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1. GIRIS

Intraoperatif s1v1 yonetimi giinliik anestezi pratiginin énemli bir pargasidir. Uygun
intravaskiiler volim replasmani postoperatif organ perfiizyonu ve komplikasyonlar
agisindan olduk¢a 6nemlidir.! Literatiirde intraoperatif sivi yonetimiyle ilgili olarak,
verilecek sivi miktari, sivinin tiirii ve zamanlamasini igeren pek ¢ok calisma

bulunmaktadir.?*

Intraoperatif hipovolemiye bagli akut bobrek hasari, hipotansiyon, kalp ritim
bozukluklari, anastomoz kacagi gibi ¢esitli komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir.
Hipervolemide ise pulmoner 6dem, postoperatif pndmoni, uzamis mekanik ventilasyon,
yara iyilesmesinde gecikme, Gastrointestinal (GiS) 6dem ve GIS motilitesinde azalma gibi
komplikasyonlar goriilebilir.®® Bu nedenle anestezistin hastanin srvi durumunu

degerlendirmesi ve hastaya uygun bireysel tedaviyi uygulamasi hayati 6neme sahiptir.

Geleneksel sivi yonetimi (GSY) ¢ogunlukla klinik degerlendirme, kalp atim hizi
(KAH), arteriyel kan basinct (AKB) velveya santral ven basinct (SVB)'nin
monitdrizasyonuna dayanir. Ancak klinik calismalar, SVB 6l¢iimiiniin sivi yanitinin
tahmin edilmesinde yeterli olmadigini, AKB’deki degisimlerin atim hacmi (SV) ve kalp

debisi (CO)’ndeki degisimlerin izlenmesinde kullamlamayacagim gostermektedir.®

Hedefe yonelik sivi yonetimi (HYSY) anestezistin hastayr yakin monitorize
etmesini ve volim durumu monitorizasyonunda statik (KAH, SVB vb.) ve dinamik
parametreleri [atim hacmi degiskenligi (SVV), nabiz basinct degiskenligi (PPV) vb.]

kullanarak sivi se¢imini de diger tiim ilaclar gibi hastaya 0Ozel se¢ip yOnetmesini

kapsamaktadir.>!!

Calismamizda elektif kolorektal cerrahi gecirecek hastalarda GSY ile dinamik ve
non invaziv parametrelerden Pleth Variability Index (PVI) hedefli HYSY’yi karsilastirdik.
Primer hedefimiz intraoperatif donemde hastaya verilen toplam sivi miktar1 ile
uyguladigimiz sivi yonetiminin kan laktat ve serum Kkreatinin dizeylerine etkisinin
karsilagtirillmasiydi.  Sekonder hedeflerimiz ise farkli sivi rejimlerinin  barsak
fonksiyonlarmin geri doniisii ve hastenede kalis siiresi Uzerine etkisinin karsilagtirilmasi

olarak belirlendi.



2. GENEL BILGILER:

Tibbin 6nemli bir konusu olan su, diisiince tarihi kadar eskilere dayanmaktadir.
Milet’te baslayan felsefe macerasinda ilk filozof olarak kabul goren Thales ( 1.0.625/4 —
546/5) “her seyin kendisinden geldigi, kendisine gittigi, kendisinden yapildig1 seyin,
degisenin altinda degismeden kalan, varligin1 devam ettiren seyin ne oldugu sorusuna,
evrende en ¢esitli ve degisik kiliklar altinda kendisini gosteren unsurlardan biriyle, yani su
ile yamt vermektedir.” Ona gore, su, her seyin ilkesi, dogas1 ve nedenidir.> Bu temel

oldukga yalin bir diisiince olup doga ile insan organizmasinin 6zde biitiinlestigini gosterir.

Viicut agirliginin biiyiik bir kismi sudan olusur. Su, yasamsal organ islevlerinde ve
ara metabolizmada temel etkendir. Bu hassas denge, farkli viicut boliimleri arasindaki su
dagiliminin sik1 ve dar bir sinirda dengede olmasini zorunlu kilar. Erigkin bir erkekte, total
viicut suyu (TVS) viicut agirhginm % 60’1 kadardir.®® Bu oran, yas ve cinsiyetle iliskili

olarak degisiklik gosterir (Tablo 1).

Tablo 1. Cinsiyet ve yasa gore toplam viicut suyu igerigi 13

Vicut agirligiin

yaklasik % kadar1
Infant 70
Geng erkek 60
Geng kadin 55
Yash erkek 50
Yash kadin 45




Vicut suyu hiicre membranlar ile ayrilmis iki biiyiik kompartman arasinda intraselltler
stvi (ISS) ve ekstraselliiler sivi (ESS) olarak dagilir. ESS de intravaskiler ve intertisyel
kompartmanlar olarak tekrar ayrilir. interstisyel aralik, hiicrelerin ve vaskiiler endotelin
digindaki tiim sivilari igerir. Her kompartmanin TVS ve viicut agirligina katilimi Tablo
2’de gorilmektedir.4

Tablo 2. Viicut suyu kompartmanlar1 (70 kg erkek baz alinarak) 14

Kompartman Viicut agirligina TVS (%) Stv1 volimii (L)
gore s1vi (%)
Intraselliiler 40 67 28
Ekstraselluler
Interstisyel 15 25 10,5
Intravaskiiler 5 8 3,5
Total 60 100 42

Su, soliit konsantrasyonu gradiyentine bagli olarak hiicre i¢i ve hiicre dis1
kompartmanlar arasinda yer degistirebilir. Kompartmanlardaki anyon ve katyonlarin

dagilimi Tablo 3’de gorilmektedir.



Tablo 3. Viicut sivilarinin elektrolit igerigi *4

Intravaskiiler Intertisyel Intraselliiler

Katyonlar (mEg/L) 153 153 195
N 142 145 10
e 4 4 156
cat2 5 2-3 3,2
Mg+2 2 1-2 26
Anyonlar (mEg/L) 153 153 195
cr 103 116 2
HCO3 ™ 8 31 8
Proteinler (g/dl) 17 - 55
Digerleri 5 6 130
Osmolalite 296 94,6 295
(mOsm/L)

Na:Sodyum, K:Potasyum, Ca:Kalsiyum, Mg:Magnezyum, Cl:Klor, HCOs:Bikarbonat

+ +
Hiicre membranina bagli Na/K-ATPaz pompasi araciligiyla Na ve K 3:2 oraninda
degistirilir ve K’un hicre icerisinde, Na’un da hiicre disinda konsantre edilmeleri saglanir,
(Sekil 1).



Hicre dig

o N¥ X i 4 K+
; Na+ Hicre igi K

Sekil 1. Hiicre membrani sematik Na/K-ATPaz pompasi

2.1. Viicut Kompartmanlar: Arasinda Sivi Degisimi

Intravaskiiler ve ekstravaskiiler alan arasindaki sivi hareketleri vaskiiler endotelyal
bariyerle gerceklesmektedir. Buna etki eden kuvvetler Starling tarafindan 1896'da
tanimlanmistir ve mikrovaskiiler yapidaki sivi hareketi hakkindaki anlayisimizin temelini
olusturmaktadir.® Frank Starling’e gore plazma protein igerigine bagli kolloid osmotik
basing siviyr intravaskiiler alanda tutan ana giligtiir. Stviyr damar iginden interstisyuma
dogru iten ana gii¢ ise hidrostatik basingtir. Interstisyumda, hem onkotik hem de
hidrostatik basing diisiiktiir. Bu gii¢lerin etkilesimi sivi ve proteinlerin kii¢iik miktarda
interstisyel alana sizmasi ile sonuglanir, sizan kisim lenfatik emilim ile intravaskuler alana
dondurdlur.’® Vaskiler endotel bilyiik molekiilleri gecirmezken, su icin gegirgendir. Na, K,
Cl ve glukoz gibi kii¢iik molekiiller endotel hiicrelerinin arasindaki 6zel yolaklarla
serbestce gecerler. Makromolekiller ise endoteldeki genis por veya transport araglari ile
tasimirlar.t” Vaskdiler endotelde Tip 1 (fizyolojik) ve Tip 2 (patolojik) olmak iizere iki gesit
stvi gegisi vardir. Tip 1 siiregelen sivi gegisidir ve lenfatik sistem sayesinde vaskiler
kompartmana donerek interstisyel ddem engellenir. Vaskiiler bariyer hasarlandiginda veya
disfonksiyone hale geldiginde ortaya ¢ikan Tip 2’de ise interstisyel 6deme neden olan asir1

s1v1 gegisi s6z konusudur.?



2.2. Endoteliyal Glikokaliks:

Endotelyum bir hiicre kalinligindadir ve liimene bakan yiizii glikokaliks diye
tanimlanan frajil bir tabaka ile kaplidir; bu tabaka makromolekil transportunda birincil
bariyerdir.’® Endoteliyal glikokaliks tabaka (EGT) membrana bagl glikoproteinler ve
proteoglikanlardan olusur ve glikozaminoglikanlari igerir, 0.4-1.2 um kalinhiginda olup
dolasan plazma ile dinamik bir denge icindedir.® Glikokaliks ve endoteliyal hiicreler
birlikte endoteliyal yilizeyi olustururlar. Giincel teoride intravaskiler ve intertisyel alandaki
sivi hareketi sadece Frank-Starling ile agiklanamayip hem endoteliyal hiicre tabakasinin
hem de EGT’nin vaskiiler bariyeri olusturdugu ¢ift bariyer kavramia dayanmaktadir.?%-2!
Hipervolemi, iskemi/reperfuizyon, hipoksi/reoksijenasyon, inflamatuar sitokin proteazlari,
atriyal natriiiretik peptik EGT hasarina neden olurlar.? EGT’nin bozulmas: kapiller
gecirgenligini arttirarak doku o&demine yol acar.”2® EGT’nin perioperatif korunmasi

interstisyel 6demi engellemek icin gerekli bir strateji olacaktir.

2.3. Perioperatif Sivi Tedavisinin Tarihsel Gelisimi

Guniimiize kadar perioperatif sivi tedavisinde farkli stratejiler gelistirilmistir.?’?

Sivi tedavisi ilk kez 1831°de teoriden pratige gecilerek Thomas Latta tarafindan kolera
epidemisinde siringa ile puse seklinde bazilik venden uygulanmistir.?®3° Yiiz giildiiren bu
gelismeden 100 yil sonra, 1930’larda, giiniimiizde kullanilan intravendz soliisyonlarin
gelisimi goriilmektedir. 1970’lerde kolloidlerin gelisimi ile kristalloid-kolloid tartigsmalari

giindeme gelmistir.3!
» Kiristalloid soltsyonlar:

Glukoz igeren yada icermeyen diisilk molekiil agirlikli iyon soliisyonlaridir.
Kompartmanlar arasinda osmotik basinca gore hizla dagilirlar. Se¢imi yerine konacak sivi
kaybinin tipine goére yapilmak {izere gesitli kristalloid solisyonlar mevcuttur (Tablo 4).
Esas olarak su igeren kayiplar i¢cin replasman, idame tipi solusyonlar denilen hipotonik
soliisyonlarla yapilir. Eger hem su hem de elektrolitler kaybedilmisse replasman, izotonik
elektrolit soliisyonlar1 ile yapilir, bunlara replasman soliisyonlar1 da denir. Cogu
intraoperatif sivi kayiplari izotonik oldugundan, intraoperatif donemde genellikle

replasman tipi soliisyonlar kullanilir.3?
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Tablo 4. Kristalloid soliisyonlarin igerikleri 2

Solusyon Tonisite | Na (mEqg/l) | CI (mEqg/l)

Suda %5 dextroz Hipotonik - -

%0,9 NaCl Izotonik 154 154
%5D %0,45 NaCl Hipertonik 77 77
%5D NacCl Hipertonik 154 154
Laktath Ringer (LR) Izotonik 130 109
% 0,45 NaCl Hipotonik 77 77
% 3 NaCl Hipertonik 513 513
% 5 NaCl Hipertonik 855 855
% 7.5 NaHCOs3 Hipertonik 893 -

Plasmalit Izotonik 140 98

Na: Sodyum, CI: Klor, NaHCOs: Sodyum bikarbonat

» Kolloid solisyonlar:

Yunanca’da tutkal anlamina gelen kolloid tabiri ilk kez 1861 de Thomas Graham
isimli kimyaci tarafindan kristalloid adi1 verilen tuz ve seker soliisyonlarindan ayirt etmek
icin kullanilmigtir, (Sekil 2). Kolloidlerin tipta yaygin kullanimi 1980’lerin basindan
itibarendir. Kolloidlerin molekiil agirliklar1 35.000’in {izerindedir ve bu sebeple kapiller
membrani gegemezler. Cesitli kolloid soliisyonlar mevcuttur. Hepsi plazma proteinlerinden
veya sentetik glukoz polimerlerinden elde edilmistir ve izotonik elektrolit soliisyonlar

icinde hazirlanmistir.*®
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THOMAS GRAHAM (1B37-1855)

. DIFFUSION OF GASEE

ia
Giroham®s low of difhusian :':—' = Ma)
'i l'l'l.lll

o DIFFLISION N LICHICS

Grehas imeodutes the words: CoLLoio,
CRYSTALLOND, DIALYSIS.

3. DIFFUSION OF GAGES |N METALS

Declusian gf fases by metals, (eg, Hy by PP,
platinift pefmenbiz to Mg, not o cihee qoses.

Sekil 2. Thomas Graham

Dogal (Protein) Kolloidler

% Albumin
% Taze donmus plazma
¢+ Plazma protein fraksiyonu

Sentetik (Nonprotein) Kolloidler

+¢+ Jelatin soliisyonlar1 (kaynak: biiyiik bas hayvanlarin kemikleri ve kollajen dokularr)
% Dekstran soliisyonlar1 (kaynak: seker pancari)

¢+ Nisasta soliisyonlar1 (kaynak: misir)
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¢ Siiksinile Jelatin (Gelofusine)

Gelofusin 30.000 molekiil agirligina sahip jelatin (modifiye sivi jelatin)’in serum fizyolojik
icindeki % 4’liik ¢ozeltisidir.®* Siiksinilasyon negatif yiiklii jelatin molekiiliiniin yayilmasi
ile sonuglanir. Bu ozelligi nedeniyle ayn1 molekil agirligina sahip stksinile olmayan
protein zincirlerinden daha fazla hacim doldurur. Gelofusin’nin yaklasik 2-3 saatlik bir
hacim etkisi vardir. Modifiye jeatinin eliminasyonu iki fazda gerceklesir. Ilk fazin yari
omru yaklasik sekiz saat, ikinci fazin yar1 omru ise birka¢ giindiir. Hemen tamami idrarla
yalmzca ¢ok az bir kismu disk ile atilir. Infiize edilen hacmin yaklasik % 1’i metabolize

olur.

2.4, INTRAOPERATIF SIVI TEDAVISI

Operasyon sirasinda hastalar, hipovolemi, hipervolemi ve/veya doku
perflizyonunda bir azalma riski altindadir. Doku perfiizyonu dokunun aldigr kan akimi
miktarint belirtir. Hipovolemi, normovolemi veya hipervolemi durumlarinda doku
perfizyonunda azalma gorilebilir. Dokulardaki kan akiminin azalmasi, kalp debisinin
azalmasina veya dokular1 besleyen damarlarin (6rnegin bobrek arteri) vazokonstriksiyona
bagh olarak gelisebilir. Doku perflzyonu, artmis doku oksijen gereksinimi nedeniyle
(hipermetabolik kosullar) de yetersiz olabilir. Kardiyak fonksiyonlarin bozulmasi ile doku
perfizyonundaki bir azalma sivi a¢ig1 disiiniilerek replasmana bagli hipervolemi ile

sonuglanabilir.

Hipovolemi diisiik kalp debisine ve doku perflizyon bozukluguna neden olur. Eger
siddetli ise soka ve ¢oklu organ yetmezligine neden olabilir.***" Ameliyat sirasindaki

hipovoleminin ana nedenleri preoperatif dehidrasyon ve cerrahi kanamadir.

Hipervolemi, intraoperatif donemde verilen sivinin tutulmasindan dolay1 yaygindir.
Postoperatif sivi yiklenmesi, operasyon oncesi agirligin % 10°nun (stinde bir kilo artist
olarak tanmimlanmistir; morbiditede artis, yogun bakim {initesinde kalis siiresi ve

postoperatif mortalite ile iliskilendirilmigtir.
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2.4.1. Sivi Tedavisi Yonetimi

Operasyonda sivi gereksinimleri hastanin ameliyat Oncesi volim durumu,
komorbidite faktorleri, yasi, anestezi teknigi ve cerrahinin tipi dahil olmak tzere bircok
faktore baglidir. Sivi yOnetiminin amact &volemik durumu korumaktir. Sivi tedavisi
geleneksel olarak sivilarin fazla miktarda uygulandigi GSY ile yonetilirken, 6ne surilen
kanitlar kisitlayict sivi yonetimi (KSY) nin yada HYSY’nin 6zellikle major cerrahi
islemlerde perioperatif morbidite ve mortaliteyi azaltacagi yoniindedir.23"3%4* Sivi
yonetiminde diger bir husus da, istenen etkiye bagli uygun bir siviyr (kristalloid veya
kolloid) segmektir.

2.4.2. Sabit Voliimlii Sivi Yonetimi-Geleneksel Sivi Yonetimi (GSY):

Intraoperatif donemde idame s1vis1 gereksinimlerini hesaplamak icin yaygin olarak
kullanilan formiil pediatrik c¢aligmalardan erigkin hastalara uyarlanmistir. Hasta veya
prosediir tipine dayali olmaktan ziyade kalori harcamalarma dayanmaktadir.”® GSY,
preoperatif aglikla birlikte 4-2-1 kuraliyla hesaplanan sivi aci81, Uglincu bosluklara kayip,
intraoperatif kanama, insensible kayiplar ve ¢ikan idrar miktar1 gibi 6nceden belirlenmis
stv1 yonetim algoritmalarini kullanir. Bu algoritmalarda baslangicta hastanin kaybettigi kan
miktar1 (genellikle 500-1000 ml araliginda) ortalama {i¢ kat1 kadar kristalloid sivi (1500-
3000ml) ile replase edilir. Fakat bu rejimin gerekgesi net degildir.®® Buna ek olarak, farkli
calismalarda nicellestirilemedigi gerekcesiyle iigiincii boslugun varhig: bile tartigilmistir.3®

Sivi  yliklenmesine sebep olmasit nedeniyle GSY’nin zamanla terkedilecegi

belirtilmektedir,”374647

2.4.3. Kisitlayier Sivi YOonetimi (KSY):

KSY’de cerrahi siiresince kaybedilen sivi replase edilerek sivi yiiklenmesinden
kaginilir.®” Vazopressor ajanlar KSY’de daha siklikla kullanilabilir.*® Major abdominal
cerrahi gecirecek hastalarda KSY uygulamasinin hastalarda pnémoni, pulmoner 6dem,
barsak iyilesmesi ve hastanede kalis siiresini azalttig1 gdsterilmistir.*® KSY’nin dezavantaj
ise klinik olarak anlamli olmayan bir hipovolemiye yol agabilmesidir. Yapilan ¢aligmalarin
orneklem biiytikliiklerindeki farklar, protokollerin ¢esitliligi, kullanilan sivilarin tipi

(kristalloid, kolloid) ve perioperatif yonetimdeki farkliliklar ¢alismalarin sonuglarinda
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farkliliklara neden olmaktadir. Major elektif cerrahi islemler i¢in KSY, GSY’den daha

uygun olabilir, 36:37:39.5051

2.4.4. Hedefe Yonelik Sivi YOnetimi (HYSY):

HYSY’de s1vi yonetimi statik parametrelere ilave olarak, maksimum SV, CO gibi
belli hedeflere ulasmak amacim tasir.3”4* Hemodinamik monitorizasyonda tercih edilen
cihaz devaml kardiyak performansi degerlendirir ve bu degerler 1s18inda s1vi yonetimi titre
edilerek gerektiginde vazokonstriktdr ajanlar tercih edilir.’? HYSY, major cerrahi girisim
uygulanan hastalarda ya da 6nemli kardiyovaskiiler hastaligi olanlarda genellikle kullanilir.
Anestezi baslangicinda arteriyal kateterizasyon yapilir ve bu arteriyal hat monitore
baglanarak bazal SV elde edilir. SV degisiklikleri siirekli gézlenir ve bolus sivi inflizyonu
uygulandiginda SV’deki degisiklik hastanin sivi ya/yada vazoaktif ajan ihtiyaci oldugu
konusunda bilgi edinilmesini saglar. HYSY’i degerlendiren ¢alismalarin ¢ogu
intravaskiler hacim optimizasyonu i¢in SV’yi kullanmis olsa da, optimum monitorizasyon
net olarak bilinmemektedir. Monitorizasyonda doku perflizyon veya doku
oksijenizasyonunu o6l¢timleri 6nemli olabilir. Bununla birlikte hangi hastalarda HYSY
uygulanacagi, sivi tedavisinin zamanlamasi  (preoperatif/intraoperatif), optimal
monitorizasyon yontemleri, inotropik ajanlarin rolii, postoperatif ne kadar siire sivi
rejimlerine devam edilmesi gerektigi gibi net olarak cevaplanmayan bir¢ok soru
bulunmaktadir.® HYSY’yi degerlendiren calismalarin ¢ogunda intravaskiiler voliimii
optimize etmek igin kolloid sivilar bolus olarak kullanilmistir. Ancak elektif kolorektal
cerrahi gecirecek yiiksek riskli hastalarda yapilan randomize bir ¢alismada % 6 HES ile
kristalloid solusyonlar HYSY’de optimizasyon i¢in karsilastirilmis ve postoperatif

komplikasyonlar agisindan bir fark bulunmanugtir.>®
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2.5. VOLUM DURUMU MONITORIZASYONU

Intraoperatif sivi tedavisinin esas amaci vaskiiler volim durumunu ve SV’yi
optimize ederek doku perfiizyonunu saglamaktir. Anestezik ajanlara ve operasyona bagl
volim kayiplarina bagl hizli degisen bir fizyolojik yanit mekanizmasi oldugundan
operasyon sirasindaki intravaskiiler voliimii tespit etmek zordur. Ayrica operasyon dncesi
oral alimin kesilmesi, cerrahi tipine gére yapilan mekanik barsak temizligi gibi hazirliklar
yetersiz bir peroperatif sivi dengesine sebep olmus olabilir.

Voliim dengesini belirmekte kullanilan klinik belirtegler anestezi altindaki hastada
yaniltici olabilir. Standart hemodinamik monitdrizasyon, cerrahi sirasinda siklikla goriilen
ve yetersiz doku perflizyonuna ve postoperatif komplikasyonlarin gelisimine katkida
bulunan gizli hipovolemiyi tespit etmede basarisizdir.>*

Operasyon sirasinda voliim durumunu belirlemek ve monitdrize etmek statik ve

dinamik parametrelerin kullanimi ile miimkiin olabilir.

2.5.1. Statik Parametreler:

Anestezinin klinik pratiginde KAH, AKB, SVB, SpO2 ve saatlik idrar ¢ikis1 gibi
fizyolojik parametreler intravaskiiler volim durumu ve sivi tedavisi yOnetimi igin
kullanilmaktadir. Ancak bu parametreler perioperatif donemde sik goriilen subklinik
hipovolemik veya hipervolemik durumlar tespit edemeyebilir. Bir hasta KAH, AKB ve
idrar ¢ikist normal iken hipervolemik yada hipovolemik olabilir.*® Saglikli goniilliilerde
yapilan ¢aligmalar, % 20 ile % 30 kan hacmi kayiplarinda AKB’de minimal degisiklik
olmasina ragmen doku perfiizyonunun Slgiilebilir sekilde bozuldugunu gostermistir. Dahasi
hipotansiyon, tiim hipotansif olaylarin hipovolemiden kaynaklanmamasi nedeniyle, sivi
tedavisi i¢in otomatik tetikleyici olarak kullanilmamalidir. *°

SVB ve pulmoner arter okliizyon basinglari kardiyak oOnyiikii belirlemek igin
yetersizdir ve hipervolemi bulgusu olan akciger 6demini tespit etmede veye dngdrmede de
yeterli degildir.®%¢%° Dolayisiyla sivi tedavisini yonetmede bu parametrelerin kullanimi
hipovolemi veya hipervolemi ile sonuglanabilir.263:3 Her ne kadar oligiiri ( 0.5ml/kg/saat
ten az idrar ¢ikisi) hipovolemi igin bir belirte¢ olarak goriilse de bunu destekleyen kanit

yoktur. 8 Ve intraoperatif oligiiri akut bobrek hasarmin bir belirtisi degildir.51:%2
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Inhaler anestezikler ve cerrahi stres, Ovolemi ve yeterli doku perfiizyonu
durumunda bile idrar ¢ikisimi azaltabilir.53®* Bu durumda idrar ¢ikisini arttirmak amaciyla

stv1 verilmesi endike degildir ve hipervolemiye neden olabilir.

» Santral Vendz Basing:

SVB, sag atriyum ile vena kava bileskesinde Olciilen basingtir. SVB temel olarak
intravaskiiler kan voliimiine ve biiylik venlerin tonusuna baglidir. Ek olarak SVB, sag
ventrikilin kapasitesini yansitir.

SVB kateterizasyonu endikasyonlari; fazla miktarda kan ve sivi degisimine neden
olacak buyiik cerrahiler, periferik vendz erisimin yetersiz oldugu durumlar, hizli i.v. sivi
inflizyonu yapilmasi gereken durumlar, vazoaktif veya irritan ila¢ uygulamalari, total
parenteral besleme, hava embolisi riski tagiyan cerrahiler, idrar ¢ikisi olmayan durumlarda
intravaskuler durum degerlendirmesidir. Superior vena kava sendromu SVB Kkateteri icin
mutlak kontraendikasyon iken, koagiilopatiler ve yeni yerlestirilmis pace telleri rélatif
kontraendikasyonlar1 olusturur.®®

Normal kalp fonksiyonu ventrikilliin vendz kanla yeterli miktarda dolmasini
gerektirir. SVB, sag atriyum basincina yakindir. Ventrikiiler hacimler kompliyans yoluyla
basinglarla iliskilidir. Yiiksek kompliyansli ventrikiiller, hacime minimal basing
degisiklikleriyle uyum saglar. Nonkompliant sistemlerin ise daha az hacim degisiklikleri
ile basinglarda daha biiyiik dalgalanmalar1 vardir. Sonug olarak, bireysel bir SVB 6l¢imu
ventrikiiler hacimler ve dolus hakkinda sadece sinirh bilgi ortaya ¢ikaracaktir. Cok diisiik
bir SVB hacim kaybetmis hastaya isaret etse de, orta ve ylksek SVB degerleri ya asir
voliim yiikiinii yada kétii ventrikiil kompliyansini yansitabilir.®6:67

Saglikl1 bir kisi, dik pozisyonda sifirdan daha diisiik bir SVB'ye sahip olabilir ve
halen yeterli atim hacmine sahip ve dvolemik olabilir. Tersine, zayif ventrikiiler fonksiyon
ve diistik kardiyak output olan veya iyi bir ventrikiiler fonksiyon ve hacim asir1 yUki olan
bir hastada SVB yiiksek olabilir 8

Esik SVB degerlerinin net olmamasi, 6l¢iimlerin hasta ile iliskili birgok faktdrden

etkilenmesi  ve sivi  yamthhigmi  belirlemedeki yetersizlikler nedeniyle SVB

monitorizasyonunun sivi yonetimindeki yeri tartismalidir.>®
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2.5.2. Dinamik Parametreler:

Dinamik parametreler, siviya yanitin degerlendirilmesinde statik parametrelerden
tstiindiir.52°7%%-72 Sistolik basing degiskenligi (SPV), nabiz basing degiskenligi (PPV),
SV’yi kullananan dinamik degiskenler, arteriyal dalga formu, pletismografik dalga formu
(puls oksimetre probu ile), arteriyal dalga analizi yapan monitorler ve transdzofagiyel
Doppler cihazlar ile dlgiilebilir.>> SVV, SPV, PPV gibi solunumsal degisiklikleri temel
alan degiskenler intraoperatif s1v1 yonetiminde kullanilabilir,1:°269.70.73

Solunum eforu gostermeyen ve ventilatori tetiklemeyen mekanik ventilatordeki
hastada inspirasyon intratorasik basinci arttirir ve ardisik olarak sag ventrikiill dolum
hacmini, sag ventrikiil atim hacmini ve sol ventrikiil atim hacmini azaltir. Ekspiryum
sirasinda ise tam tersi gerceklesir. BOylece vendz doniisteki degisiklikler SVV, SPV, PPV
ve pletismografik dalgada siklik degisikliklere neden olmaktadir. Diisiik SV sivi agigina
bagli olan hasta grubunda siklik degisiklikler daha abartili gdzlenir.”* Ashinda bu
degisikliklerin siddetine bakarak sivi yiikleme gerekliligi ve yaraliligt dinamik
parametrelerle monitorizasyonun temel diisiince bigimini olusturur. SPV, PPV, respiratuar
siklus boyunca spesifik noktalarda sistolik ve/veya diyastolik 6l¢iim yaparak degisiklikleri
kaydetmektedir. Bu nedenle hastada arteryel kateterizasyon gerekmektedir. PPV ve SVV
stvi yanithihi@ini 6n gormede iyi tanimlanmis belirtecler olup bir ¢ok Kklinik alanda
kullanilabilir.”>-8°

Dinamik parametreler statik olanlardan daha iyi goziikse de intraoperatif sivi
tedavisinde dinamik parametreler i¢inden birinin digerine ustlinliigii kanitlanamamustir.

Tum bu indekslerin (SPV, PPV, SVV) avantaj ve dezavantajlar1 bulunmaktadir (Tablo 5).
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Tablo 5. intraoperatif siv1 yonetiminde dinamik parametrelerin avantaj ve dezavantajlar1 *

Avantajlari Dezavantajlarn
SPV Kolaylikla hesaplanabilir. Diyastolik basinca ve plevra
basincindaki degisikliklere baglidir.
PPV Dogrudan SVYV ile iliskilidir. Elle hesaplamasi zordur.
SvwVv Birden ¢ok ekstrasistol olsa da Ozel cihaz gerekmektedir.

dogru analiz yapilabilir.

SVV: Atim hacmi degiskenligi, PPV: Nabiz basinci degiskenligi, SPV: Sistolik basing
degiskenligi.

Sivi tedavisini yOnetmede respiratuar degisikliklerin analizinde bazi sinirlamalar
bulunmaktadir. Respiratuar degisikliklerin analizi spontan soluyan hastada kullanilamaz.
Kardiyak aritmi, 8ml/kg dan daha diisiik voliimle mekanik ventilasyon uygulamasi, yuksek
pozitif end-ekspiratuar basing, toraksin agildig1 cerrahi prosediirler, artmis intraabdominal
basing ve sag kalp yetmezligi durumlarinda respiratuar degisikliklerin analiz metodlar1

kullanilamaz. 8182

» Fotopletismografi:

Fotopletismografik dalga formlar1 arteryel oksijen saturasyonu hesaplamalarindan
yararlanilmadan once kesfedilmis hatta klinik olarak arastirthp kullanilmaya
baslanmistir.83® Bu kesif non-invaziv monitorizasyon ve fotopletismografik dalga
formlarinin bir ¢ok klinik durum i¢in kullanim potansiyelleri olmasit nedeniyle
klinisyenlerin ilgisini hizlica ¢ekmektedir. Fotoelektrik pletismograf tabanli pulsoksimetri
ilk olarak 1938 yilinda Hertzman tarafindan tammlanmistir.®> Pulsoksimetri dalga

formlarinin elementlerini tanimlamada genelde Beer’1n 151k yasas1 kullanilir.

A total= E1IC1L1+E2C2L2+&ENnCnLn...

A total= Verilen Dalga Boyundaki Absorbsiyon
En= Tiiketim Katsayis1 (sogurganlik)
Cn=Maddenin Konsantrasyonu (hemoglobin)

Ln=Is181in Uzunluk Yolu
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Pletismograf terimi yunan kokenli artis anlamina gelen pletismos sézciigiinden
koken almaktadir. Genel goriis birligi kapiller seviyeden hemen once arteriollerden kapiller
damarlara kanin gecis asamasinda yiiksek pulsasyondan daha yavas akim olusturmasina
bagl dalga formlarmin olusmasidir.8%87

Pulse oksimetre ile hesaplanan 2 ya da daha fazla dalga boylarin1 geleneksel olarak
sadece kizilotesi sinyaller (yaklasik 940 nm) olusturur. Red sinyaller (660 nm) ile
karsilastirildiginda kizilotesi sinyallerin zamanla daha stabil olmasi ve oksijen diizeyine
daha duyarli olmasi tercih edilmelerinin nedenleridir. Dalga formlarinin pulsatil/AC kisim
ve statik komponent/DC kisim olmak iizere 2 komponenti vardir. Normalde sadece pulsatil
komponent (AC) elde edilmektedir. Stabil komponent (DC) oto-merkezleme islemleri ile
elimine edilmekte ya da ciddi filtrelenmektedir.

Klinik pulse oksimetrelerde pletismografik dalga boylarinin maksimize edilmesi

icin oto-giiclendirme fonksiyonu dizayn edilmistir.

> Perfiizyon Indeks:
Perfizyon indeks (PI) yada diger adiyla periferik akim indeksi dijital kan akimi
degisiklerini belirlemede kolay ve giivenilir bir 6l¢iimdiir.38 PI’in hesaplanmasi icin
kizil6tesi pulsatil sinyal (AC), pulsatil olmayan (DC) pletismografik sinyale bolunir ve

formdalde belirtildigi gibi yiizdelik olarak hesaplanir.

PI = [(AC/DC)] X 100 %

Su an i¢in farkli hastalardan elde edilen fotopletismografik dalga boylarini
standartize etmek i¢in bilinen bir kalibrasyon prosediirii bulunmadigindan birimlestirilerek
karsilagtirma yapilamamaktadir. Lokal kan voliim degisiklikleri ile pletismografik
kiziltesi 151k absorsiyonu arasinda siki bir korelasyon oldugu gosterilmistir.?® Pulse
oksimetrenin periferik dolasimi devamli monitdrize etmesi ve non-invaiz olusu avantajlari
arasindadir. Caligsmalar, bu teknolojinin ince barsaklarda, reimplante parmaklarda ve
serbest fleplerde kullanilabilecegini gdstermektedir.%0-%2
Hastada voliim azalmasina bagli vendz basingtaki azalma sirasinda, pozitif basingli

ventilasyonun arteryel kan basinci tizerinde asir1 bir etkisi bulunmaktadir. Ayni etkinin

pletismograf Uzerinde de goriildiigi tanimlanmustir, (Sekil 3).
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Sekil 3. Pozitif basingli ventilasyonun AKB ve pletismograf iizerine etkisi

Ventilasyonun pletismografik dalga formlari iizerine etkisinin 6l¢iimiinde en iyi yer

ve metodu arastirmaya yonelik devam eden bir ¢ok arastirma vardir.

» PVI-Masimo:

Masimo respiratuar siklus boyunca perfiizyon indeksindeki dinamik degisiklikleri
hesaplamak igin Pleth Variability indeks (PVI) 6l¢iimiinii gelistirmistir. %4 Bu hesaplama;
bir yada daha fazla tam bir respiratuar siklus sirasinda belirli bir zaman araligindaki
perfiizyon indeksi degisikliklerinin hesaplaplanmasi ile yapilmaktadir, (Sekil 4).

Dolayistyla PVI yiizdelik olarak yansitilmaktadir. Bir respiratuar siklus boyunca
perflzyon indeksindeki diisiik degiskenlik diisiik PVI’1 isaret eder, dolayisiyla artmis PVI

orani hipovoleminin gostergesidir.

PVI = [(PImax-PImin) / PImax] X 100 %
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Sekil 4. PVI’1n hesaplanmasi

2.6. Intraoperatif Dénem ve Akut Bobrek Hasar1

1951 yilinda Homer W. Smith akut bobrek yetersizligi terimini ilk kez kullanmistir.
Giinlimiizde akut bobrek hasar1 (ABH) daha ©nce akut bobrek yetersizligi olarak
tanimlanan klinik durumun yerine kullanilmaktadir.®® Renal fonksiyonda gok kiigiik bir
bozulma bile mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorudir ancak, ABH’ nin baslangici
siklikla fark edilemez.®® Kardiyak disi1 cerrahide ABH gelisiminin risk faktdrlerini ele alan

609799 Intraoperatif hipotansiyon periyotlar;, hipovolemi,

calismalar bulunmaktadir.
anestezi stiresi, kullanilan kolloid miktari, intraoperatif eritrosit transfiizyonu yapilmasi,
kolorektal cerrahi, vazoaktif ilag kullanimi, kullanilan vazoaktif ila¢ dozu postoperatif
ABH ile iliskili bulunmustur.1% ABH’nin agirligini simiflamak amaciyla RIFLE Kriterleri
(Renal risk, Injury, Failure, Loss of kidney function, end stage renal disease)
gelistirilmistir. RIFLE Kriterleri oligirinin derecesine ve serum kreatinin artiglarina gore
ABH’yi smiflandirir.’® Daha sonra RIFLE kriterleri akut kidney injury network (AKIN)
kriterleri olarak revize edilmistir.2% RIFLE ve AKIN kriterlerinin gegerliligi temel aliarak
klinik uygulamalar, arastirmalar ve halk sagligi i¢in tek bir basit tammlama ile ABH
tanis1 koymak amaciyla 2012 Mart ayinda KDIGO uyarlamasi ile giincellenmistir, (Tablo

6) '103
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Tablo 6. RIFLE ve AKIN'a KDIGO Uyarlamasi 1%

Evre Serum Kreatinin kriterleri Idrar cikis kriterleri

1 Bazal degerden 1.5-1.9 kat artis ya da | 6-12 saattir saatte <0.5 mL/kg idrar ¢ikisi
>0.3 mg/dl artis (48 saat icinde)

2 Bazal degerden 2.0-2.9 kat artis 12 saatten uzun stredir saatte <0.5 mg/kg
idrar ¢ikist

3 Bazal degerden 3 kat artis ya da | 24 saatten uzun suredir saatte <0.3 mg/kg
serum kreatinin >4.0 mg/dl idrar ¢ikis1 yada 12 saatten uzun stredir

andri

2.7. Intraoperatif Sivi Yonetimi ve Kan Laktat Seviyesi

Kan laktat seviyesi organ perfuzyonunu gosteren indirekt fakat duyarli bir
olcimduir.2% Laktat, intravaskiiler voliim yeterliligi ve doku hipoksisi ile koreledir.
Kardiyak o6nyik ve volum durumunun optimizasyonuyla laktat seviyeleri
diizeltilebilir.1%1% Kan laktati, laktatin iiretim ve klerensi arasindaki dengeyi yansitir.
Organizmanin sadece bir yerinde ortaya ¢ikan hipoperfiizyon her zaman laktat diizeylerine
yansimayabilir. Laktat diizeylerinin hipoperflizyonu degerlendirmede kullanilabilmesi
ancak birden fazla él¢timiin izlenmesiyle miimkiin olabilir.1%” Laktat diizeyi genel olarak
1 + 0.5 mmol/l iken kritik hastalarda referans <2 mmol/l olarak kabul edilir.2%® Yiiksek

laktat diizeyleri hipoperfiizyonu diisiindiirmelidir.
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3.GEREC VE YONTEM:

Prospektif randomize olarak planlanan bu calisma Kocaeli Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurul onayr (KOU KAEK 2015/99) ve yazili hasta onamlari alindiktan
sonra gergeklestirildi. Genel Cerrahi Anabilim Dali tarafindan elektif kolorektal cerrahi
uygulanacak 18 yas tstii, ASA (Amerikan Anesteziyoloji Dernegi) risk siniflamasi I-11
olan, 70 hasta ¢alismaya dahil edildi. Acil sartlarda kolorektal cerrahi gecirecek hastalar,
ciddi kardiyak aritmisi olanlar, ejeksiyon fraksiyonu % 30’un altinda olanlar, ciddi
periferik arter hastaligi olanlar, mekanik ventilasyonla 6ml/kg dan daha fazla volimle
solutulmay1 engelleyen akciger patolojisi olanlar, karaciger ve bobrek disfonksiyonu olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildilar.

Hastalar ¢ift kor kapali zarf yontemi ile randomize edilerek 35 hasta geleneksel sivi
yonetimi (Grup-GSY), 35 hasta PVI kontrollii hedefe yonelik sivi yonetimi (Grup-HYSY)
olarak iki gruba ayrildilar. Preoperatif tim hastalara hemoglobin, Na, K, CI, serum
kreatinin, kan laktat ve serum albumin 6lgiimleri yapildi. Derlenme odasinda 20 G kanl
ile damar yolu acilarak, 0,03 mg/kg dozunda intravendz (i.v.) midazolam (Zolamid®,
Defarma) ile premedikasyon saglandi ve tim hastalara anestezi indiksiyonunun bitimine
kadar 500ml verilecek sekilde % 0.9 NaCl inflizyonu baslandi. Operasyon odasina alinan
hastalara standart DII derivasyonunda elektrokardiyografi (EKG), kalp atim hizi (KAH),
noninvazif kan basinct (NIBP) ve periferik oksijen satlirasyonu (SpO,) monitdrizasyonu
yapildi. Genel anestezi indiksiyonu 1ug/kg fentanil (Talinat®, Vem Ilag), 6-8mg/kg
tiyopental (Pental®sodyum, I.E.Ulagay) ve 0,6 mg/kg rokuronyum bromir (Myocron,
Vem Ilag) ile saglandi, yeterli kas gevsekligine ulasan hastalar kafli endotrakeal tlple
(ETT) (kadinlar 7,5 no ETT-erkekler 8,0 no ETT) entibe edildiler. Endotrakeal
entiibasyonun ardindan tiim hastalar Drager Primus® (Draeger Medical AG&Co,
Almanya) anestezi makinesiyle tahmini viicut agiriligina gore 8ml/kg voliim kontrollii
modda, inspiryum/ekspiryum orani 1:2 olarak ventile edildiler. iki grupta da solunum
sayist 10/dk olarak baslandi ve end-tidal karbondioksit (EtCO2) degeri 35-40 mmHg
olacak sekilde solunum sayisi ayarlandi. Hastalara ekspirasyon sonu pozitif basing
uygulanmadi. TUm hastalara invazif kan basinci takibi ve arteriyel kan gaz1 (AKG) analizi
icin indiksiyonu takiben 20 G kateter ile non-dominant ele radiyal arter kateterizasyonu

uygulandi. Idame siv1 infiizyonu igin sag veya sol median vene 18 G Kateter yerlestirildi.
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Hastalarin anestezi idamesi toplam 3 L/dk taze gaz akimi ile % 40 O2-%60 N20 karisimi
icinde 0.5-1.0 MAK Sevofluran (Sevorane®, Abbot) inhalasyonu ile yapildi. Kas
gevsekligi ve analjezi gerektiginde i.v. bolus rokuronyum ve fentanil uygulandi.

Grup-GSY’de hastalara sag juguler vene ultrasonografi esliginde esliginde 7Fr., 3
[dmenli, 20cm kateter uzunlugunda SVB Ol¢im kateteri (Arrowe, International, ABD)
yerlestirildi. Bu gruba anestezi induksiyonundan sonra % 0.9 NaCl 4-8ml/kg/sa olarak
inflizyon devam ettirildi. intraoperatif siv1 infiizyonu KAH, OAB, SVB degerlerine ve
idrar ¢ikis miktaria gore geleneksel yontemlerle ayni anestezist tarafindan yapildi. OAB
65mmHg’nin altinda yada hastanin bazal OAB’nin % 30 altinda olmasi durumunda 250 ml
bolus Gelofusine® (Melsungen, Almanya) verildi, hipotansiyonun devam etmesi
durumunda 5ug efedrin i.v. uygulandi.

Grup-HYSY’de biitiin hastalarin arteriyel kateter olmayan elinin 4. parmagina
pulse oksimetre probu (LNOP® Adt; Masimo Corp.) baglandi ve sinyallerin disardaki
1siktan etkilenmemesi i¢in etrafi sarildi. Pulse oksimetre PVI yazilimi (version 7.0.3.3)
olan Masimo Radical 7 monitdriine (Masimo SET; Masimo Corp.) baglandi. Monit6érdeki
degerler sabitlenene kadar beklendi ve PVI, PI ve nabiz degerleri 6lculdii ve kaydedildi,
(Sekil 5).

Sekil 5. Masimo Radical 7 monit6ri
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Grup-HYSY’deki hastalara, anestezi indiiksiyonundan sonra %0.9 NaCl 2ml/kg/sa
olarak inflizyon devam ettirildi. Olgiilen PVI degerinin 5 dakika % 13’{in iizerinde olmasi
durumunda hastalara 250 ml bolus Gelofusine® (Melsungen, Almanya) verildi. Ve PVI
% 13’iin altina diisene kadar bolus sivi inflizyonu her 5 dakikada bir devam ettirildi. Bu
stirecte OAB 65mmHg nin altinda ise siv1 inflizyonun yaninda 5ug efedrin i.v. uygulandi.
Her iki gruptaki sivi yonetimi algoritmasi Sekil 6°da gosterilmistir.

KAH, OAB, AKG’dan elde ettigimiz veriler [Ph, arteriyel oksijen basinci (PaOz),
arteriyel karbondioksit basinct (PaCOz), HCOs diizeyi, hemoglobin degeri, kan laktat
duzeyi] indiksiyon sonunda (0. saat) ve takip eden donemde saat basi kaydedildi.
Postoperatif 24. saatte; hemoglobin, Na, K, CI, serum kreatinin, kan laktat ve serum
albumin 6lc¢iimleri yapildi.

Cerrahi bitiminde hastalar postoperatif derlenme Unitesine yada operasyon suresine
ve hastanin genel durumuna gore yogun bakim iinitesi (YBU)’ne alindilar. Postoperatif

stvi yonetimi cerrahi klinik protokoliine gore yapildi.

Indiiksiyona kadar

500ml % 0.9 NaCl

bolus
| | |
Grup-GSY Grup-HYSY
4-8ml/kg/sa 2ml/kg/sa
OAB<65mmHg LOAB>65mmHg L PVI<%13 L PVI>%13

veya bazalin
L % 30 altindaysa

Anestezist OAB<65mmH OAB<65mmH OAB>65mmH
250ml tecriibesi ve L OAB>65mmHg [ 91 § 1 ¥ :
Gelof n;ine hemodinamik T
bOlLlJ.IS L verilere gore | .
L . 5ug efedrin i.v. 250ml Gelofusine 250ml Gelofusine
5 g efedrin 2mi/kg/sa bolus bolus bolus PVI %13
SIV1 OAB>65mmHg Am altina diisene dek
L inflizyonu l olana dek her S Ko (jfedrm LV her 5dk.da bir
. 5dk.da bir PVI %]13altina tekrar et!:
diisene dek
devam et!

Sekil 6. intraoperatif s1v1 ydnetimi algoritmasi
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Postoperatif ilk 24 saatte, oliglri (<0.5ml/kg idrar ¢ikis1), kan ve kan drind
gereksinimi, postoperatif gaita ¢ikis zamani (operasyondan sonraki giin sayisi ile

tanimlanarak) ve hastanede kalis siireleri kaydedildi.

istatistiksel analiz:

Klinigimizde 2014-2015 yillar1 arasinda elektif kolorektal cerrahi geciren ASA I-11
97 hasta saptadik ve GSY uygulanan bu hastalarin intraoperatif kristalloid miktarini
23354906 ml olarak bulduk. Calismamizi planlarken PVI kontrolli HYSY ’nin kristalloid
miktarin1 % 20 azaltacagini ongorerek gruplar icin 30’ar hasta gerektigini hesapladik.
Ancak calisma dis1 kalabilecek hastalarin olma olasiligindan gruplarin 35’er hasta
olmasina karar verdik.

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programi ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama +/- standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25. persantil - 75. persantil),
kategorik degiskenler ise frekans (yiizde) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik
normal dagilima sahip olan niimerik degigkenler icin student-t testi ile, normal dagilima
sahip olmayan niimerik degiskenler i¢in ise Mann Whitney U Testi ile belirlendi. Grup ici
karsilagtirmalar i¢in normal dagilim varsayimi saglandiginda eslestirilmis t testi ve tekrarl
Ol¢iimlerde  varyans analizi  (repeated measures ANOVA), bu varsayim
saglanmadigindaysa Wilcoxon Signed Rank Test ve Friedman iki yonlii varyans analizi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler ise Ki-kare analizi ile degerlendirildi.

p<0.05 istatistiksel olarak dnemlilik icin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Demografik ve Preoperatif Ozellikler
Calismaya toplam 70 hasta dahil edildi. Gruplar arasinda demografik ve preoperatif
oOzellikler acisindan fark saptanmadi (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin demografik ve preoperatif 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Grup-GSY Grup-HYSY p

(n=35) (n=35)
Yas (y1l) 62,31+10,52 58,68+14,41 0,233
Cinsiyet K/E n (%) 14 (%40)/21 (%60) 15 (%42,9)/20 (%57,1) 1,000
Kilo (kg) 78,00(71,00-86,00) 75,00(61,00-80,00) 0,102
Boy (cm) 173,00(160,00-180,00) | 170,00(160,00-180,00) 0,557
VKI (kg/cm?) 26,8614,17 25,55+4,96 0,237
ASA /11 n(%) 19 (%54,3)/16 (%45,7) | 22 (%62,9)/13 (%37,1) 0,249
Sistemik Hastalik 5714 4/6/3 0,893
1/2/3 (n)

Degerler sayi1 (n) , ortalama = SS veya median (25-75 persentil) olarak verilmistir.
VKI: viicut kitle indexi; ASA: Amerikan Anesteziyoloji Cemiyeti smiflandirmast;
K: kadin, E:erkek, E:evet, H:hayir. 1: Diabetes mellitus; 2: Hipertansiyon; 3: Koroner arter

hastalig1

4.2. intraoperatif Cerrahiye ve Anesteziye Ait Ozellikler

Anestezi ve cerrahi siireleri, ileostomi agilan hasta sayisi, intraoperatif kanama
miktari, kolloid ve eritrosit siispansiyonu (ES) kullanimi, vazopressor ve inotrop ihtiyaci
her iki grupta da benzerdi. Grup-GSY’de intraoperatif donemde kullanilan kristaloid
miktari, idrar miktar1 ve cerrahi sonu sivi dengesi Grup-HYSY’ye gore anlamli derecede

fazla bulundu (p<0.001, p=0.018, p<0.001 ), (Tablo 8), (Sekil 7).
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Tablo 8. intraoperatif cerrahiye ve anesteziye ait dzellikler

Grup-GSY Grup-HYSY p
Anestezi suresi (dk) 155,00(135,00-200,00) 165,00(135,00-195,00) 0,732
Cerrahi stresi (dk) 140,00(120,00-180,00) 150,00(120,00-180,00) 0.876
fleostomi var/yok 8 (%22,9)/27 (77,1) 12 (%34,2)/23 (%65,8) 0,383
n (%)
Intraoperatif kanama 250,00(100,00-400,00) 200,00(100,00-400,00) 0,662
(ml)
Intraoperatif idrar ¢ikis1 | 400,00(250,00-600,00) 300,00(200,00-400,00) 0,018*
(ml)
Intraoperatif kristalloid | 1946,00(1500,00-2500) | 900,00(800,00-1060,00) | <0,001*
miktart (ml)
Intraoperatif kolloid 0,00(0,00-500,00) 250,00(0,00-500,00) 0,405
miktart (ml)
Balans (ml) 1400,00(960,00-2250,00) | 620,00(410,00-1000,00) | <0,001*
Intraoperatif efedrin 18 (%51,4)/17 (%48,6) 12 (%34,3)/23 (%65,7) 0,227
ihtiyact, E/H n (%)
Intraoperatif inotrop 1 (%2,9)/34 (%97,1) 0 (%0)/ 35 (%100) 1,000
ihtiyact, E/H n (%)
Intraoperatif ES 7 (%20)/28 (%80) 4 (%11,4) /31 (%88,6) 0,550

ihtiyact, E/H n (%)

Degerler sayi1 (n), ortalama+SS veya median (25-75persentil) olarak verilmistir.

E/H: evet/hayir, ES; Eritrosit sispansiyonu

* jstatistiksel olarak anlamlilik
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Sekil 7. Gruplarin intraoperatif sivi miktart yoniinden karsilastirilmasi, * istatiksel

anlamlilik

Calismamizda Grup-GSY’de ortalama cerrahi siresi 140,00 (120,00-180,00) dk, Grup-
HYSY’de ise 150,00 (120,00-180,00) dk olarak saptandi. Ancak 3. ve 4. saatleri iceren
hasta sayisinin istatistiksel degerlendirme ic¢in yeterli sayida olmamasi nedeniyle

intraoperatif hemodinamik veriler ve AKG’den elde edilen veriler ilk 2 saat Uzerinden
degerlendirildi.

4.3. Intraoperatif Hemodinamik Veriler

Gruplararasi karsilastirmada OAB tum zamanlarda her iki grupta da benzer seyretti.
KAH 2. saatte Grup-HYSY’de Grup-GSY’ye gore anlamli derecede ylksekti (p=0.026).
Grup-GSY’de hem OAB hem de KAH 2. saatin sonunda indiiksiyon sonrasi degerlerine

gore anlamli sekilde diistii. (p<0,001; p<0,001), Grup-HYSY’de tekrarlayan ol¢cuimlerde
hem OAB hem de KAH benzer seyretti (Tablo 9).
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Tablo 9. Intraoperatif hemodinamik veriler

Grup-GSY Grup-HYSY
(n:35) (n:35) p

OAB (mmHg)
0.saat 98,57+17,74 91,11+13,24 0,050
1.saat 81,54+12,72 85,02+13,72 0,275
2.saat 86,00(80,00-96,00) 82,50(75,00-89,00) 0,524
p <0,001** 0,207
KAH (atim/dk)
0.saat 80,00(72,00-99,00) 84,00(78,00-90,00) 0,814
1.saat 79,91£18,15 79,71+14,44 0,959
2.saat 73,271£16,49 82,43+15,50 0,026*
p <0,001** 0,139

Degerler say1 (n) , ortalama = SS veya median (25-75 persentil) olarak verilmistir.

*; gruplar arasi karsilastirmalarda istatistiksel anlamlilik

**: 2. saat sonunda 0. saat degerleriyle karsilastirildiginda istatistiksel anlamlilik

OAB: ortalama arter basinci; KAH: kalp atim hiz

4.4, intraoperatif Kan Gaz1 Verilerin Karsilastirilmasi
Intraoperatif degerlendirme sirasinda AKG analizi ile elde edilen Ph, PaO2, PaCO2
ve HCOs ve hemoglobin degerleri iki grupta da benzer bulundu. Her iki grupta da Ph, PaO2
ve HCOs 2. saatin sonunda indiiksiyon sonrasi degerleriyle karsilastirildiginda anlamli
derecede diistii. PaCO2, Grup-GSY’de 2. saat sonunda indiiksiyon sonrasi degerleriyle
benzer, Grup-HYSY’de ise anlamli sekilde yiiksek bulundu (p=0.078; p=0.011).
Hemoglobin degerleri grup iginde anlamli degisiklik gostermedi (Tablo 10).
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Tablo 10. intraoperatif arteriyel kan gaz1 verileri

Grup- GSY Grup-HYSY p
pH
0. saat 7,43+0,04 7,4240,04 0,562
1. saat 7,3840,05 7,38+0,04 1,000
2. saat 7,3610,03 7,36+0,04 0,681
p <0,001** <0,001**
PaO; (mmHg)
0. saat 177,28+70,80 171,32+58,55 0,703
1. saat 116,02+32,92 126,30+32,25 0,191
2. saat 123,00(107,00-147,50) 129,00(110,50-161,00) 0,383
p <0,001** 0,001**
PaCO,(mmHg)
0. saat 33,99+43,30 32,4243,33 0,053
1. saat 34,9743,68 34,08+3,36 0,562
2. saat 34,50(32,80-37,15) 35,90(32,75-38,07) 0,405
p 0,786 0,011**
HCO3;(mMol/L)
0. saat 23,96+2,23 23,00+2,34 0,084
1. saat 22,05+2,13 21,50+2,19 0,287
2. saat 20,83+2,04 20,76+2,28 0,891
p <0,001** <0,001**
Hemaoglobin (g/dL)
0. saat 12,00(10,70-13,20) 11,40(10,40-12,10) 0,211
1. saat 11,90(10,30-13,40) 11,50(10,60-13,10) 0,892
2. saat 11,88+1,47 11,87+1,78 0,981
p 0,200 0,359
Laktat (mMol/L)
0. saat 0,70(0,60-0,90) 0,70(0,60-1,00) 0,270
1. saat 0,80(0,70-0,90) 0,90(0,70-1,10) 0,040*
2. saat 0,90(0,70-1,00) 1,00(0,80-1,20) 0,061
p 0,002** <0,001**

Degerler say1 (n) , ortalama £ SS veya median (25-75 persentil) olarak verilmistir.
*;gruplar arasi karsilastirmalarda istatistiksel anlamlilik

**. 2. saat sonunda 0. saat degerleriyle karsilagtirildiginda istatistiksel anlamlilik
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Kan laktat seviyelerinin operasyon boyunca olcumleri Sekil 8’de gosterildi. Operasyonun
1. saatinde Grup-HYSY ile Grup-GSY arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptandi,
(p: 0,040). 2. saatin sonunda kan laktat diizeyleri her iki grupta da benzerdi.

* .
0,9 Grup-GSY

e (;rup-HYSY

0.saat 1. saat 2. saat

Sekil 8. Gruplarin kan laktat seviyeleri yoniinden karsilastiriimasi

*1. saat kan laktat 6lctimlerinde gruplar arasi istatistiksel olarak anlamli farklilik

4.5. Biyokimyasal Verilerin Preoperatif ve Postoperatif Karsilastirilmasi:

Gruplararasi karsilastirmada preoperatif ve postoperatif Na, K, Cl, serum albiimin,
serum Kkreatinin, kan laktat ve hemoglobin degerleri benzerdi. Her iki grupta da
postoperatif CI ve kan laktat diizeyleri preoperatif degerleriyle karsilastirildiginda anlaml
derecede artti. Serum alblimin degerleri de her iki grupta postoperatif donemde preoperatif

degerlerine gore anlamli derecede diistti (p=0,001; p=0,001), (Tablo 11).
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Tablo 11. Biyokimyasal verilerin preoperatif ve postoperatif karsilastirilmasi

Grup-GSY Grup-HYSY p
Na (meg/L)preop 140,00(139,00-141,00) 140,00(138,00-142,00) 0,986
Na postop 139,00(138,00-143,00) 140,00(138,00-143,00) 0,148
p 0,778 0,151
K (mEg/L)preop 4,38(4,05-4,68) 4,26(3,73-4,55) 0,229
K postop 3,54(3,22-3,73) 3,50(3,20-3,77) 0,764
p <0,001** <0,001**
Cl (mEg/L)preop 105,37 +3,69 105,37+4,93 0,996
Cl postop 108,00(104,00-111,00) 107,00(104,99-112,00) 0,877
P 0,001** 0,001**
AlbUmin(g/dLypreop 3,94+0,47 4,06+0,54 0,338
AlbUmin postop 3,1940,51 3,2410,54 0,688
p <0,001** <0,001**
Kreatininmg/dL)preop 0,79(0,65-0,94) 0,79(0,67-0,82) 0,729
Kreatinin postop 0,76(0,63-0,99) 0,75(0,63-0,94) 0,991
p 0,808 0,501
Laktat (mmoliLypreop 0,70(0,60-0,90) 0,70(0,60-1,00) 0,270
Laktat postop 1,70(1,30-2,33) 1,55(1,22-1,99) 0,445
p <0,001** <0,001**
Hemoglobingriauyprep | 12,00(10,70-13,20) 11,40(10,40-12,10) 0,211
Hemoglobin postop 12,02+1,48 11,484+1,45 0,128
p 0,725 0,577

Degerler say1 (n) , ortalama + SS veya median (25-75persentil) olarak verilmistir.

*; gruplar arasi karsilagtirmalarda istatistiksel anlamlilik

**. preop ve postop degerleriyle karsilagtirildiginda istatistiksel anlamlilik

Na:Sodyum, K:Potasyum, Cl:Klor

34




4.6. Postoperatif Bulgular:

Her iki grupta da postoperatif YBU’de takip edilen hasta sayisi, oligiiri gelisen

hasta sayist benzerdi. Grup-HYSY’de gaita ¢ikarma zamani Grup-GSY’ye gore anlamli

derecede kisaydi (p=0,016). Her iki gruptaki hastalarin hastanede kalis slresi benzer

bulundu (Tablo 12).

Tablo 12. Postoperatif bulgular

Grup-GSY Grup-HYSY p
(n:35) (n:35)

Oligri, E/H n (%) 11(31,4)/24(68,6) 7(20)/28(80) 0,412
Kan ve kan drinleri gereksinimi,

E/H, n (%) 1 (%2,9)/34 (%97,1) 0 (%0)/35 (%100) 1,000
Postop gaita ¢ikis zamani (giin) 5,00(5,00-6,00) 4,50(3,00-6,00) 0,016*
Hastanede kalis stiresi (giin) 6,00(6,00-7,00) 6,00(5,00-7,00) 0,331
Postop YBU, E/H n (%) 7 (%20)/28 (%80) 6 (%17,1)/29 (%82,9) | 1,000

Degerler say1 (n) , ortalama + SS veya median (25-75 persentil) olarak verilmistir.
E/H:evet/hayir; YBU: Yogun bakim iinitesi

*;gruplar aras1 karsilastirmalarda istatistiksel anlamlilik
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5. TARTISMA

Calismamizin sonuglarina gore; elektif kolorektal cerrahi geciren hastalarda non-
invaziv, dinamik bir parametre olan PVI kontrolli HYSY’nin GSY’ye gore intraoperatif
toplam kristalloid miktarini azalttig1, kolloid miktarinin benzer oldugu, barsak motilitesini
hizlandirdig1, postoperatif bobrek fonksiyonlarini ve hastanede kalis siiresini etkilemedigi

gorilmiistiir.

Intraoperatif donemde s1v1 yonetimi ile ilgili kapsamli ¢alismalar yapilmistir. Buna
ragmen "dogru sivi voliimi" hala belirsizligini korumaktadir. Elimizdeki tek bilimsel
kamt, asir1 sivi yiikiiniin yanhs bir strateji gibi goriinmesidir.!% Operasyonda sivi
gereksinimleri hastanin ameliyat oncesi volim durumu, komorbidite faktorleri, yasi,
anestezi teknigi ve cerrahinin tipi dahil olmak {izere bir¢ok faktore baglidir. Ylksek ve orta
riskli cerrahi geciren yiksek riskli hastalarda KSY ve HYSY o6nerilirken diisiik ve orta
riskli cerrahi geciren diisiik riskli hastalarda, liberal sivi yOnetimi (LSY) nin tercih

edilebilecegini gdsteren caligmalar bulunmaktadir. 11011

Literatiir taramalarinda kolorektal cerrahide sivi yonetimi ile ilgili ¢alismalarin

sonuglar1 farkliliklar gdstermektedir.!!?

Bunun birinci nedeni ¢alismalarda primer
hedeflerin farkli olmasidir. Ornegin; Branstrup ve ark.!® nmn ¢alismasinda sivi ydnetimi;
postoperatif komplikasyonlar yoniinden ele alinmis ve KSY’nin komplikasyonlar1 azalttigi
gbsterilmistir. Buna karsin; Arkilic ve ark.!* nin calismasinda sivi yonetimi doku
perflizyonu hedeflenerek yapilmig ve LSY’nin doku perfiizyonunu arttirdigi saptanmaistir.
Holte ve ark.!’® KSY ve LSY rejimlerini postoperatif akciger fonksiyonlar1 agisindan
karsilastirmis ve KSY grubunda akciger fonksiyonlarmin daha 1yi oldugunu

belirtmislerdir. Nisanevich ve ark.® da major abdominal cerrahide KSY’nin postoperatif

komplikasyonlar azalttigin1 ancak bunun mortaliteyi etkilemedigi gostermislerdir.

Calismalardaki farkli sonuglarin ikinci nedeni, intraoperatif sivi yonetiminin
siiflandirilmast ve tanimlanmasindaki farkliliklardir. S1vi yonetim rejimleri; bir kaynakta
GSY, KSY ve HYSY olarak smiflandirilirken® baska bir kaynakta ise LSY, KSY ve
HYSY olarak smiflandirilmistir.’% Hatta, LSY ve KSY igin bile standardize edilmis sivi
volimii yoktur. Ornegin; Abraham-Nordling M. ve ark.*® LSY’yi 7ml/kg/sa kristalloidle
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tanimlarken Holte ve ark.!® 7ml/kg/sa kristalloid ve 7ml/kg/sa kolloidin birlikte

uygulanmasini KSY olarak tanimlamislardir.

Holte ve ark.” elektif kolorektal cerrahi gegiren hastalarda yaptigi calismada
perioperatif asirt sivinin pndmoni ve solunum yetmezligine zemin olusturdugu, bobreklerin
diiirez igini arttirdigi, bagirsak 6demine yol actigi, barsak hareketlerini inhibe ettigi,
postoperatif ileusa yol actigi, kutanéz 6dem artisi ile doku oksijenasyonunun azalmasina

ve yara iyilesmesinde gecikmeye neden oldugunu belirtmistir.

GSY’de aclik stiresi kayiplarinin intraoperatif donemde replase edilmesi On
plandadir. Oysa ki kardiyak riski olmayan hastalarda 10 saatlik acliktan sonra bile
hastalarin normovolemik oldugu tespit edilmistir.*® GSY’nin 6nemli bilesenlerinden biri
olan iiiincii boslugun varlig1 da halen tartisilmaktadir.3® GSY bu sebeplerle hipervolemiye

neden olabilmektedir.’:374647

HYSY ile ilgili calismalarda tanimlar ve kontrol gruplarindaki sivi yonetimi
oldukca degisken olmakla beraber genel olarak respiratuar riskler, renal ve gastrointestinal
komplikasyonlar, barsak fonksiyonlarinin geri doniis siiresi ve hastaneden taburculuk
zamani agisindan HYSY lehine sonuglar bulunmustur. 335424° Pearse ve ark.!’ na ait
metaanalizde HYSY ile GSY karsilastirilmis ve HYSY’ de postoperatif infeksiyon, 30
glinliik mortalite gibi komplikasyonlarin insidansinda azalma saptanmistir. Ancak bu
calismada hastanede kalis siiresi kismen artmistir. Calismamizda HYSY’nin hastanede
kalig siiresi {lizerine olumlu bir etkisi goriilmedi. Ancak gaita ¢ikarma siiresinin HYSY
grubunda daha kisa olmas1 barsak motilitesi {izerine olumlu etkisini diisiindiirmektedir. Bu
da intraoperatif donemde kullanilan kristalloid voliimiiniin daha az olmasi ile

iligkilendirilebilir.

Kan laktat seviyesi organ perfiizyonunu gosteren indirekt fakat duyarli bir
oleimdiir.’% Laktat, intravaskiiler voliim yeterliligi ve doku hipoksisi ile koreledir.
Kardiyak o6nyuk ve volim durumunun optimizasyonuyla laktat seviyeleri
duzeltilebilir.1951% Bakker ve ark.nin'®® calismasinda perioperatif periyottaki kan laktat
duizeyleri, postoperatif komplikasyonlar ve hastanede kalig siiresi ile iligkili bulunmustur.

Yiyan yu ve ark.!*® intraoperatif 1.saatte PVI grubunda laktat degerlerini GSY’ye gore
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daha diisiik bulurken, bizim ¢alismamizda ise istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksek
bulundu ancak bu zamana ait laktat degerleri [1,00 (0,80-1,20) mMol/L] normal referans
degerleri araliginda oldugu igin farklilik klinik olarak anlamli kabul edilmedi. Postoperatif

24. saatte laktat degerleri ise Forget ve ark.1%

yaptig1 ¢alismayla benzer sekilde her iki
grupta da benzerdi.

Schmid ve ark.!*® nin ¢alismasinda major abdominal cerrahi sonras1 AKI insidansi
% 13.4 olarak bulunmus, AKI gelisen hastalarda uzun siireli ve bobrek dist postoperatif
komplikasyonlarin arttigin1 saptamiglardir. Bu ve diger ¢alismalarda intraoperatif
hipotansiyonun AKI i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu gosterilmistir 122! Egal ve
ark.%? yaptig1 28 calismanin incelendigi bir metaanalizde; oligiiri dikkate alinmadan HYSY
ile oligliri odakli GSY’e gore daha az bobrek disfonksiyonu goriildiigii belirtilmistir.
Calismamizda postoperatif 24 saatlik takiplerde her iki grupta da oliguri gelisen hasta
say1st benzerdi. Preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri karsilastirildiginda da her iki
grup arasinda anlamli fark bulunmadi ve postoperatif kreatinin degerlerinde baslangic
degerlerine gore AKI kriterleri yoniinden anlamli bir degisiklik gézlenmedi. Bu sonuclarla
HYSY ile GSY’nin kolorektal cerrahide bobrek fonksiyonlari tizerine herhangi bir
etkisinin olmadigin1 diisiinmekteyiz.

Sivi yonetimi takibinde statik, dinamik yada invaziv, non-invaziv olarak cesitli
yontemler kullanilabilir. KAH, AKB ve idrar cikisi gibi parametreler voliim durumu
acisindan her zaman dogru bilgi vermeyebilir. Hasta KAH, AKB ve idrar ¢ikist normal
iken hipervolemik yada hipovolemik olabilir.®® Tasikardi hipovoleminin klasik bir belirteci
sayllsa da KAH’a gore intravaskiiler hacim degerlendirmesi, yasli hastalarda beta
adrenerjik reseptor bloke edicilerin ortak kullanimi nedeniyle duyarlilik ve 6zgiilliikten
yoksundur.?2 SVB’nin aralikli dl¢iimlerinin, SVB diisiik olmadikca (<5mm Hg ) ve Kklinik
hipovolemiyi desteklemedikge takipteki degeri sinirhidir.!?® Esik SVB degerlerinin net
olmamasi, O6l¢iimlerin hasta ile iligkili bircok faktdrden etkilenmesi ve sivi yanithligini
belirlemedeki yetersizlikler nedeniyle SVB monitorizasyonunun sivi yonetimindeki yeri

% Magder ve Bafageeh‘in calismasinda, SVB’de 10 mmHg degerinin

tartismalidir.
Ovolemiyi temsil edebilecegi ve AKB artiginin, sivi yonetiminde kardiyak cevabinin iyi bir

gdstergesi olmadig1 sonucuna varilmigtir.1*
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HYSY i¢in kullanilan SV, PPV, SPV gibi dinamik parametreler siviya yanitin
degerlendirilmesinde statik parametrelerden iistiindiir.>%7%°72 Ancak intraoperatif sivi
tedavisinde dinamik parametreler i¢cinden birinin digerine iistlinliigli kanitlanamamustir.

Brandstrum ve ark.!?® nin ¢ok merkezli bir ¢alismasinda elektif kolorektal cerrahi
gecirecek 150 hastada SV optimize edilerek HYSY uygulanan grup ile sifir balans ve
postoperatif normal viicut agirligi hedeflenen grup karsilastirilmis ve postoperatif sonuglar
acisindan anlamli fark bulunmamustir. Forget ve ark.!% tarafindan yapilan bir calismada,
PVl ile s1iv1 tedavisi yonetilen grupta intraoperatif kristalloid volimu 1363 (1185-1540) ml
iken SVB, OAB dikkate alinarak sivi tedavisi yonetilen kontrol grubunda kristalloid
volim{ 1815 (1568-2064) ml olarak anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Yiyan Yu ve
ark.!!® tarafindan yapilan baska bir calismada da intraoperatif siv1 voliimii PVI grubunda
kontrol grubuna gore daha az bulunmus ve 6zellikle kristalloid voliimiiniin PVI grubunda
daha az oldugu belirtilmistir.

Diger bir non-invaziv yontem olan Nexfin TM ile elektif major abdominal cerrahi
gecirecek hastalarda GSY ile kardiak indeks ve SV kullanilarak HYSY de postoperatif
komplikasyonlar ve hastanede kalig siiresi benzer bulunmus. Ve HYSY’de non-invaziv
monitorizasyonla postoperatif mortalite acisindan fark gosterilemese de non invaziv

yontemin kullanilabilecegi belirtilmistir.*?®

Yapilan ¢alismalarda non-invaziv bir yontem olan PVI’nin, kardiyak ve kolorektal
cerrahide hemodinamik olarak stabil hastalarda sivi yonetiminde giivenilir bir belirteg
olabilecegi belirtilmistir, 127128

Caligmamizin birincil hedefinin her iki s1v1 yonteminin intraoperatif total sivi kullanimi
tizerine olan etkilerinin karsilastirilmasi oldugu diisiiniildigiinde PVI kontrolli HYSY,
GSY’ye istinliik saglayabilir. Ancak bunun hastanede kalis siiresi iizerine avantaji
olmamigtir. Kolorektal cerrahide ASA I-Il hastalarin intraoperatif sivi yonetiminde non-
invaziv bir yontem olan PVI kontrolli HYSY, invazif monitérizasyon yontemleriyle
uygulanan GSY’e bir alternatif olabilir. Ancak yuksek riskli hastalardaki etkinlik ve

giivenliginin arastirilmasi i¢in baska caligsmalara ihtiyac vardir.
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6. SONUC:

Kolorektal cerrahi geciren hastalarda intraoperatif sivi yonetiminde GSY ile PVI kontrolli

HYSY’ni karsilastirdigimiz ¢alismamizda:

e Grup-HYSY’de Grup-GSY‘ye gore intraoperatif toplam kristalloid miktar1 az; kolloid
miktarlari ise her iki grupta da benzedir.

e Her iki grupta da intraoperatif hemodinamik parametreler benzer bulunmustur.

e Preoperatif ve postoperatif kan laktat dizeyleri her iki grupta da benzer bulunmustur.

e Her iki s1vi yonetiminin bobrek fonksiyonlari iizerinde etkileri benzer bulunmustur.

e Gaita c¢ikarma siiresinin Grup-HYSY‘de Grup-GSY‘ye gore daha kisa olmasi,
HYSY nin barsak motilitesi tizerine olumlu etkisini gostermektedir.

e Hastanede kalis siiresi agisindan iki grupta da benzer sonuglar elde edilmistir.

e ASA I-1l hasta grubunda HYSY’de non invazif bir yontem olan PVI iyi bir belirteg
olabilir ancak ytksek riskli hastalarda etkinlik ve giivenirliligi i¢in baska ¢aligsmalara

ithtiyag vardir.
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7. OZET

Amagc: Calismamizin birinci amact geleneksel sivi yonetimi (GSY) ile PVI
kontrollii hedefe yonelik sivi yonetimi (HYSY) ni intraoperatif donemde kullanilan sivi
miktari, cerrahi sonu sivi dengesi, kan laktat ve serum kreatinin dizeylerine etkileri
acisindan karsilagtirmakti. Sekonder hedeflerimiz ise farkli sivi rejimlerinin barsak
fonksiyonlarinin geri doniisii ve hastenede kalis siiresi iizerine etkisinin karsilagtirilmasi
olarak belirlendi.

Materyal ve Metod: Calismaya elektif kolorektal cerrahi gegiren 18 yas tistii, ASA
I-11 70 hasta dahil edildi. Hastalara 0.03mg/kg i.v. midazolam ile premedikasyonun
ardindan tiim hastalara anestezi indiiksiyonunun bitimine kadar 500ml verilecek sekilde %
0.9 NaCl infiizyonu baslandi. Indiiksiyondan sonra Grup-HYSY’deki hastalara 2ml/kg/sa
kristalloid infuizyonu verilirken PVI >%13 ise 250 ml gelofusin (Gelofusine®, Barun)
bolus uygulandi. Grup-GSY ‘de 4-8 ml/kg/sa kristalloid inflizyonu verilirken OAB < 65
mmHg ise 250 mL gelofusin (Gelofusine®, Barun) bolus uygulandi. Her iki grupta da
OAB <65 mmHg ve bolus siviya yanit olmamasi durumunda 5ug efedrin i.v. yapildi.
Intraoperatif KAH, OAB, AKG’dan elde ettigimiz veriler [Ph, arteriyel oksijen basinci
(Pa02), arteriyel karbondioksit basinci (PaCO2), HCO3 diizeyi, hemoglobin degeri, kan
laktat diizeyi] kaydedildi. Preoperatif ve postoperatif 24. saatte; hemoglobin, Na, K, Cl,
serum kreatinin, kan laktat ve serum albumin Glgtimleri yapildi. Postoperatif ilk 24 saatte,
oliglri (<0.5ml/kg idrar ¢ikis1), kan ve kan Urtinleri gereksinimi, postoperatif gaita ¢ikis
zamani (operasyondan sonraki giin sayisi ile tanimlanarak) ve hastanede kalis siireleri
kaydedildi.

Sonugclar: Hastalar; demografik 6zellikler ve ASA agisindan benzerdi. Anestezi ve
cerrahi sdreleri, ileostomi agilan hasta sayisi, intraoperatif kanama miktari, kolloid ve
eritrosit siispansiyonu (ES) kullanimi, vazopressor ve inotrop ihtiyaci her iki grupta da
benzerdi. Grup-HYSY’de intraoperatif donemde kullanilan toplam sivi ve Kristalloid
miktar1 Grup-GSY’ye gére anlamli derecede az bulundu (p<0.001). Intraoperatif AKG
analizi ile elde edilen degerler iki grupta da benzer bulundu. Kan laktat 6lgumlerinde
operasyonun 1. saatinde Grup-HYSY ile Grup-GSY arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptandi1 ancak degerler normal referans araliginda oldugundan bu sonug klinik olarak
anlamli kabul edilmedi. Gruplar aras1 karsilagtirmada preoperatif ve postoperatif elektrolit

diizeyleri, serum albiimin, serum kreatinin, kan laktat ve hemoglobin degerleri benzerdi.
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Her iki grupta da postoperatif Cl ve kan laktat diizeyleri preoperatif degerleriyle
karsilastirildiginda anlamli derecede artt1 (p=0,001; p<0,001). Serum albiimin degerleri de
her iki grupta postoperatif donemde preoperatif degerlerine gore anlamli derecede diistii
(p=0,001; p=0,001). Her iki grupta da oligiiri gelisen hasta say1s1 ve postoperatif YBU’de
takip edilen hasta sayis1 benzerdi. Preoperatif ve postoperatif kreatinin degerleri
karsilastirildiginda da her iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi. Grup-HYSY’de ilk
barsak hareket zamani Grup-GSY’e gore anlamli derecede kisaydi (p=0,016). Her iki
grupta da hastanede kalis siiresi benzer bulundu.

Tartisma: PVI kontrolli HYSY ile intraoperatif donemde GSY’den daha az total
sivi voliimii, 6zellikle kristalloid voliimii, kullanilmaktadir. Hastanede kalis siiresi {izerine
sonuglar farklilik gostermektedir. Farkli sonuglar c¢alismalarin metodolojisindeki
farkliliklardan kaynaklanmaktadir.

Calisgmamizin birincil hedefinin her iki sivi yonteminin intraoperatif total sivi
kullanimi1 tizerine olan etkilerinin karsilastirilmasi oldugu diisiiniildiiginde PVI hedefli
HYSY, GSY’ye iistlinliik saglayabilir. Ancak bunun hastanede kalis siiresi {izerine avantaji
olmamigtir. Kolorektal cerrahide ASA I-Il hastalarin intraoperatif sivi yonetiminde non-
invaziv bir yéntem olan PVI hedefli HYSY, invazif monitdrizasyon yontemleriyle
uygulanan GSY’e bir alternatif olabilir. Ancak yuksek riskli hastalardaki etkinlik ve

gilivenliginin arastirilmasi i¢in baska ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. SUMMARY (ABSTRACT)

Objectives: The first objective of our study was to compare the traditional fluid
management (TFM) with PVI guided goal-directed fluid management (GDFM) in terms of
controlled intraoperative fluid volume, surgical end-point fluid balance, blood lactate and
serum creatinine levels. Our secondary purpose was to compare the effects of different
fluid regimens on the return of bowel function and the duration of hospital stay.

Methods: The study included 70 American Society of Anesthesiologists (ASA)
grade | and Il patients, aged above 18 and undergoing elective colorectal surgery. After
premedication with 0.03 mg /kg i.v. midazolam, all patients were started an i.v. infusion of
500 mL 0.9 % NaCl until the end of anesthesia induction.

After the anesthesia induction, while 0.9 % NaCl at rate of 2 mL/kg/h was infused in PVI-
guided GDFM group, a 250-mL bolus gelatin injection (Gelofusine®, Barun) was
administered when PVI was higher than 13 % over 5 min. While 0.9 % NaCl at rate of 4—
8 mL/kg/h was infused in TFM group, a 250-ml bolus gelatin injection (Gelofusine®,
Barun) was administered when the mean arterial blood pressure (MAP) decreased below
65 mmHg. In both groups, when MAP was still < 65 mmHg after fluid bolus infusion, 5
mg i.v. bolus ephedrine was administered. The data collected during intraoperative period,
such as heart rate, MAP, arterial blood gas samples (Ph, arterial oxygen pressure (PaO2),
arterial carbon dioxide pressure (PaCOz2), HCOs level, hemoglobin, blood lactate level)
were recorded. Hemoglobin, Na, K, ClI, serum creatinine, blood lactate and serum albumin
scores were measured preoperatively, and up to 24 hours postoperative.

In the first 24 hours after surgery, oliguria (<0.5 ml / kg urine output), need for blood
transfusion and the time of first bowel movement (depending on the days after surgery),
length of hospital stay were recorded.

Results: There was no significant difference between the patients in both GDFM
group and TFM group in terms of demographic characteristics and ASA. The duration of
anesthesia and surgery, the number of patients with ileostomy, the amount of
intraoperative bleeding, the use of colloid and erythrocyte suspension (ES), the need for
vasopressor and inotropes were similar in both groups. Total fluid volume and crystalloid
infused intraoperatively were significantly lower in the PVI-guided GDFM group
(p<0.001) compared to TFM Group. The values obtained using intraoperative arterial
blood gas analysis were similar in both groups. There was a statistically significant
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difference in the blood lactate levels at the first hour of the surgery between GDFM group
and TFM group, but this result was not considered clinically significant since the values
were within the normal reference range. When the groups were compared, preoperative
and postoperative electrolyte levels, serum albumin, serum creatinine, blood lactate and
hemoglobin values were similar. Postoperative Cl and blood lactate levels increased
significantly in both groups compared to preoperative values (p=0,001; p<0,001). Serum
albumin values decreased significantly in the postoperative period compared to the
preoperative values in both groups (p=0,001; p=0,001). The number of the patients who
developed oliguria and also the number of patients who were admitted to PACU were
similar in both groups. When preoperative and postoperative creatinine values were
compared, no significant difference was found between the groups. Time to first bowel
movement in GDFM group was significantly shorter than the timing in the TFM group
(p=0,016). The length of hospital stay was found similar in both groups.

Discussion: The total amount of fluids administration, especially the amount of
crystalloid administration in PVI-guided GDFM group was significant lower than TFM
group. Outcomes on the length of hospital stay is different. Different outcomes result from
different methodolgy used in other studies.

As the fist objective of our study was to compare the impact of both fluid management
methods on intraoperative fluid administration, it can be claimed that GDFM outweighs
TFM. However, it did not provide an advantage on the length of hospital stay. GDFM,
which is a non-invasive method in intraoperative fluid administration of ASA I-11 patients
undergoing elective colorectal surgery, might be an alternative to TFM, which is
performed through invasive monitorization. However, further studies need to be carried out

to search the efficiency and safety of the method on patients at high risk.
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9. EK 1: Hasta Takip Formu

Elektif Kolorektal Cerrahide Geleneksel Sivi Yonetimi ile PVI Kontrollli Hedefe Yonelik
S1v1 Yonetiminin Karsilastirilmasi

Adi- Soyadr: ASA:

Dosya No: Ek Hastalik:
Yas: Cerrahi Slresi:
Cinsiyet: Anestezi Siresi:
Kilo: SVB/PVI:

Boy: BMI:

Preoperatif Degerler

Na

K

Cl

Kreatinin

Albumin

OKB KAH SPO2

saat

saat

saat

saat

Eal R RN R e

saat

0.saat 1.saat 2.saat 3.saat 4.saat

Hemoglobin

Laktat

pH

PO2

PCO2

HCOs3

Idrar (ml)

Kanama (ml)

Gelofusine (ml)

90.9 NaCl (ml)
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TOPLAM TOPLAM TOPLAM VERILEN BALANS(mI)
%0.9NaCL (ml) GELOFUSINE (ml) | KAN MIKTARI(ml)
Efedrin Kullanildi mi1? EVET/HAYIR
Kullanildiysa Toplam Efedrin Miktar1:
Inotrop ihtiyac1? EVET/HAYIR
HGB | Laktat | Kreatinin | Oligri Na | K Cl Albumin | Kan (ml)

<0,5ml/kg/sa

Postoperatif
24 .saat

Postoperatif Gaita Cikis Zamant:
Drenlerin Cekilme Zamani:

Hastaneden Taburculuk Zamani:
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10. Ek 2: Hasta Onam Formu:

KATILIMCI BILGILENDIRME FORMU

1.Cahsmanin adi: Elektif Kolorektal Cerrahide Geleneksel Sivi Yonetimi ile PVI
Kontrollii Hedefe Yonelik Sivi Yonetiminin Karsilastirilmasi

2.Arastirmacilarin adlari, kurumlari ve iletisim numaralari: Dog. Dr. Tiilay HOSTEN,
Dr. Sevim CESUR (KOU Tip Fakiiltesi Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD.
Umuttepe kampusi), (02623038248, 05078564100)

3.Arastirma amacinin anlasihir ve 6zet aciklamasi: Elektif kolorektal cerrahi gecirecek
hastalarda non invaziv (girisimsel olmayan) bir yontem olan ve parmak ucu probu ile
hastanin voliim durumunu goésteren PVI (Pleth variability index) ile geleneksel sivi
yonteminin karsilagtirilmasi

4.Neden ben secildim? Universitemizde kolon cerrahisi olacaginiz i¢in segildiniz.

5.Arastirmaya katilmak / bir kez katildiktan sonra sonuna kadar devam etmek
zorunda mymm? Calisma goniillilik temelindedir, istediginiz zaman ¢alismadan
ayrilabilirsiniz.

6.Katilmay1 kabul edersem bana ne yapilacak? Operasyon odasinda size uygulanacak
anestezi ve cerrahi yontemde herhangi bir degisiklik bulunmayacaktir. Sadece parmaginiza
151kl bir prob yerlestirilecek ve  viicudunuzdaki sivi durumu bu prob sayesinde
oOlgiilecektir. Ameliyat esnasinda da verileriniz kaydedilmeye devam edilecektir.

7.Arastirmaya katilmanin olasi dezavantajlari ve riskleri nelerdir? Islem girisimsel
olmayan bir islem olacag1 i¢in anestezi ve cerrahi adina varolan risklerden baska bir risk
tasimamaktadir.

8.Arastirmaya katilmanin olasi yararlari nelerdir? Ameliyat esnasinda sivi durumunuz
yakindan izlenmis olacak ve bu durum ameliyat sonrasinda sivi denge kontroliiniin
saglanmasinda yardimci olacaktir.

9.Arastirma masraflari: Islem sirasinda ve sonrasinda sizden herhangi bir maddi talepte
bulunulmayacaktir.

10.Arastirmada ters giden bir sey olursa? Islem sirasinda ve uygulandiktan sonra
devamli anestezi ve genel cerrahi ekibinin kontrolii altinda olacaksiniz. Herhangi bir
sorunla karsilasildiginda yaninizda olacagiz.

11.(Tedavi edici arastirmalarda) Alternatif tedavi/tamn yontemleri nelerdir?Size
standart anestezi uygulanacaktir. Anestezi yada cerrahinin tipinde bir degisiklik
olmayacaktir. Sadece parmak ucunuza yerlestirecegimiz bir prob yardimiyla viicunuzdaki
stvi durumunu yakindan takip edecegiz.
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12.Kimlik bilgilerim ve elde edilen verilerin gizliligi nasil saglanacak? Arastirma
formlariniz, kimlik bilgileriniz aragtirma sorumlular1 tarafindan gizli tutulacak. Verilerin

degerlendirilmesinde kimlik bilgileriniz kullanilmayacak.

13.Arastirma sonunda bana bilgi verilecek mi? Tim islemler bilginiz dahilinde

yapilacak, herhangi bir istenmeyen olay ger¢eklestiginde bilgilendirileceksiniz.

14.Arastirma sonuclarina ne olacak? Kimlik bilgileriniz sakli tutularak iilkemizde ve
diinyada bilimsel toplantilarda (kongrelerde) sunulacak, bilimsel dergilerde yayinlanacak.

15.Daha ayrmtih bilgi icin, KOU Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali’nda

calismakta olan, yukarida isimleri verilen arastirma sorumlularina bagvurabilirsiniz.

16.Arastirmaya katildiginiz i¢in tesekkiir ederiz.

17.Sikayet icin basvuru adresi verilmelidir; Kocaeli Klinik Arastirmalar Etik Kurulu,

02623037164
ONAM FORMU

Arastirmanmin Adi:

Evgt

Halll‘

Hasta Bilgilendirme Formunu okudunuz mu?

Arastirma projesi size sozlii olarak da anlatildi mi1?

Size aragtirmayla ilgili soru sorma, tartisma firsat1 tanindi m1?

Sordugunuz tiim sorulara tatmin edici yanitlar alabildiniz mi?

Arastirma hakkinda yeterli bilgi aldiniz m1?

]

Herhangi bir zamanda herhangi bir nedenle ya da neden gdstermeksizin
arastirmadan ¢ekilme hakkina sahip oldugunuzu anladiniz mi?

]

[]

Arastirma sonuglarinin uygun bir yolla yayinlanacagina katiliyor musunuz?

[]

Yukaridaki sorularin yanitlar1 size kim tarafindan agikland1? Liitfen ismini yaziniz....

Imza:

Adi1/ Soyad:

Tarih:
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