antijenik degildir ve anaflaktoid reaksiyonlar nadirdir.
Eriskinlerde, koagiilasyon incelemeleri ve kanama zamani eski, biiyiilk molekiil
agirlikli formiilasyonlarin 1 L’ye kadar inflizyonlarindan genellikle pek fazla
etkilenmez. Yeni, daha diisiikk molekiil agirlikli formiilasyonlar biiylik hacimlerde

giivenle verilebilir.
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2.3. Klinik S1v1 Yonetimi

2.3.1. Perioperatif donemde patofizyolojik sivi degisimleri

Cerrahi travma cesitli norohumoral ve inflamatuar degisikliklere neden olur.
Viicudun siv1 ve elektrolit dagilimi bu stres yanita gore degisebilir. Cerrahi strese
kars1 olusan yanit uygun biiytikliikk ve siirede olursa yararl bir siire¢ olabilir; ancak
abartili veya uzun siireli olmast durumunda ya da smirh fizyolojik rezervleri olan
hastalarda patolojik hale gelebilir. Ameliyat siiresince verilecek olan sivilarin
hastanin sivi ve elektrolit ihtiyaci, bu sivilarin viicutta dagilimlari ve olusan bu
cerrahi stres gozoniine alinarak verilmelidir.

Hastalarda cerrahi 6ncesi sivi ve elektrolit dengesi bozukluklar1 bulunabilir. Kalp,
bobrek ve karaciger disfonksiyonlart Na® distriibisyonunu bozarak ekstraseliiler sivi
tizerinde olumsuz etkiler yapar. Oliglirik son donem bobrek hastaligi olanlarda
cerrahi Oncesi diyaliz zamanlamasi kritik 6neme sahiptir. Hastalarin kronik ditiretik
tedavisi de elektrolit bozukluklarina neden olabilir. Hipertansif hastalarda goreceli
bir hipovolemi durumu mevcuttur ve bu durum intraoperatif hipotansiyona yol
acabilir. S1v1 dengesi lizerindeki etkileri major olarak degerlendirilmese de ameliyat
oncesi aglik da goz Oniine alinmalidir. Modern perioperatif uygulamalarda elektif
cerrahiden 2 saat Oncesine kadar berrak oral sivi alimi kisitlanmamaktadir [36].
Ancak, ameliyat o6ncesi yapilan mekanik bagirsak hazirlig1 gastrointestinal kanaldan
1,5 - 1,7 kg kadar miktarda bir sivi kaybina neden olabilir ve zorunlu olmadik¢a
yapilmamalidir [37][38]. Bu s1v1 kaybina baglh etkileri 6nlemek icin 1-2 L potasyum
eklenmis kristalloid verilir. Kanama, GIS kayiplari, inflamasyon iliskili damar disina
sizma, O0dem, asit, plevral eflizyon gibi iiciincii bosluga kayiplar oldugunda hasta
daha ciddi siv1 elektrolit dengesizligi ile karsimiza gelebilir. Tleus veya pankreatit
gibi bozukluklar interstisyel 6dem ve inflamasyon ile voliim kaybina neden olabilir.
Ciddi kanamasi olan hipovolemik hastalarda voliim replasmanindan 6nce cerrahi
kanama kontrolii gerekebilir.

Intravaskiiler voliim dagilim degisiklikleri, kanama, inflamasyon iliskili
redistribiisyon, idrar ¢ikis1 ve cerrahi strese yanit gibi bir¢ok faktor intraoperatif sivi

dengesini etkiler.
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Anestezik olarak uygulanan ajanlar vendz ve arteriyel vazodilatasyona neden olarak
kalbin 6n ve ardylikiinii azaltabilir. Bu azalma, néroaksiyel bloga bagli sempatik
blokajla siddetlenebilir ve ayrica anestezik ilaclarin negatif inotrop etkisi ile kalp
debisi de diisebilir. Ayrica anesteziye bagli otoregiilator yanitlar da baskilanir. Sonug
olarak anesteziyle mikrosirkulatuar disfonksiyonlar doku oksijen sunum ve
gereksinimi arasindaki dengeyi bozabilir.

Cerrahi sirasinda meydana gelen kanama miktar1 ve siiresi klinik bulgular1 belirler.
Hizla meydana gelen ¢ok miktardaki kanama sonrasi hemodinamik kompansatuvar
yanit yetersiz kalabilir ve intravaskiiler voliimde ciddi azalmalar goriilebilir.

Cerrahi alandan, mukozalardan buharlasmayla kayip s6z konusudur, ancak miktarini
tahmin etmek zordur. Fakat major laparatomik cerrahide bile 1 mL/kg/ saat gibi
diisiik bir rakam saptanmistir [39].

Minor cerrahilerde de olmasina ragmen major cerrahi sonrast Onemli bir
inflamatuvar yanit olusur ve buna bagli olusan sitokinler nedeniyle, s1tvi damar disina
cikarak intravaskiiler hacmi azaltir. Bu 6zellikle postoperatif donemde belirgin hale
gelir.

Perioperatif donemde idrar miktarini belirleyen bir¢ok faktdr vardir. ADH sekresyon
artis1 ve pozitif basingl ventilasyona bagl intratorasik basing artisinin vendz doniisii
azaltmasi idrar lretimini baskilayabilir. Azalan vendz doniis kalp debisini azaltir.
Kalp debisini azalmasi ile idrar miktar1 azalir. Ayrica sempatik aktivasyon ve ANP
supresyonu gibi norohumoral yanitlar da idrar miktarini azaltir. Sonug olarak,
intraoperatif idrar ¢ikisini belirleyen birgok faktér vardir ve intravendz verilen sivi
miktari ile iligkisi sinirlidir [40].

Major cerrahi sirasinda stres yanitin erken fazi tetiklenir. Intraoperatif mutlak veya
goreceli hipovolemi kompensatuvar yanitlar1 harekete gecirir ve kan akimim
periferden hayati organlara dogru yonlendirilir. Ayn1 zamanda doku travmasi
inflamatuvar ve immun yanitlar1 da baslatir ve bu siire¢ postoperatif donemde de
devam eder. Inflamatuvar yamitla olusan hipotansiyon, doku hipoperfiizyonunu
arttirir.

Hastalar preoperatif ve intraoperatif faktorlerin bir sonucu olarak postoperatif

doneme de ciddi intravaskiiler voliim ve sivi kompartman dagilim dengesizlikleriyle
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girebilirler. Cerrahi tarafindan indiiklenen stres yaniti postoperatif sivi dengesini de

etkilemeye devam edebilir.

2.3.2. Perioperatif s1vi dengesinin degerlendirilmesi ve tedavisi

Giliniimiizde s1v1 tedavisinde ilke; doku perfiizyonunu korumak, yeterli O, sunumunu
saglamak, normal elektrolit konsantrasyonunu korumak ve normoglisemiyi
saglamaktir. Perioperatif sivi tedavisi, etiyolojilerinin, tani yontemlerinin ve
tedavilerinin farkliligi nedeni ile preoperatif, intraoperatif ve postoperatif sivi
uygulamalari olarak degerlendirilmektedir.

Kalp debisini ve dolayistyla doku oksijen sunumunu etkileyen ana etken
intravaskiiler voliimdiir ve yeterli doku perfiizyonunun merkezindedir. Perioperatif
sivi tedavisinde intravaskiiler voliim durumunun degerlendirilmesi Onemli ve
komplike bir konudur. Voliim durumunu gosteren pek ¢ok konvansiyonel markir tek
bagina degerlendirildiginde giivenilir olmamakla birlikte anormal volim durumunu
ongordiirebilecek  klinik hikaye sorgulanarak sik  klinik degerlendirmeler
yapilmalidir. Asikar bir hipovolemi durumu tasikardi, azalmis nabiz basinci,
hipotansiyon, artmis kapiller geridolum zamani ile prezente olur ancak perioperatif
donemde bu gibi fizyolojik varyasyonlarin ¢ok baska sebepleri de olabilir. Ayrica
%25’e¢ kadar olan kan kan kayiplar1 saglikli insanlarda belirgin hemodinamik
degisikliklere neden olmaz [41]. Yeterli u¢ organ perfiizyonunun degerlendirlmesi
icin siklikla kullanilan bir 6l¢iim olan idrar ¢ikist normal dolasim voliimiinde dahi
ADH ve RAA aktivasyonundan dolay1 postop donemde azalabilir. Daha invaziv
intravaskiiler Ol¢iim metodlarinin da kisithiliklart mevcuttur. SVB santral vendz
voliimiin bir Olgiiti olarak kullanilir ancak vendz kompliyanstan etkilenir.
Venokonstriikte durumlarda vaskiiler voliim azalmis olmasina ragmen SVB degerleri
normal ya da yiiksek olarak dl¢iilebilir. Dahas1 sag kalp ve sol kalp dolum basinglari
arasindaki iligki kardiyopulmoner patolojik siire¢ler varliginda giivenilir degildir.
SVB degerlerinin zaman i¢indeki degisim trendi yararli olabilir, ¢iinkii statik SVB
degerleri sivi yanithligimi degerlendirmek i¢in diisiik prediktif degere sahiptir [42].
Strok voliim ve kardiyak debi bir¢cok yontemle oOlgiilebilir ve perioperatif sivi
yoneyiminde sik¢a kullanilmaktadir. Doku perfiizyonu alternatif olarak laktat

konsantrasyon diizeyi kullanilarak ve global oksijen sunumu ve kullanimi arasindaki
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dengeyi gosteren miks vendz oksijen saturasyonu ile degerlendirilebilir. Barsak gibi
okiilt hipovolemi durumlarinda perfiizyonu bozulan organlar i¢in organ diizeyinde
perflizyonu degerlendiren teknikler kullanilabilir. Bu teknikler near-infrared
spektroskopi [43], mikrodiyaliz [44], gastrointestinal karbondioksit ve pH
olgtimleridir. Sonucusu olan gastrik tonometri teknigi yetersiz barsak perfiizyonu ile
hiperkarbi ve asidoz arasindaki teknigi kullanir [45]. Bu yontem laktatla, strok voliim
veya diger kardiyovaskiiler parametrelerle belirlenemeyecek ancak buna ragmen
mortaliteyi arttirabilecek miktardaki hipovolemiyi tespit eder [46]. Bazi
caligmalardaki iimit verici sonuglara ragmen bu ydntemlerin higbiri perioperatif
hemodinamik tedavi rutininde degildir.

Yetersiz ve asiril intravaskiiler voliim durumlarinin her ikisinin de advers
fizyolojik etkileri oldugu i¢in perioperatif sivi yonetiminde bu iki durum arasindaki
dengeyi saglamak ana hedeftir. Ciddi hipovolemi barsak perflizyonu iizerine etkileri
ve koruyucu norohiimoral refleksleri stimiile etmesiyle cerrahiye stres yanitin
inflamutuar ve antidiiiretik etkilerini daha da siddetlendirebilir. Daha ciddi
hipovolemi Onyiikii, kalp debisini ve bdylelikle oksijen sunumunu azaltir. Sonugta
metabolik gereksinimi karsilamayacak diizeyde yetersiz oksijen sunumu olabilir,
oksijen ekstraksiyon orami artar (miks vendz oksijen saturasyonu azalir) ve
mitokondriyal oksidatif fosforilasyon siirdiiriillemeyecek duruma gelirse anaerobik
ATP iiretimi olur. Bu durum kardiyak debi, bozulmus mikrovaskiiler kan akimi ve
hiicresel oksijen kullaniminda yetersiz kompansatuar yiikselmeler olursa daha da
agreve olabilir. Laktat anaerobik metabolizmanin yan iiriiniidiir ve birikerek
metabolik asidozla sonuglanir. Perfiizyon daha da kétiilestiginde normal hiicresel
fonksiyonlar1 stirdiirmek i¢in yeterli ATP {iretimi olmaz ve hiicre dlimiiyle organ
disfonksiyonlar1t meydana gelir. Yetersiz global oksijen sunumu bir ¢ok postoperatif
morbidite ve yiikselmis mortalite ile iligkilidir. Organ diizeyinde ise flepler barsak
anastomozlar1 gibi cerrahi olarak manipiile edilen bolgeler yetersiz lokal perfiizyon
oldugunda iyilesme gecikir ve basarisizlikla sonuglanabililr.

Hipervoleminin de advers etkileri mevcuttur ve perioperatif donemde siklikla
iyatrojenik bir problemdir. Kapiller hidrostatik basing normal ya da yiiksek
oldugunda kristalloid veya kolloid verilmesi interstisyuma kapiller siv1 filtrasyonuna

neden olur. Eger bu kapiller filtrasyon miktar1 lenfatiklerden dolagima doniis
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kapasitesini asarsa barsak, akciger, kaslar gibi kompliyant dokularda 6deme neden
olur. Bu etki inflamasyon veya glikokaliks hasariyla endoteliyal bariyer fonksiyonu
bozulursa daha fazla s6z konusu olur. Postoperatif ADH sekresyonunun ve
bobreklerden fazla tuzun yetersiz eliminasyonunun sonucu olarak asirt sodyum ve su
yiikiiniin diizeltilmesi yavag bir siirectir. Klinik olarak belirgin 6demin postoperatif
gastrointestinal disfonksiyonda payr vardir. Asir1 intravaskiiler sivinin diger
potansiyel etkileri azalmis doku oksijenasyonu, bozulmus iyilesme, pulmoner
enfeksiyona zemin hazirlayan pulmoner 6dem ve artmis miyokardiyal is yiikiidiir.
Hiperkoagulabilite veya hipokoagulabilite, hiperkloremik asidoz veya renal
disfonksiyon gibi yan etkiler sivilarin verilen miktariyla iligkilidir. Erken perioperatif
donemde pozitif sivi dengesi ve agirlik artis1 postoperatif morbiditeyi arttirir [47]
[48].

Perioperatif donemin her bir evresi i¢in hangi tip sividan ne kadar ihtiyag
olduguna karar verilmelidir. Maalesef bu sorunlara saglam kanitlara dayali cevaplar
yoktur. Ayrica sivi ve elektrolit gereksinimleri kisiler arasinda oldukga degiskenlik
gosteren dinamik siireglerdir. Preoperatif, intraoperatif ve postoperatif fazlarda kilo,
komorbidite ve cerrahinin biiyiikliigii yapilacagi alan gibi faktorlere gore degisen
farkli s1vi gereksinimleri kaydedilmistir. Dahasi, sivi tedavisi hedefleri cerrahinin
ciddiyetine ve morbiditeyle iliskisine gore degisir. Diisiik riskli mindr cerrahilerde
stv1 stratejileri bulantt kusma gibi mindr morbiditelerin insidansini etkilerken[49]
major cerrahilerde postoperatif morbidite, postoperatif hastanede kalig siiresi ve
olasilikla postoperatif mortaliteyi etkiler[S0][51]. Major cerrahilerde siv1 tedavisinin
amaglar: Hiicresel oksijen sunumunu saglamak icin yeterli dolagim voliimiinii
desteklemek ve hipoperfiizyonun hiicresel fonksiyonlar i¢in olumsuz etkilerini,
inflamasyonu ve ndrohiimoral cevaplari, sivi tedavisinin iyatrojenik yan etkilerini
onlemektir. Bu manipiilasyonlar sadece dolasim voliimiine degil ayrica kardiyak debi
ve vaskiiler rezistansa da yoneliktir.

Verilecek sivi miktar1 iki yolla tahmin edilebilir: Hastanin kilosuna,
cerrahinin fazina, olas1 kayiplara ve kisinin fizyolojik degiskenlerinin direkt
Olctimlerine gore ya da hedefe yonelik tedavi olarak adlandirilan ve kisinin fizyolojik
degiskenlerinin belirli hedef degerlerinde tutulmasi i¢in yeterli miktarlarda sivi

verilerek yapilmasidir.
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Perioperatif sivi tedavisinde geleneksel yaklasimlar aclik siiresi boyunca,
viicut bosluklar1 agildiginda ve kan kayiplarindaki gibi asir1 kayip donemlerinde sivi
gereksinimi tahmin i¢in kullanilan hesaplama yontemlerine dayanir (6rnegin “4-2-1”
hesabi) [52]. Verilecek sivi voliimleri sivilarin kompartmanlar arasindaki varsayilan
hareketine goredir 6rnegin kristaloidlerin ekstravaskiiler kompartmana hareketleri
dolayisiyla kan kayiplarimi replase etmek i¢in 3:1 oraninda verilirler. Ancak

simdilerde bu yaklasimin fizyolojik temellerinin ¢ogu sorgulanir durumda [16].

Tablo . Idame siv1 gereksiniminin tahmini

Agirhk Hiz

Ik 10 kg icin 4 ml/kg/saat
Daha sonraki 10-20 kg i¢in 2 ml/kg/saat ekle
20 kg’1n iizerindeki her kg icin 1 ml/kg/saat eke

Perioperatif donemde kilogram basia 12-18 ml/saat’ten 5-7 ml/saat’e kadar degisen
dozlarda sivi tedavisi major cerrahierde hastanin  yararinadir. Ancak
“’restriktif/konservatif”’, “’standart/liberal” gibi degisen tanimlar ve degisken sivi
tipleri (kristaloid/kolloid) ile c¢alisilmasi bu yontemi gili¢lestirmektedir. Bu
farkliliklara ragmen genel bir yaklasim; kilogram basma mililitre protokoliine
dayanan ve fizyolojik bir hedef noktasindan ziyade klinik degerlendirmeye dayanan
yontemle perioperatif donemde 3500-5000 ml kadar bir sivinin ¢abucak verilmesi

daha az s1v1 verildigindekinin aksine artmis postoperatif morbidite ile iligkilidir [47].

2.3.3. Hedefe yonelik tedavi

HYT kardiyak debi ve global oksijen sunumu ile iliskili fizyolojik degiskenler
hedeflenerek sivi, inotrop, vazopresor, gerektiginde eritrosit replasmaniyla bu
degiskenleri doku perfiizyonu ve klinik sonuglar1 iyilestirecek seviyelere dogru
manipiile etmektir. Bu yaklasim voliim durumunun objektif degerlendirmesi
yapilmadan sivi vermekten c¢ok sivi tedavisiyle tanimlanan fizyolojik degerleri
hedefleyen siirekli dinamik bir siiregtir. HYT, yiiksek riskli cerrahilerden sonra
sagkalanlarin perioperatif donemde global oksijen sunumunun ve kullaniminin arttig1

gozleminden yola cikilarak hem yogun bakimda hem perioperatif donemde
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kullanilma girmistir [53]. Daha sonraki ¢aligmalarla major cerrahiye alinan
hastalarda bu hedef degerlere ulasmak icin hemodinamik manipiilasyonlar
yapilmistir (kardiyak indeks > 4.5L/dk/m, oksijen sunumu indeksi (DO,I) >600
mL/dk/m, O, tliketim indeksi (VO,I) >170 mL/dk/m) [54]. HYT nin fizyolojik
hedeflerini 6lgmek i¢in degisik araglar kullanilmigtir ve giderek daha noninvaziv
olmaktadir. Pek c¢ok perioperatif HYT nin kanitlari pulmoner arter kateter ve
0zofageal dopler monitdriiniin Ol¢iimlerine dayandirilmaktadir. Kullanilan diger
Olgtimler arteriyel kan basinci ve dalga formu analizlari, torasik biyoepedans, SVB,
ekokardiyografi, laktat, SvO, veya ScvO,’dir. Giincel meta-analizler HYT
yontemlerinin potansiyel yararlarini ortaya c¢ikarmistir. Bir Cochrane sistematik
derlemesine gore 28 giinlilk mortalitenin de HYT ile azaldig1 ortaya konmustur [51].
Her ne kadar HYT’nin birtakim yararlar1 ortaya konulmugsada c¢ok merkezli
caligmalarla acikliga kavusturulmas: gereken konular vardir. Bircok HYT
caligmasinda kolloid boluslar1 kullanilmistir, bunlarin birbirine stiinliigii ya da
yerine kristaloid kullanilmasiyla ilgili net sonuglar yoktur. ERAS (Enhanced
Recovery After Surgery), ortopedik cerrahilerde rejyonel anestezi kullaniminin
artmasi, laparoskopik girisimlerin artmast gibi degisen gilincel anestezi
yaklagimlariyla c¢alismalarda kontrol gruplarinnda da mortalite azalmis olup
HYT’nin yaralarinin giincel anestezi pratigiyle tekrar degerlendirilmesi gerekir.
Belirli cerrahi gruplarinda yetersiz sayida hasta ile yapilmis c¢aligmalar olup bu
nedenle sonuglar tiim cerrahi gruplarina genellenememektedir.

Pulmoner arter kateteri santral dolagima erisim saglayarak sag ve sol kalp
dolum basinglari, miks ve santral vendz saturasyon oOlgiimleri, kalp debisi, DO, ve
VO,’yi degerlendirmemizi saglayan altin standart yontem olarak disiiniiliirdi.
Kardiyak indeksi ve DO,’yi artirmayr hedefleyen onceki ¢aligmalarda kullanilmig
ancak kateter ilgkili morbidite, kullanimi i¢in tecriibe gerektirmesi ve daha az invaziv
araglarin varligi nedeniyle kullanimi azalmistir.

Ozofageal dopler monitdrii (EDM) desendan aortadan kan velositesini dlger
ve tahmini aortik kesit alanini entegre ederek atim voliimiinii hesaplar. Diger
Olctimleri ventrikiiler kontraktilitenin gostergesi olarak kabul edilen pik velosite ve
sistolik aortik kan akiminin kalp hizina gore diizeltimis hali olan diizeltilmis akim

zamanidir (FTc). Sistemik vaskiiler rezistans arttiginda, atim voliimii azaldiginda ya
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da her iki durumda FTc azalabilir (<330ms). SVB ve OAB ile SVR hesaplanabilir ve
diisiik Ftc’nin yetersiz onyiike veya fazla artyiike bagli oldugu degerlendirilebilir.
Pozitif basinghi ventilasyonda atim voliimiindeki degisiklikler (SVV) giincel EDM
modellerle dlciilebilmektedir. Perioperatif HYT ¢aligmalar1 6ncelikle sivi boluslariyla
atim volimii ve FTc’da artiglar1 hedeflemektedir. EDM rehberliginde birgok HYT
algoritmi calisilmistir. Baz1 algoritimler atim voliimii ve FTc’1 birlestiriken, atim
voliimii daha fazla artmayincaya dek sivi boluslar1 yaparak Starling egrisinde pik
noktaya ulagsmaya calisan daha basit algoritmalar da vardir [55].

Torasik biyoempedans ile gogiis duvari iizerine yerlestirilen diigiik voltajl
elektrotlar kullanarak, gogilis kafesi boyunca elektrik empedansi (yani bir elektrik
akimina kars1 bir direng) Slgiiliir. G6giis boslugundaki sivi icerigi ne kadar yiiksek
olursa, emilim degeri diiser, ¢iinkii siv1 elektrik gegirgenligini arttirir. Kalp sistol ve
diyastol dongiisii boyunca gogilis boslugundaki kan hacmi degisir ve bu degisim
elektriksel olarak Olciilebilir. Bu veriler kalp debisini belirlemek i¢in kullanilabilir.
Aritmi, akciger patolojileri, 6dem, goglis duvart patolojileri gibi durumlarda
giivenilirligi sinirhidir.

SVB ol¢iimii yillardir yaygin bir sekilde sivi yonetiminde kullanilmaktadir.
SVB, torasik vena kavanin sag atriyuma girisindeki kan basincini tanimlamaktadir.
SVB sag ventrikiil dolumunun 6nemli bir belirleyicisi olan sag atriyum basincina ¢ok
yakindir. Bu nedenle SVB’nin sag ventrikiil 6nceki yiikiiniin iyi bir gdstergesi oldugu
varsayilmistir. Ayrica, sag ventrikiil atim hacmi sol ventrikiil dolumunu belirledigi
icin, SVB’nin sol ventrikiill onceki yiikiiniin dolayli bir 0lgiiti oldugu
varsayllmaktadir. Ancak, kritik hastalarda vendz tonus, intratorasik basing ve sag
ventrikiil kompliyans1 ve geometrisi degisiklikleri nedeniyle SVB ve sag ventrikiil
diyastol sonu hacim arasinda kotii bir iliski vardir. Dahasi, sag ventrikiil diyastol
sonu hacmi, hastalarin Frank-Starling egrisindeki pozisyonunu ve dolayisiyla
onyiikleme rezervini yansitmayabilir. Onceki yiik, en iyi sol ventrikiil diyastol sonu
hacmi (“left ventricular end-diastolic voliime”; LVEDV) olarak tanimlanir. Frank-
Starling prensibine gore optimum 6nceki yiike ulasincaya kadar onceki yiik arttikca
sol ventrikiil attim hacmi de artar ve bu noktadan sonra atim hacmi nispeten sabit
kalir (Sekil 2). Frank-Starling egrisinin diiz kismina yakin sol ventrikiil fonksiyonu

maksimum diizeye ulastigindan sonrasinda uygulanan sivi yiikii kalp debisi iizerinde
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cok az etkiye sahiptir ve yalnizca doku 6demi ve doku hipoksisinin artmasina neden
olur. Normal fizyolojik kosullarda, her iki ventrikiil Frank-Starling egrisinin yiikselen
kisminda c¢alisir. Kritik hastaligi olan bir hastanin Frank-Starling egrisindeki
konumu, degisen sol ventrikiil kompliyans1 ve fonksiyonunun bir sonucu olarak,
yalnizca LVEDV ile tahmin edilemez. Bu nedenle kritik hastalarda, yalnizca
hastalarin 6nceki ylikiiniin belirlenmesinin yani sira sivi tedavisine yanit verme
oranini (yani hastanin sivi yliklemeyle atim hacmini veya kalp debisini artirip
arttirmayacagini)  belirlemek Onemlidir. Yapilan c¢alismalar ve sistematik
incelemelerin sonuglari, SVB ve dolagimdaki kan hacmi arasinda higbir iligki
bulunmadigini, SVB’nin sol ve sag ventrikiiler onceki yiikiin kotii bir gostergesi
oldugunu ve SVB’nin siv1 yanitin1 6ngdérmedigini gostermektedir [56].

Yiikselmis kan laktat konsantrasyonlarinin diigmesi basarli resiisitasyonun bir
markir1 olarak kullanilmaktadir. Pek ¢ok c¢alismada terapotik hedef olarak
kullanilmistir  [57]. Genel olarak 2mmol/L iizerindeki kan laktat seviyeleri
hiperlaktatemi, 4mmol/L’nin ilizerindeki seviyeler olarak laktik asidoz olarak ifade
edilir. Laktik asidozun sebepleri bozulmus doku oksijenasyonuyla birlikte olan Tip A
ve belirgin sistemik oksijenasyon bozuklugu olmayan Tip B olarak ikiye ayrilir. Tip
B ise toksinlerle hiicresel metabolizmanin bozulmasiyla olur. Hastanede yatan
hastalarda metabolik asidozun en sik sebebi laktik asidozdur. Cogunlukla bozulmus
doku oksijenasyonu ile birlikte (Tip A) artmigs anaerobik metabolizma laktat
iiretiminin artmasindan sorumludur.

Kizil6tesi oksimetri (Near infrared spektroskopi, NIRS) yontemiyle doku
oksijen saturasyonunun (StO,) izlemi mikrosirkiilasyonu, oksijen sunumu ve
tiketimi arasindaki dengeyi doku diizeyinde gostermek i¢in kullanilan bir
hemodinamik monitdrdiir. Transkutan6z olarak NIRS ile StO, Olglimii piyasada
mevcut bir ka¢ cihazla dokunun belirli dalga boylarindaki absorbasi oOlgiilerek
yapilmaktadir. Olgiimler oksihemolobinle deoksihemoglobinin 131k absorbans
spektrumlarinin farkli olmasina dayanmaktadir. NIRS yontemiyle dokudaki pulsatil
sinyal komponentinden ziyade artriyol, veniil ve kapillerdeki dolagim ol¢iimlenir
(%70 vendz, %30 arteriyel). Olgiimler ¢evrenin 1sis1, hastanin viicut sicakligi, yast,
doku oOdemi, wvaskiiler hastaliklar ve wvaskiiler tonusu etkileyen ilaglardan

etkilenebilmektedir. StO, i¢in heniiz kesin bir alt sinir belirtimemistir ve vaskuler
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okliizyon testi gibi dinamik iskemik testlerle doku hipoperfiizyonunu 6ngorii degeri
artirilabilir [58].

Yetersiz doku oksijen sunumu artmig O, ekstraksiyonu ve miks veya santral
vendz oksijen desatlirasyonuna neden olur. Diisiik ScvO, yiiksek riskli cerrahiler
sonrasinda kotii sonuclarla iligkilidir [59], buna ragmen yalnizca bir major
nonkardiyak cerrahi ¢aligmasinda hedef olarak alinmistir [60].

Pulse contour analiz (PCA) teknolojileri: Arteryel basing dalgasinin sistolik
boliimiiniin atim hacmi ile iligkisine dayanilarak gelistirilen monitorizasyon
teknolojilerini igerir. Bu, arteryel nabiz basincinin ve nabiz dalga konturunun
oncelikle sol ventrikiil attm hacmi ve arteryel empedans tarafindan belirlendigi
teorisinden tiiremistir. Bu teknolojiyi kullanan monitdr ireticileri, kalibrasyon
ihtiyac1 olmadan kalp debisini tahmin etmek i¢in arteryel dalga formu ile atim hacmi
arasinda yukarida belirtilen iligkiyi kullanmaktadir. Dolayisiyla, bu cihazlarin 6zel
arteryel kateter veya santral vendz kaniilasyona gereksinimi yoktur. Ancak bu
monitorlerden dogru sonuglarin elde edilebilmesi arteryel dalga formunun iyi
kalitede olmasina baglidir. Aritmi ve ciddi aortik kapak hastaliklar1 bu 6l¢timleri cok

etkiler [61].
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Sekil . Onceki yiik ve atim hacmi arasindaki iliski (Frank-Starling prensibi)
FloTrac/Vigileo/EV1000 sistemleri (Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA); atim
hacmi, arteryel kompliyans ve tonusu diizeltmek icin arteryel dalga
karakteristiklerine ve demografik degiskenlere dayal1 bir faktor ile ¢arpilan ortalama
arter basincinin standart sapmasini dlgerek oranlanir.

LiDCOrapid (LiDCO, Cambridge, UK); LiDCO sisteminin c¢alisma mekanizmasi,
nabiz basinct (pulse pressure) yerine nabiz giici (pulse power) analizi
kullanmaktadir. Bu nedenle arteriyal basing dalga formu o&zelliklerinden nominal
attm hacmini hesaplamak i¢in PulseCO algoritmasini uygular. Ayrica, nominal atim
hacmini kalibre etmek i¢in demografik verilerden olusan bir normogram da igerir.
ProAQT/PulsioFlex (Pulsion/Maquet, Rastatt, Germany); kalibrasyona gerek
kalmadan arteriyal basing egrisi altinda kalan alan ve atim hacmi arasindaki iligkiyi
g0z oniine alarak PICCO-PCA teknolojisinden tiiretilen bir algoritmayi igerir. Ayrica,
periferik direnci dahil etmek icin arteriyal dalga formu 6zelliklerini analiz eder ve
damar kompliyansini belirlemek i¢in bir demografik veri tabani kullanir.

MostCare (Vygon, Vytech, Padua, Italy); basing kayit analitik metod (Presssure
Recording Analytical Method; PRAM) teknolojisi kullanilarak sol ventrikiil
ejeksiyonunun kuvveti, pulsatil kan akimima kars1 koyan arteriyal empedansi,
arteriyal kompliyans ve periferik kiiclik damar direnci dahil olmak {izere bir dizi
fiziksel degisken kullanarak kalp debisini hesaplar. PRAM’1 diger PCA
teknolojilerinden ayiran sey, PRAM’in basing egrisi morfolojisi ile kan akimi
arasindaki iligkinin altinda yatan fiziksel kuvvetlerin pulsatil ve siirekli katkilarini

hesaba katmasidir.

2.3.4. Atim hacmi - solunum etkilesimi

Spontan solunum yapan normal bir insanda, inspirasyon sirasinda kan basinci diiser,
ancak sistolik tepe basincinin diislisi 5 mmHg’yi asmaz. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda, intratorasik basincin dongiisel degisimi, hastanin kalbinin
Frank-Starling egrisindeki konumunu belirlemek i¢in yararli hemodinamik etkiler

iiretir. Pozitif basingli ventilasyon esnasinda, inspirasyon da intratorasik basincin
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artmasi, sag ventrikiiliin (RV) onceki yiikiinii azaltir. Ayn1 zamanda, RV sonras1 yiik,
transpulmoner basincin inspiryumdaki artisina baglh olarak artar. Ayrica, bu
degisiklikler RV atim voliimiinde diisiisten sorumludur. Iki ila ii¢ kalp atisindan sonra
RV ejeksiyonunun azalmasi sol ventrikiil (LV) dolumunun azalmasma yol agcar.
Dolayistyla, LV onceki yiikiin azalmasi LV atim voliimiinde de bir diisiise neden
olabilir. Ekspiratuar faz sirasinda bu degisim minimum diizeydedir. SV’deki
solunumsal degisikliklerin biiytikliigii, her 2 ventrikiiliin voliim durumuna ve 6nceki
yik bagimliligina baghdir. Hipovolemi durumunda SV’in bu dongiisel artis ve

azalmas1 daha belirgindir.

2.3.5. Sistolik basin¢ ve nabiz basincinin solunum ile degisimi

Sf,rnax SIPm SPrin Aup \ SPV

\\ End-expiratory pause

APP = 100 X (PP,g, - PPyo) [(PPray + PPrin)/2)

PP ax

PP in

50



Sekil . Mekanik ventilasyon sirasinda arter basincindaki solunum degisikliklerinin
analitik olarak tanimlanmasi. Inspirasyon sirasinda sistolik basing ve nabiz basinci
(sistolik - diyastolik basing) azami (sirasiyla, SPmax ve PPmax) ve ekspirasyon
stiresi boyunca birka¢ kalp atimindan sonra minimumdur (sirasiyla, SPmin ve
PPmin).Sistolik basing degisimi (SPV), SPmax ve SPmin arasindaki farktir. Bir
ekspiratuvar durma sirasindaki 1 referans sistolik basincin (SPref) degerlendirilmesi,
sistolik basincin inspiratuar yiikselmesi (A up) ve ekspiratuvar azalma (Adown)
arasinda ayrim yapilmasini saglar [62]. Pa=Arteryel basing; Paw=Peak havayolu

basinci

51



Arteriyal nabiz basinci (sistolik ve dnceki diyastolik basing arasindaki fark), atim
voliimiiyle dogru ve arteriyal kompliyans ile ters orantilidir. Dolayisiyla, belirli bir
arteriyal kompliyansta nabiz basincinin amplitiidii dogrudan sol ventrikiiler atim
hacmi ile uyumludur. Bu baglamda, sol ventrikiil attm hacmindeki solunumsal
degisim, nabiz basincindaki solunum degisiminin ana belirleyicisidir. Sistolik basing,
nabiz basincina gore atim hacmiyle daha az iliskilidir. Ciinkii, sistolik basing yalnizca

atim hacmi ve arteriyal kompliyansa degil ayn1 zamanda dogrudan diyastolik basinca

da baghdir.

2.3.6. Sivi yonetiminde SVV ve PVV

Giliniimiizde, baz1 hemodinamik monitorler, AV nii siirekli olarak hesaplayarak SVV
ve nabiz basmci degisimi PPV gibi dinamik parametreler saglayabilmektedir.
Periferik nabiz basinci degisimi sol ventrikiil atim hacmindeki degisimle iliskilidir.
Son yillarda yapilan bir¢ok ¢alisma SVV ve PPV nin sivi yanitinin 6ngdriilmesinde
kullanilabilecegini gostermistir. %13 ve lizeri PPV degerinin sivi yanitin 6ngérmede
%94 hassasiyette ve %96 secicilikte oldugunu ortaya koymuslardir. [63]. Yapilan
meta-analizler de mekanik ventilasyon uygulanan kritik hastalarin sivi yanitliligini
ongormede PPV’nini %88 duyarlilik ve %89 seciciligi oldugu bulundu[64].
Karaciger nakli yapilan hastalar {izerinde yapilan bir arastirmada, c¢esitli
hemodinamik parametrelerin sivi yanitin1 oranlama yetenegini gosteren en iyi esik
degerleri SVV igin %10, PPV i¢in ise %12 oldugu bulunmustur [65].

Tiim bu dinamik parametrelerin ¢esitli sinirlamalar1 vardir. Birincisi, hastalar
spontan solunum cabalari olmadan mekanik olarak havalandirilmali ve tidal hacim,
onceki yiik degisimini gosterebilmek igin yeterli olmalidir. Genellikle 8 ml/kg’in
tizerindeki tidal voliimler dinamik parametrelerin yorumlanmasi i¢in gereklidir ve bu
durum akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) tanis1 alan hastalarda oldugu gibi
koruyucu akciger ventilasyonunda kullanimlarini engeller. Ayrica, kalp hizi /
solunum sayis1 orani 3.6’ya esit veya daha diislik oldugunda PPV hafif¢e diismiistiir
[66]. Bu esik degerin iizerinde PPV ve SVV sivi yanithiligin1 6ngdérmede yetersiz
kalmaktadir. Sag ventrikiil yetmezligi, artmis sol ventrikiil dolum basinct ve aritmi

gibi kardiyak patolojiler bu dinamik parametrelerin kullanimini sinirlamaktadir.
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max

Sekil . Atim Hacmi Degisimi (“Stroke Voliime Variation” SVV= 100 X (SV max -
SVin)/SVmean) ve Nabiz Basinct Degisimi (“Pulse Pressure Variation” PPV)

53



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1 ve Yazili Onay Alinmasi

Bu calisma 03.03.2017 tarihinde Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurulu'nun 09.2017.214 sayili raporu ile onaylanmistir. Calismaya dahil edilen
hastalardan ameliyat 6ncesi yazili ve sézlii aydinlatilmis onam alinmigtir. Tiim maj6r
ortopedik  cerrahi  girisimleri  deneyimli  ortopedi uzmanlar1 tarafindan

gergeklestirilmistir.

3.2. Hasta Secimi

Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi’nde Haziran 2017 ve
Nisan 2018 tarihleri arasinda genel anestezi altinda, planli major ortopedik cerrahi
uygulanan 18 yas ve lizeri ASA 1-2-3, 87 hasta bu prospektif gozlemsel ¢aligmaya
dahil edilmistir.

Hastalar elektronik olarak olusturulan randomizasyon tablosuna gore iki gruba
ayrildi. Standart sivi tedavisi uygulanan kontrol grubu (Grup K, n:44) ve hedefe
yonelik s1v1 tedavisi uygulanan grup (Grup HYT, n:43) olarak iki grup planlandi. Her

grup i¢in planlanan olgu sayisina ulagildiginda ¢aligsma sonlandirildi.

Hastalarin anesteziyoloji polikliniginde gorevli doktorlar tarafindan oykiileri,
fizik muayeneleri ve laboratuar bulgularim1 iceren rutin anestezi Oncesi
degerlendirilmesi yapilarak genel anestezi hakkinda bilgilendirildiler. Hastalardan

ameliyat oncesi yazili ve s6zlii aydinlatilmig onamlart alindt.

Acil vakalar, 18 yas alt1, hamile, ciddi kapak hastalig1 olanlar, kardiyak aritmiler,
sol ventrikiil EF<%40 olanlar ve sag kalp yetmezligi olanlar, calismaya katilmak
istemeyen hastalar, karaciger hastalig1 ve bobrek yetersizligi olan hastalar ¢aligma

dis1 birakilmugtir.
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3.3. Anestezi Yonetimi

Operasyon odasma alindiktan sonra tiim olgulara rutin elektrokardiyografi
(EKG), noninvaziv kan basinci, periferik oksijen satiirasyonu (SpO)
monitdrizasyonu uygulandi ve bazal degerler kaydedildi. Tiim olgulara rutin; el sirt1
veya antekiibital fossa venlerinden 18-20 G kaniil ile damar yolu ag¢ildi. Tim
hastalara invaziv kan basinci monitorizasyonu icin Allen testi sonrasinda cilt
antisepsisi ve %2 lidokain ile lokal anestezi uygulanarak radial arter kaniilasyonu
yapildi ve arteriyal kan gazi &rnekleri alindi. Ornekler Radiometer ABL800 Flex
(Radiometer, Copenhagen, Denmark) kangazi analiz cihazinda g¢aligildi, Olgularin

arteryal kan gazi tetkiklerindeki serum Laktat degerleri kaydedildi.

Genel anestezi indiiksiyonu i¢in tiim hastalar 3 dakika %80 oksijen ile
preoksijenize edilmistir. Anestezi standart dozlarda midazolam, propofol, fentanil
veya remifentanil kombinasyonlar1 ile intravendz uygulama ile indiiklenmistir.
Endotrakeal entiibasyonu kolaylastirmak icin 0.06 mg / kg rokuronyum verilmistir.
Anestezi indiiksiyonundan sonra, hastalara cerrahi prosediire gére uygun pozisyon
verilmistir. Anestezi inhale desfluran ya da sevofluran, intravendz remifentanil
inflizyonu ve aralikli kas gevsetici ilave edilerek idame edilmistir. Intraoperatif
ventilasyon, tidal voliim 8 mL/kg, inspire edilen oksijen konsantrasyonu %30 — %40,
solunum frekanst 30-35 mmHg'lik end-tidal karbondioksiti (EtCO,) saglayacak
sekilde, inspiryum ekspiryum orani 1:2 ve 5 -6 cmH,O’luk PEEP ile voliim kontrollii
ventilasyon modu ayarlanarak saglanmistir. Operasyon bitiminde kas gevsetici etkisi
neostigmin ve atropin ile geri g¢evrilmistir. Ekstiibasyon yeterli spontan solunum
goriildiikten sonra gergeklestirilmistir. Postoperatif analjezi parasetamol ve 0.1
mg/kg Morfin HCI ile saglandi. Epidural analjezi ile postoperatif aneljezi planlanan
hastalarda ise epidural kateterden yiikleme ve idame lokal anestezik dozlari

ekstiibasyondan sonra yapildi.

Perioperatif dénemde, rutin hemodinamik monitdrizasyon verileri operasyon
stiresince her 5 dakikada bir kayit altina alinmistir. Hastalarin hemodinamik
parametleri ameliyat tlirline bagli olarak pozisyon ve benzeri nedenlerle cerrahi
baslama stireleri farkli olabildiginden istatistiksel analizde kullanabilmek igin

belirlen 5 noktada kaydedilmistir. Bunlardan TO ilk monitorize edildigindeki, T1
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entiibasyondan sonra, T2 cerrahi insizyon baslangici, T3 cerrahi baslangicindan 1

saat sonras1 ve T4 cerrahinin bitimini temsil etmektedir.

Kontrol grubunda; dengeli elektrolit soliisyonu 4 ml/kg/saat olarak indiiksiyonla
birlikte baglandi. Ortalama arteriyel basing (OAB) <65 mmHg 6l¢iildiiglinde 250 ml
kristalloid bolus verildi. 10 dk sonra OAB hala 65 ten diisiikse tekrar 250 ml
kristalloid bolus verildi. Bolus kristalloid uygulamasina ragmen sivi yiiklemesine
cevapsiz ciddi hipotansiyonda OAB hala 65 mmHg dan diisiikse vazokonstriktor

ajan (noradrenalin, efedrin) verildi.

Hemodinamik hedefe yonelik tedavi grubunda; radial arter kaniilasyonu
sonrasinda basing transdiiseri “Mostcareup” hemodinamik monitor sistemine
baglandi. Arteriyel dalga formu optimum diizeye getirildi. Hastalarin demografik
bilgileri (yas, kilo, cinsiyet) cihaza girildikten sonra atim voliimii ve kalp debisi
stirekli olarak izlendi. 4 ml/kg/saat bazal dengeli elektrolit soliisyonu inflizyonu
baslangictan itibaren devam ederken SVV her 10 dk’da bir degerlendirildi. 2 dk
boyunca SVV>%12 ise 250 ml kristalloid verildi. 10dk sonra SVV tekrar
degerledirildi. SVV>%8 ve SVV<%]12 ise 5 dakikadaki atim voliim diisiisti izlendi.
SV deki diisiis %10 dan fazla ise tekrar 250 ml kristalloid bolus verildi. SV distisii >
%10 degil ise ya da SVV<%S8 ise kan basinct degerlendirildi. Kan basinci normal
araligin %20’si civarinda ise takibe devam edildi %20’sinden diisiik ise kardiyak
indeksi (Ki) degerlendirildi. Ki<2.5 L/dk./m2 ise inotropik ajan Ki>2.5 L/dak./m2

ise vazokonstriktor ajan verildi. 10 dk’da bir SVV degerlendirilmeye devam edildi.

Her iki grupta da hemoglobin<8g/dl veya hematokrit<%?28 ve akut kan kayb1 >
%20 oldugunda ES replasmani yapildi. Her iki grupta da her iki 250 cc kristalloid
bolustan sonra gerekirse 3. sivi bolus 250 cc kolloid soliisyonu (%6 HES130) ile
yapildi.

StO, izlemi elin tenar bolgesine yapistirilan “Inspectra” StO, doku oksijenasyon

monitoriiniin probu kullanilarak yapildi.

Intraoperatif tiim anestezi uygulamalar1 ve hasta yonetimi sorumlu anestezist

tarafindan yapildu.

Operasyon bittikten sonra hasta derlenme odasinda takip edildi.
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Kan ornekleri insizyon baslangicinda, cerrahi boyunca rutin olarak tim
hastalarda yapildig1 sekilde her saatte bir ve cerrahi sonrasi 24. ve 48. saattlerde
alindi. 24 ve 48. saattlerde serum kreatinin bakildi. Intraoperatif hemodinamik
parametreler, idrar ¢ikisi, verilen sivilar, kan triinleri, yapilan ilaglar kayit edildi.
Cerrahi sonras1 30 giin boyunca postoperatif infeksiyon, pulmoner emboli, akut
miyokard infarktiisii, ARDS, pulmoner 6dem, aritmi, kardiyak arrest, inme,
koagulopati (trombosit<100.000/uL, INR>2), hepatik ve renal disfonksiyon, tedavi
gerektirecek derecede bulant1 ve kusma, iist gastrointestinal hemoraji ve mortalite

kayit edildi.

3.5. istatistiksel Yontem

Calismada elde edilen bulgulara ait istatistiksel degerlendirmede analizler icin
SPSS ("Statistical Package for Social Sciences") 21 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metotlarin (frekans sayimi,
ortalama, standart sapma) yani sira hastalarin test iligkin parametrelerinin normallik
analizi (Kolmogorov Smirnov testi) sonrasinda normal dagilan veriler i¢in bagimsiz
gruplarda t testi, normal dagilmayan veriler icin Mann-Whitney U testi ile anestezi
tiplerinin farklig1 aragtirildi. Zamansal farkliliklarin anlamliligi ise bagimli gruplarda
t testi kullanilarak arastirildi. Iliski arastirilmasinda ise korelasyon Kkatsayisi
kullanild1i.  Sonuglar %095'lik gliven araliginda, anlamlihk p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Marmara Universitesi Pendik Egitim  Arastrma  Hastanesi
ameliyathanesinde elektif ameliyat olan toplam 87 hasta dahil edildi. Caligmaya
alinan hastalarin 6zellikleri Kontrol grubu ve Hedefe Yonelik Tedavi grubu olarak
siniflandirilip Tablo-5’te gosterilmistir.

Calismaya katilan 87 hastanin 44’ kontrol 43t hedefe yonelik tedavi
grubundadir. Kontrol grubunun %50 si kadin %50’si erkek, HYT grubunun %65°1
kadin %35 erkektir.

Kontrol grubunun yas ortalamasi 53 + 16, hedefe yonelik tedavi grubunun yas
ortalamas1 55 + 19°dur (Sekil 5). Her iki grubun boy ortalamasi 165 + 9’dur. Kontrol
grubunun kilo ortalamast 74 + 14, HYT grubunun kilo ortalamas1 79 + 15°dur. Bu
ozellikler agisindan gruplar arasi1 farklilik yoktur (p>0,05).

Kontrol grubunun %30°u ASA 1, %52’si ASA 1I, %18’i ASA III, HYT
grubunun %32’si ASA 1, %63’ ASA II %51 ASA III'tlir. Bu 6zellikler agisindan
gruplar arasinda farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo . Hastalarin demografik 6zellikleri

Ozellikler Kontrol (n=44) HYT (n=43) P

Yas (Y1l) [Medyan] 54 [18-90] 60 [18-84] 0,266

Yas (Ortalama) 53+£16 55+19 0,571

Boy (cm) 165+9 165+9 0,910

Agirlik (kg) 74 £ 14 79 £15 0,149

Cinsiyet K=22 K=28 0,156
E=22 E=15

ASA'1 13(%30) 14(%32)

ASA?2 23(%52) 27(%63) 0,275

ASA3 8(%18) 2(%5)
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Sekil . Kontrol ve HYT gruplarinin yas ortalamalari
Yapilan operasyonlarin gruplara gore dagilimi Tablo-6’da gosterilmistir.

Tablo . Operasyonlarin gruplara gore dagilimi

Operasyon tipi Kontrol (N=44) HYT (N=43)
Femur Tiimori (protez) 10 4
Femur fraktiirii 5

Total Diz Protezi (tek taraflr) 5 8
Total Diz Protezi (iki tarafli) 2 5
Kalca protezi 17 16
Ayak amputasyonu 1

Yumusak doku tlimor rezeksiyonu 3 2
Tibia fraktiiri 1 1
Pelviektomi (protez) 0 3
Femur tlimorii (greft) 0 1
Femur Avaskiiler Nekroz (greft) 0 1

Operasyon siiresi kontrol grubunda minimum-maksimum (medyan) 90-525
(150) dakika, HYT grubunda 75-495 (170) dakika olup aralarinda istatistiksel
anlamli fark yoktur (p>0,05) (Tablo 7).

Tablo . Operasyon stirelerinin gruplara gore karsilastirilmasi
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Ozellik Hasta Hasta Min-mak (Med) P

Operasyon Kontrol 44 90-525 (150)
0,432
siiresi(dk.) HYT 43 75-495 (170)

Hastalarin postoperatif hastanede kalis siirelerinde anlamli fark yoktur
(p>0,05). Hastalar komorbiditelerine ve olacaklar1 operasyona gore Onceden
planlanarak postoperatif yogun bakima cikarilip 24-48 saat yakin takip edilerek
servise taburcu edilmiglerdir. Planlanmamis yogun bakim ihtiyac1 dogan hasta

olmamustir.

Gruplar arasinda giris ve c¢ikis laktatlar ile preoperatif, postoperatif 24.-

48.saat kreatinin degerleri karsilatirildiginda anlamli fark bulunamamastir (p>0,05).

Tablo . Peroperatif ve postoperatif kaydedilen parametrelerin karsilastirilmasi

Parametre Kontrol HYT
(Ort£Ss) (Ort£Ss) F

Postop hastanede kalis siiresi (giin) 107+ 12.5 10£9.6 0,769
Postop YBUne sevk 8 4

Postop Servise sevk 36 39

Giris laktat (mmol/L) 1.2+ 0.5 1.2+ 0.5 0,891
Cikis laktat (mmol/L) 1.9+ 1.3 1.6+ 0.8 0,237
Preop kreatinin (mg/dL) 0,72+ 0,21 0,72+ 0,15 0,969
24. saat 0,75+ 0,3 0,77+ 0,27 0,805
48. saat 0,7+0,33 0,65+ 0,19 0,371

Intraoperatif kanama, idrar cikisi, verilen kristalloid, kolloid, eritrosit
slispansiyonu ve taze donmus plazma miktarlarinda iki grup arasinda anlamli fark
yoktur (p>0,05).

Kontrol grubunda iki hastaya Aferez trombosit slispansiyonu ve 3 hastaya
norepinefrin infiizyonu verilmistir .

Tablo . Peroperatif ve postoperatif kaydedilen parametrelerin karsilastirilmast
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Parametre Kontrol HYT P
(Ort£Ss) (Ort£Ss)
Kanama (mL) 707+ 772 607+ 639 0,511
Idrar Cikist (mL) 372+ 309 551+ 669 0,115
Ksistaloid (mL) 2233+ 1074 2599+ 1205 0,138
Kolloid (mL) 639+ 290 555+ 235
0,226
N=23 N=37
ES (Unite) 2,4+2.3 1,913
0,428
N=15 N=17
TDP (Unite) 3,24 1,5 2,7+ 1,5
0,654
N=4 N=4
Aferez (Unite) N=2 N=0
NE inflizyon N=3 N=0

Postoperatif komplikasyonlar karsilastirildiginda kontrol grubunda 4, HYT
grubunda 2 hastada enfeksiyon; kontrol grubunda 1 HYT grubunda 2 hastada
pulmoner emboli; kontrol grubunda 3 HYT grubunda 2 hastada pulmoner 6dem;
kontrol grubunda 5 HYT grubunda 12 hastada renal disfonksiyon ve sadece kontrol
grubunda 4 hastada bulanti oldugu goriilmiistiir. Bulanti-kusma haricinde oranlar

arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Bulanti-kusma kontrol

grubunda istatistiksel anlaml1 olarak daha fazla goriilmiistiir (p=0,043).

Tablo . Postoperatif komplikasyonlar
Komplikasyon

Postoperatif enfeksiyon
Bulanti-kusma
Pulmoner emboli
Pulmoner 6dem

Renal disfonksiyon

Kontrol
n=44 (%)

4(9)
4(9)
1(2.3)
3(6.8)
5(11)
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HYT

n=43 (%)

2(4.7)
0
2(4.7)
2(4.7)
12(28)

0,093
0,043
0,548
0,668
0,0525



Akut MI 0 0
ARDS 0 0
Aritmi 0 0
Kardiyak arrest 0 0
Strok 0 0
Koagulopati 0 0
Hepatik disfonksiyon 0 0
Ust GIS hemoraji 0 0
Mortalite 0 0

Kalp hizlart karsilastirildiginda TO, T1 ve T2 noktalarindaki degerlerde gruplar
arasinda anlamli farklilik mevcuttur (p<0,05). Kalp hiz1 i¢in T3 ve T4’deki degerler
arasinda anlamli farklilik yoktur (p>0,05) (Sekil 6) (Tablo 11).
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Tablo . TO-1-2-3-4 noktalarinda gruplar kalp hizlarinin karsilastiriimasi (atim/dk)

Kontrol HYT
Kalp hiz1 6l¢iim zamanlari p
(Ort£Ss) (Ort£Ss)
TO 91+£19 83+16 0,035
T1 90+17 82+18 0,042
T2 76£18 68+14 0,034
T3 72+13 67+12 0,107
T4 75+15 70£15 0,128
100
95 T ——
90 e
N\
85
Grup
| o—0  Kontrol
20 e B—am HYT
h \_)_/4
B \\q"//'_l‘
65 —
60 | L i L 1
TOKH T1 KH T2 KH T3 KH T4 KH

Sekil . TO-1-2-3-4 noktalarinda kontrol ve HY T gruplarinin kalp hizlar
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TO0-1-2-3-4 noktalarinda ortalama arteryel kan basinglar1 arasinda fark yoktur
(p>0,05) (Tablo 12) (Sekil 6).

Tablo . TO0-1-2-3-4 noktalarinda gruplar arasinda OAB degerlerinin
kargilagtirilmas1 (mmHg)

Kontrol HYT
OAB ol¢iim zamam P
(Ort£Ss) (Ort£Ss)
TO 100£16 97+18 0,401
Tl 95+19 89+17 0,097
T2 77+15 75+14 0,425
T3 77+13 77+13 0,858
T4 74+11 73+15 0,879

105 |-
100 |-
95 |
90 |
Grup
O—0 Kontrol
&I —a HYT
80
5k
70 |
65 ] L | ] L

TOOAB T10OAB T2O0OAB T30AB T4O0AB

Sekil . TO-1-2-3-4 noktalarinda kontrol ve HYT gruplarinin OAB degerleri

TO-T4 noktalarindaki StO,’ler karsilastirildiginda TO, T1, T2, T4 ler arasinda
anlamh farklilik mevcuttur (p<0,05). HYT grubunda StO, degerleri T3 noktas1 hari¢
daha diistik seyretmistir. T3 noktasindaki StO,’lerde anlamli farklilik yoktur (p>0,05)
(Tablo 13) (Sekil 7).
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Tablo . TO-1-2-3-4 noktalarinda gruplar arasinda StO2 degerlerinin karsilastiriimasi

StO2 olciim zamam Kontrol YT P
(Ort£Ss) (Ort£Ss)
TO 88+6 81+£11 <0,001
T1 88+6 81+11 <0,001
T2 84+7 78+10 0,001
T3 82+12 77£11 0,055
T4 80+11 72+14 0,003
90 |-
j

Grup
o— Kontrol
E—a YHT

0k

65 1 | 1 1 L

T0 5TO2 T1 5T02 T2 3TO2 T3 5TO2 T4 5TO2

Sekil . TO-1-2-3-4 noktalarinda kontrol ve HY T gruplarinin StO2 degerleri

HYT grubunda T1-2-3-4 noktalarinda SVV degerleri karsilastirildiginda T1-
T3 ve T3-T4 arasinda anlamli farklilik mevcuttur (p<0,05) (Tablo 14) (Sekil 8). T1-
2-3-4 noktalarinda Ki’ler arasinda farklilik yoktur (p>0,05) (Tablo 15) (Sekil 9).

Tablo . SVV degerlerinin karsilagtirilmasi

Olgiilen parametre T1 T2 T3 T4

SVV
(Ort=Ss)

10,8+0,7  8,3+0,7  7,9+£0,6  9,7+0,6
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Tablo . Ki (L/dak./m2) degerlerinin karsilastiriimasi

Olciilen
T1 T2 T3 T4 p
parametre
Ki(L/dak./mZ)
(Ort+Ss) 234£0,06  2,38+0,07  2,29+0,06 2,4+0,07 0,7329

14

10

b

Tl S5VV T28VV T3 ZVV T4 5VV

Sekil . HYT grubunda T1-2-3-4 noktalarinda SVV degerlerinin karsilastirilmast
*T1-T3 arasinda (p<0,05), *T3-T4 (p<0,05) arasinda anlamli farklilik mevcuttur

3,0

1,5

1,0

0,5

0.0

T2kt
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Sekil . HYT grubunda T1-2-3-4 noktalarinda Ki (L/dak./m2) degerlerinin

karsilastirilmasi
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5. TARTISMA

Calismamizda major ortopedik cerrahi yapilan hastalarin ileri hemodinamik
monitorizasyon kullanilarak hedefe yonelik sivi tedavisi uygulamasinin
intraoperatif StO2 ve laktat degerleri takibiyle mikrodolasim ve doku
perfizyonu Uzerine ektilerini arastirdik.

Peroperatif donemde dokulara yeterli oksijen sunumu saglamak icin
hemodinamik  optimizasyon ve uygun sivi tedavisinin  yapilmasi
gerekmektedir. Standart sivi tedavisi uygulamalari ven6z basingta artisa ve
dokularda 6deme yol agarak doku oksijenasyonunun bozulmasina neden
olabilmektedir. Restriktif sivi tedavisi ile cerrahi girisim sonrasi olusabilecek
komplikasyonlarin azaldigini gosteren verilerle [67], [68] birlikte restriktif sivi
tedavi yaklagimlariyla kalp debisinin azalmasi ve hipovolemi sonucu olugan
komplikasyonlarin arttigini gosteren veriler de mevcuttur [69], [70]. Ayrica
liberal ve restriktif sivi tedavi yontemleri icin kabul edilen yaygin bir
tanimlama bulunmamaktadir. Guncel yaklasim invaziv, noninvaziv veya
minimal invaziv yodntemlerle kalp performansini degerlendirerek sivi
tedavisinin ve/veya vazoaktif ajanlarin titrasyonu seklindedir. Her birinin
cesitli - kisithliklari  olmakla birlikte noninvaziv veya minimal invaziv
yaklasimlarin avantajlari agiktir. Hastanin ve cerrahi girisimin 6zelliklerine
gore spesifik monitdrizasyon dusinilmelidir. Ozellikle yiiksek riskli gruplarda
sivl tedavisinin ameliyat sirasinda hemodinamik monitorizasyon esliginde ve
hastanin ihtiyacina gore uygulanmasi Onerilmektedir [71]. Dusuk riskli
hastalar ve cerrahiler icin ASA'nin standart izlemlerini kullanmak genellikle
yeterlidir.

Benes ve ark. nin galismalarinda total diz ve kalga protezi vakalarinda
intraoperatif surekli noninvaziv arteriyel basing olgim yontemiyle (CNAP)
PPV<%13 hedeflenerek yapilan ‘HYT' (n=40) verilen grubu, OAB’de %20
den fazla azalma ve kalp hizi>100 oldugunda belirli sivi boluslari verilerek
sivi tedavisi yapilan ‘Basing’ grubu (n=40) bir de tedavi protokolli olmadan
kan basinci fluktuasyonlari %20'yi gectiginde anestezistin karari ile

yonetilecek ‘Kontrol’ grubu (n=40) Kkarsilastiniimigtir. Her iki protokol
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grubundada PPV ve laktat takip edilmis ve degerlerinde anlamli farklilik
bulunamamistir. Protokol gruplarinda daha az hipotansif periyot ve daha az
vazoaktif ajan ihtiyaci bulunmustur. Kontrol grubunda daha fazla sivi verildigi
ve erken ve geg postop donemde daha fazla transfluzyon ihtiyaci oldugu ve
daha fazla komplikasyon meydana geldigi gortulmuastir. Bu durum kontrol
grubunda daha uzun hastanede kalis suresi olmasiyla iligkilendirilmigtir.
Basing grubunda daha iyi klinik sonucglar ve disuk transflizyon ihtiyaci
gozlenmigtir. Renal ve gastrointestinal sistem komplikasyonlarinda gruplar
arasinda fark gorulmemistir [72].

Bizim calismamizda; SVV, Ki, SV'U optimize etmeyi hedefleyen algoritmik
yaklasimla HYT yapilan grupla (n=43) standart tedavi alan kontrol grubu
(n=44) Kkarsilagtinlmigtir. Verilen sivilar, transfuzyon ihtiyaci ve laktat
duzeyleri arasinda fark bulunamamistir. Bulanti-kusma haricinde diger
komplikasyonlar arasinda da fark gorulmemigtir. Karsilastiriimasi dustnulen
bircok komplikasyonlar postoperatif 30 glin boyunca takip surecinde higbir
hastada gorulmedi. Bunun nedeni bu komplikasyonlarin oraninin zaten duguk
olmasi ve vaka sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir.

Yuksek riskli abdominal ve pelvik cerrahi geciren hastalarda bizim
calismamizla ayni HYT protokolunun uygulandigi bir baska ¢aligmada kontrol
grubuna gore hastanede kalig suresi ve yara yeri enfeksiyonu azalmistir.
Kontrol grubunda daha fazla sivi verildigi go6zlenmistir [73]. Bizim
calismamizda ise hastanede kalis suresi, yara yeri enfeksiyonlari ve verilen
sivilarda anlamli fark bulunmamistir.

Radikal sistektomi hastalarinda yapilan bir ¢calismada konvansiyonel
sivi tedavisi ile FloTrac/Vigileo monitor sistemiyle HYT uygulamasi
karsilastiriimis hemodinamik optimizasyon icin HYT grubunda Ki, OAB, SVI,
SVV diger grup icin OAB ve SVB baz alinmistir [74]. HYT nin hemodinamik
stabilizasyonu sagladigi, oksijen sunum tuketim dengesini sagladigi, iyi bir
mikrosirkulasyonu garantiledigi, tedavi suresini ve maliyeti dusurdugu,
komplikasyonlari azalttigi gdsterilmistir. Calismada hastalar ilk monitorize
edildiginde (TO), indiksiyondan sonra (T1), cerrahi baslangicinda (T2),
cerrahi baglangicindan bir saat sonrasinda (T3) ve cerrahi bitiminde (T4)
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hemodinamik veriler kaydedilmistir. Kalp hizlari arasinda T0-1-2-3-4 arasinda
anlamli farklihk bulunamamis ancak OAB’lar ve kalp debilerinin HYT
grubunda TO0-1-2-3-4 tUm noktalarda daha yuksek seyrettigi gorulmustur.
Laktat degerlerinin HYT'de daha dusuk seyrettigi gorulmustur. Kontrol grubu
ile HYT grubunun kanama miktarlari kargilastiriidiginda farkhlik olmadigi
ancak idrar cikisinin ve kullanilan kolloid ve kristaloid miktarinin HYT
grubunda daha fazla oldugu gérilmustir. Postoperatif bulanti, kusma ve
hipotansiyonun HYT grubunda daha dugsuk oldugu goérulmagstir. Bizim
calismamizda da TO, T1 ve T2'de HYT grubunda kalp hizlari daha dusik
bulunmustur. Sadece HYT grubunda izlemis olduguz SVV degerleri T1’den
T3'e anlamli bir dusus gostermistir. Ancak T3'den T4’e anlamli bir yukselis
s6z konusudur. Ayrica ¢alismamizda intraoperatif verilen sivilar, kanama,
idrar cikiglari, OAB’ler, laktat duzeyleri arasinda fark gorulmemistir. Bulanti-
kusma haricindeki komplikasyon oranlari arasinda fark gordalmemigtir.
Bulanti-kusma kontrol grubunda daha fazla gértlimustur.

Dokulardaki mikrosirkulatuar durumu ongormek igin kullanilan StO2
monitdrinun dusuk degerlerinin koéta klinik sonuglarla ilgili oldugunu gosteren
¢alismalar mevcut ise de [75]-[81] StO2'nin HYT’de yeri oldugunu ve global
perfiuzyonu gosterdigine dair kesin kanitlar yoktur. Ayrica StO2 o&lgumleri
gevrenin 1sisi, hastanin viacut sicakhdi, yasi, doku odemi, vaskuler
hastaliklar, vaskuler tonusu etkileyen ilaglardan dolayr normal sartlarda
patolojik degerler gosterebilmektedir [82]. Obez hastalar daha duslk arteriyel
kompliyans gosterebilir ve zayif insanlara gore arteriyel direnclerinin daha
yuksek oldugu rapor edilmistir [83]. Birgok calismada degisik obez hayvan
deneyi modellerinde homojen olmayan karakterde endotelyal disfonksiyon
gelistigi gosterilmistir [84]-[86]. Yapmis oldugumuz calismadada kontrol
grubuna gore HYT grubunda TO, T1, T2, T4 degerleri istatistiksel olarak
anlamh dusuktur. Hastalarin  vicut sicakliklarn rutin izlenmektedir ve
hipotermiyi 6nlemek igin gerekli dnlemler alinmaktadir ancak her iki gruptada
kayit altina alinmamistir. Ayrica hastalar ASA siniflamalarina gére gruplarda
esit dagiimakta idi ancak ek hastaliklarina gore dagilimlarina bakilmadi. Bu

nedenlerle StO2 Odlgumlerindeki fark Olgimu  etkileyebilecek diger
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parametreler karsilastirilamadigi igin kontrol ve HYT gruplarindaki farkli
tedavilere atfedilemez.

95 randomize kontrolli calismayi (11.659 hasta) iceren bir sistematik
derleme ve meta-analiz HYT'nin standart tedavi ile kargilastinidiginda
mortaliteyi azalttigini  gdstermistir. Hastalar vyetigkin elektif ve acil
cerrahilerden segilmis, travma hastalari, gebeler ve cerrahi olmayan yogun
bakim hastalari ¢alisma diginda birakilmistir. HYT protokolleri ve kullanilan
teknolojiler ¢ok c¢esitli olup meta-analizin kanit duzeyi dusuktur [87].
Calismamizda hastalarin postoperatif 30 gunlik takipleri yapilimis ancak
hastaneden ciktiktan sonra bir kismina ulagilamamig olmasi nedeniyle
hastane disindaki mortaliteleri takibedilememigtir. Hastaneden taburcu olana
kadar takip edildikleri sirede mortalite sifirdir.

Birgok HYT calismasinda oldugu gibi hasta populasyonu, cerrahi tipi,
farkh cihazlarla farklih HYT protokollerinin uygulandigi ve cerrahi ekiplerin
farkhli§i nedeni ile sonuclari saglikli bir sekilde karsilastirmak pek te mimkuin
gorunmemektedir. HYT'nin yaralarinin ¢godu cerrahi gruplarinda mortalite
oranlarini disurdugu konusunda anlamli istatistik bulunmamaktadir [85]. En
iyi HYT protokoli ve hemodinamik hedefler henlz net olarak

tanimlanmamistir.

6. SONUC

Calismamizda, ileri hemodinamik monitorizasyon kullanilarak
yonetilen sivi tedavisinin mikrodolagimin bir gostergesi olan laktat seviyeleri
Uzerine kontrol grubundan farkli bir etkisi olmadigi, ayrica bu ydntemin
postoperatif organ disfonksiyonlari ve mortalite agisindan geleneksel sivi
yonetimine Ustunligu gosterilemedi. Bu konuda halen buyuk olgu serili ve iyi

dizayn edilmis ¢caligmalara ihtiya¢ vardir.
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