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1. GIRIS VE AMAC

Kritik hastalarin hemodinamik monitorizasyonunda temel amag, yeterli ve
gilivenli doku oksijenasyonunun ana bilesenlerinden olan kan hacminin siki takibidir.
Hipovolemi operasyon odasindaki dolasim yetmezliginin en sik nedenidir ve sivi
yiiklemesi, intravaskiiler hacim ve kardiyak debiyi optimize etmek icin, siklikla
kullanilan ilk segenektir. S1vi yonetimi ve kardiyak debinin perioperatif optimizasyonu
major cerrahi sonrast morbiditeyi ve yogun bakimda kalig siiresini azaltmaktadir.
Uygunsuz sivi yiiklemesinin ise sag ve/veya sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve
artmis kapiller gecirgenlik durumlarinda zararh etkileri olabilmektedir (1).

Sivi yonetimi i¢in kullanilan santral vendz basing (SVB), pulmoner arter
okliizyon basici (PAOB) veya sol ventrikiil diastol sonu alan indeksi (LVEDAI) gibi
statik gostergeler oldukca invaziv veya kolay ulasilamayan yontemlerdir. Ayrica, sivi
tedavisine yanit1 6ngérmede yetersiz olduklari ileri stiriilmektedir. Mekanik ventilasyon
uygulanan hastalarda stroke voliimdeki (SV) solunumsal degisikliklere dayanarak
Olciilen dinamik gostergelerin statik gostergelerden listiin oldugu gosterilmistir. Buna
karsi, dinamik gostergelerin bazilar1 da invaziv, kompleks veya pratik olmayan
yontemlerdir (2). Yakin zamanda otorler arteriyel nabiz basincindaki solunumsal
degisimle giiclii iligskisi olan pletismografik dalga degisimi (APOP) veya pleth
degiskenlik indeksi (PVI) gibi noninvaziv gostergelere odaklanmiglardir (3).

Karaciger transplantasyonu (KT) i¢in aday hastalarda yiiksek kardiyak output
(CO), diisiik sistemik vaskiiler rezistans (SVR) nedeniyle hiperdinamik dolasim ve
relatif hipovolemi mevcuttur (4). Artmig CO’a ragmen kanama ve cerrahi gibi stres
durumlarinda latent sirotik kardiyomiyopatiye bagl ventrikiiler cevap azalabilir (5).

Hastalar hem hastalik siireci, hem de cerrahi esnasindaki kanama, vena kava kros-



klempi ve reperfliizyon gibi islemler nedeniyle major kardiyovaskiiler degisikliklerle
karsilagabilirler. Bu hipovolemi ve kardiyak fonksiyon degisiklikleri nedeniyle uygun
stvi hacmi yonetimi olduk¢a zor, fakat yeterli sistemik ve greft perfiizyonunun
saglanmasi i¢in gereklidir (6).

KT sirasinda intraoperatif hemodinamik monitorizasyon pulmoner arter
kateterizasyonu (PAK), transdzofageal ekokardiyografi, transpulmoner termodiliisyon
araciliklt voliimetrik ve fonksiyonel hemodinamik monitorizasyon gibi yontemler ile
yapilabilmektedir (5). Fakat hemodinamik monitorizasyonlarin kullanim ile ilgili hala
kesin bir ortak algoritma olusmamistir. Tek indikatorlii arteriyel termodiliisyon teknigi
kullanan PICCO," sistemi (Pulsion Medical System, Munich, Germany), pulmoner arter
kateteri olmaksizin tam hemodinamik goriintii saglar ve siirekli CO, voliimetrik 6n yiik,
afterload, kontraktilite, sivi yanit1 ve pulmoner 6dem tespiti yapabilmektedir. PICCO,
ile perioperatif s1vi optimizasyonu i¢in stroke voliim degisimi (SVV) ve puls basing
degisimi (PPV) gibi dinamik degiskenler olciilebilmektedir.

Farkli cerrahi ve kosullarda test edilmis olan PVDI’nin siviya yaniti
degerlendirmede faydali ve etkili bir parametre olabilecegi ileri siiriilmektedir (7-10).
Ancak, KT de kullanimi, etkinligi ve diger monitorizasyon yontemleri ile korelasyonu
net degildir. Bu calismanin amaci, Masimo SET Rainbow sistemi ile elde edilen
PVI’nin, KT nin farkli cerrahi fazlarinda, siviya yanit1 6ngérmedeki yeterliligini test
etmek ve PICCO, ile dl¢giilen 6n yiik ve sivi yanitim1 degerlendirme parametreleri ile

karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. SON EVRE KARACIGER HASTALIGININ FiZYOPATOLOJISI

Son evre karaciger hastalifinin nedenleri ¢ok degisken olmasina karsin
organlarda olusan fizyopatolojik degisiklikler benzerlik gosterir. Tim organ
sistemlerinin gézden gecirilmesini iceren genel bir degerlendirme biiylik 6nem tasir.
Son evre karaciger hastaligi bulunan hastalarda ortaya ¢ikan c¢ok sayidaki
komplikasyon, portal vendz basmcin 10-12 mm Hg’nin iizerinde olmasi seklinde
tanimlanan portal hipertansiyonun sonucudur (11). Portal hipertansiyonun patogenezi;
karacigerdeki sirotik degisikliklerin sonucunda akima karsi artmis hepatik rezistans,
sistemik vazodilatasyona sekonder hiperdinamik dolasim ve bunun sonucu olusan
voliim geniglemesidir (12).

Son evre karaciger hastalarinda intravaskiiler hacimin asir1 genis ya da bos
oldugu konusunda baz1 tartigmalar s6z konusudur. Hastaligin ileri evresinde
ekstraselliiler sivi regililasyonu ve elektrolit dengesinde degisiklik gibi sivi
anormalikleri, siklikla asit, plevral effiizyon ve 6dem seklinde kendini gosterir (13).
Splanik ve renal dolasimdaki daha ileri degisiklikler sodyum ve su tutulmasina yol
acabilir. Siklikla gozlenen anormal sodyum diizeyleri volim durumuna ve sodyum
tutulmasina baghdir ve bu anormallikler hiponatremi veya hipernatremiyle
sonuclanabilir (14).

Benzer sekilde, renal disfonksiyon ve diiiretik kullanim1 hipomagnezeminin yani
stra hiperkalemi ya da hipokalemiye yol agabilir. Kronik karaciger hastaligindaki santral
sinir sistemi degisiklikleri genellikle hepatik ensefalopati seklinde belirir ancak

ensefalopati derecesi hastalar arasinda belirgin farklilik gosterebilir (15). Amonyak



diizeylerinin sik izleniyor olmasima karsin, bu diizeyler hepatik ensefalopati diizeyi ile
korelasyon gostermiyor gibi goziikmektedir. Akut karacier yetersizliginde beyin
O0demine bagli olarak intrakraniyal basing (IKB) artabilir. IKB diizeyinin ve mevcut
norolojik fonksiyonun iyi degerlendirilmesi onemlidir. Ciinkii diizeltilemeyen IKB
yiiksekligi hastaya transplantasyon uygulanmamasi i¢in dnemli bir gerek¢e olusturur
(16).

[lerlemis karaciger hastaliginda kardiyovaskiiler sistemde hiperdinamik durumla
sonuglanan biiyiik degisiklikler olusur. Genellikle, sistemik vaskiiler rezistans diisiik,
kalp atim hiz1 yiiksek ve sistemik arter basinci normal veya hafif diisiiktiir (17). Bazen
sirotik  kardiyamiyopati, alkolik  kardiyomiyopati veya tam1  konmamisg
hemokromatozisteki infiltratif kardiyak tutulusa bagli olarak deprese kardiyak
fonksiyonun eslik edebilecegi unutulmamalidir (18).

Son evre karaciger hastalifinda pulmoner sistem de degisiklik gosterebilir ve
karsilagilabilecek iki fizyopatolojik durum hepatopulmoner ve portopulmoner
sendromdur. Hepatopulmoner sendromun baslica bulgusu, intrapulmoner vaskiiler
dilatasyona eslik eden oksijenasyon diisiisiidiir (oda havasinda PaO,<70 mm Hg veya
PAQO,-Pa0O, gradiyenti >20 mmHg) (19).

Etyolojisinde siroz oldugu diisiiniilse de, pulmoner hipertansiyon gelisimi i¢in
predispozisyonu bulunan hastalardaki tek degismeyen faktor portal hipertansiyon gibi
gorinmektedir (20). Asagidaki ¢ kriterin varhi§inda hastada portopulmoner
hipertansiyon oldugu disiiniiliir: (1) Ortalama pulmoner arter basinci (PAB) 25
mmHg’dan yiiksek, (2) pulmoner vaskiiler direng (PVR) 120 dyn.sn.cm™’dan yiiksek ve
(3) portal hipertansiyon zemininde PAOB 15 mmHg’dan yiiksek (21). Portopulmoner
hipertansiyon hizla ilerleyebilir ve belirgin oldugunda yiiksek perioperatif morbidite ve
mortalite riski tasir (22).

Son evre karaciger hastalig1 bulunanlarin birgogunda renal fonksiyon da bozulur.
Bu durum genellikle primer renal hastalik, akut tiibiiler nekroz veya hepatorenal
sendromun bir sonucudur. Hepatorenal sendrom ciddi karaciger hastali§i1 zemininde ve
hipovolemi, ila¢ toksisitesi ya da altta yatan intrensek bobrek hastaligi olmaksizin
gelisir. Preoperatif renal disfonksiyonun derecesi postoperatif donemde artmis hasta
mortalitesi ile korelasyon gosterir (23).

Son evre karaciger hastaligi nedeniyle karaciger transplantasyonu planlanan

hastalarda ¢esitli kanama bozukluklar1 bulunur. Bu degisiklikler perioperatif



koagiilasyon bozukluklarindan kaynaklandigi gibi girisim esnasinda da ortaya ¢ikabilir.
Prokoagiilan (II, V, VII, IX, X) ve antikoagiilan faktor (protein C ve S, antitrombin III)
diizeyleri son evre karaciger hastaligi bulunanlarda genellikle disiiktiir (24).
Perioperatif donem boyunca hipersplenizm sonucunda ortaya ¢ikan trombositopeni,
kalitatif trombosit disfonksiyonu ve fibrinolitik sistem bozukluklar1 (azalmis
plazminojen, alfa2-antiplazmin ve faktor XIII ve artmis plazma doku tipi plazminojen
aktivator diizeyleri) siklikla mevcuttur (25). Son evre karaciger hastaligi kanama riskini
artirryor olmasina karsin, bu hasta popiilasyonunda portal ven trombozu gibi trombotik
komplikasyonlar da goriilebilir. Kardiyopulmoner sistemde intraoperatif trombus

olusumunun gosterildigi cok sayida olgu sunumlar1 ve olgu serileri s6z konusudur (26).

2.2 KARACIGER TRANSPLANTASYONU

Ik kez 1 Mart 1963 tarihinde gerceklestirilen KT, son birka¢ dekatta biiyiik bir
gelisme gostererek, farkli nedenlere bagli akut ve kronik karaciger yetmezliklerinin en
etkili tedavi yontemi haline gelmistir. KT Oncesi aylar ve yillarla smirli olan yasam
stiresi KT ile uzatilmis ve yasam kalitesi artirilmistir (27). Ayrica, KT yapilan hastalarin
maliyeti son yillarda giderek azalmistir (28). Bunun nedeni, ameliyat tekniklerindeki
gelismeler ve yeni immiinsiipresif ajanlarin kullanima girmesidir. 2004 yilinda 17.489
hasta karaciger nakli listesinde beklerken, ayn1 yi1l sadece 4132 hastaya nakil yapilmistir
(29). Listede bekleyen hasta sayisinin her gegen gilin artmasi, hasta secim kriterlerinin
olgunlastirilmas1 ve nakil i¢cin dogru adaylarin belirlenmesinin 6nemini artrmaktadir

(30).

2.2.1. Hasta secimi

KT i¢in hasta se¢imi, ¢ok zor ve oldukca ayrmtili degerlendirme gerektiren bir
durumdur. Oncelikli olarak akilda tutulmas: gereken, ¢ogu karaciger hastalig1 icin ilk ve
temel tedavi yontemi olmadigidir (30).

Kronik karaciger hastaligi olan hastalarin prognozunu belirlemede kullanilan
baz1 yontemler; primer biliyer siroz ve sklerozan kolanjit i¢cin hastaliga 6zel prognoz
modelleri, farkli nedenlere bagh siroz i¢in ise “Child-Turcotte-Pugh (CTP)” siniflamasi

ve “Model of End Stage Liver Disease (MELD)” modelidir (31).



CTP smiflamas1 kullanim kolaylig1 nedeni ile transplantasyon dncesi hastalarda
siklikla tercih edilmektedir. CTP > 10 (Child C) olan ve transplantasyon i¢in bekleyen
hastalarin 1/3’linden fazlasinin sag kalim siiresi 1 yildan fazla degildir . CTP skoru 7-9
(Child B) olan hastalarda 5 yillik sag kalim sans1 %80 iken, CTP skoru 5-6 (Child A)
olan hastalarin %90°1 transplantasyon olmadan 5 yildan uzun yasama siiresine sahiptir
(32).

MELD, orijinal olarak transjuguler intrahepatik portosistemik sunt yapilan
hastalarda, kisa donem prognozu belirlemek amaciyla gelistirilmis bir modeldir. MELD
modelinde hastalar 6 ile 40 arasinda bir skor almakta ve aldiklar1 skora gore 3 aylik
beklenen sagkalim oranlar1 %7-90 arasinda degismektedir. Bu model {izerinde yapilan
calismalar, kronik karaciger hastaliklarinda prognozu belirlemede de kullanilabilecegini
gostermistir  (33). MELD’in modifiye edilmis bir modeli Amerika Birlesik
Devletleri'nde nakil listesinde bekleyen hastalarin Onceliginin belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Modifiye MELD modeli hastalarin kisa donem sag kalim oranlarmni
belirleme disinda, nakil sonrasi mortalite riskini de belirlemektedir (34).

Asit, varis kanamasi, hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel peritonit ve
hepatorenal sendrom gelismis olmasmin da prognoza etkisi biyiktir. Bu
komplikasyonlardan herhangi birinin gelistigi sirozlu bir bireyin 5 yillik sag kalimi
%20-50°dir (13). Tip 1 hepatorenal sendrom gelisen hastalarin ortalama sag kalimi 2
haftadan azdir (35).

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Aragtirmalar1 Dernegi CTP > 7 ve MELD > 10
olan veya ilk kez major komplikasyon (asit, varis kanamas1 veya hepatik ensefalopati)
gelisen sirozlu hastalarin transplantasyon i¢in hazirlanmasmi 6nermektedir. Tip 1

hepatorenal sendromu olan hastalara ise transplantasyon i¢in dncelik taninmalidir (31).

2.2.2. Endikasyonlar

KT icin endikasyon listesi karaciger hastalik spektrumu kadar uzun bir listedir.
Genel olarak geri doniistimsiiz ve KT ile kiir elde edilebilecek tiim son donem karaciger
hastalar1 i¢in KT endikasyonu mevcuttur. Eger hastalik karacigeri de tutan sistemik bir
hastalik 1se KT ile sistemik iyilesmenin saglanacagindan ya da sistemik etkilerin
minimum oldugundan emin olmak gerekir (29).

-Alkolik karaciger hastaligi



-Kronik hepatit C

-Kronik hepatit B

-Kolestatik karaciger hastalig1
-Otoimmiin karaciger hastaliklar1
-Karacigerin malign hastaliklar1
-Metabolik karaciger hastaliklar1
-Karacigerin vaskiiler hastaliklar

-Fulminan karaciger yetmezligi (30).

2.2.3. Kontrendikasyonlar

Transplantasyon agisindan kontrendike kabul edilen durumlarin bilinmesi
yetersiz sayidaki dondrden uygun hastalara transplantasyon yapilmasini saglayacaktir.
Kontrol edilemeyen sepsis, ileri kardiyopulmoner hastalik, ekstrahepatik malignite,
metastatik hepatoselliiler karsinom, kolanjiyokarsinom, ¢oklu organ yetmezligi, portal
vende asir1 tromboz, HIV serolojisinin pozitif olmasi durumunda karaciger

transplantasyonu yapilmasi kontrendikedir (36).

2.2.4. Karaciger transplantasyonunda cerrahi teknikler

Ortotopik KT: En sik uygulanan doku nakli uygulamasidir. Hepatik arter,
portal ven ve suprahepatik, intrahepatik vena kava’dan organin ayrilmasiyla
gerceklestirilir. Yeni doku ayni anatomik lokalizasyona yerlestirilerek vaskiiler
anastomoz gerceklestirilerek yeniden kanlanmasi saglanir.

Kiigiiltiilmiis ve ayrilmis KT: Pediyatrik hastalara uygulanan tekniktir. Organ
boliinerek hastaya uyarlanir ve kiiciik bir kismi nakil i¢in kullanilir. Bu operasyon
teknigi normal fonksiyon gdsteren karacigere sahip pediyatrik hastalardaki metabolik
defektleri diizeltebilir. Diger bir endikasyon eriskin yas grubundaki fulminan karaciger
yetmezligidir. Buradaki amag, kendi karacigeri fonksiyonel olarak iyilesinceye kadar
takilan greftin hastaya metabolik destek saglamasidir.

Yasayan dondrden yapilan transplantasyon: Karacigerin sol lobu canli
vericiden alinarak doku nakli amaciyla uygulanir. Dondrden rezeke edilen lob alicinin

metabolik ihtiyaclarimi karsilayacak hacimde olmalidir. Deneyimli merkezlerde dondr



sag kalim1 %100, bir yillik alic1 sag kalimi %80-90 olarak bildirilmistir. Rezeksiyon ve
greft kaybinin goriilme siklig1, kadavradan KT uygulanmis hasta oranmi kadardir.

Yardimc1 heterotopik KT: Bu teknikte dondr karacier, hasta karaciger
¢ikarilmadan paravertebral oluga yerlestirilir. Amac¢ zaman kazanmaktir. Ozellikle
yiiksek cerrahi risk tastyan hastalara uygulanir.

Split (boliinmiis) KT: Bu teknikte bir donoér grefti, son donem karaciger
yetmezligi olan 2 ayr1 alictya greft saglamak amaciyla kullanilmaktadir. Kiigiik alic1 sol
lobu alir veya alicinin ¢ocuk olmasi durumunda sol lateral segment yeterli olabilir. Sag

kalim oranlar1 konvansiyonel ortotopik KT uygulamalarindan daha diisiik bulunmustur.

2.2.5. Canh vericili karaciger transplantasyonu

Canli vericili KT ilk 6nce ¢ocuklarda baslamis ve siiratle yaygin bir yontem
haline gelmistir (37). Karacigerin rejenerasyon yeteneginin uzun zamandir bilinmesi
nedeniyle, karacigerin bir boliimiiniin nakledilmesinin ardindan, gerek alicida, gerekse
vericide karaciger fonksiyonlarmnin tiimiiyle diizelmesi beklenebilir. Cerrahi girisim
oncesinde dikkate almmasi1 gereken baslica faktor, nakledilen karaciger dokusunun
alictyr desteklemeye yetecek ve vericide yeterince doku birakacak sekilde
ayarlanmasidir. Verici ve alicida karaciger dokusunun yeterli oldugundan emin olmak
icin greftin alic1 viicut agirhigina oram ve greft agirhiginin standart karaciger dokusunun
agirligina orani gibi parametreleri iceren formiiller kullanilmaktadir (38).

Canli vericili KT de organ, kan bagi olan yakinlardan alindiginda kan grubu ve
doku uyumu oldukca i1yi olmakta, alicinin acil operasyon yerine elektif operasyona
almmasini saglamakta, bekleme listesinde zaman kaybedip hastaliginin ilerlemesine izin
verilmemektedir. Canlidan greft almir alinmaz takildigindan soguk iskemi siiresi
kisalmakta, alicidaki organin hizli fonksiyon gormesi etkin analjeziyle birlikte erken
mobilizasyonun saglanmasima imkan vermektedir (39).

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki yillik canli vericili KT sayis1 1990’11 yillarda
yavasca artmaya baglamis, 1998 yili baslarinda belirgin bir artis gostermistir (1996’da
56 iken 2001°de 515). Bu biiyiik artis sag hepatik lobektomi sayisindaki artis nedeniyle
ortaya ¢ikmistir. Sag hepatektomideki cerrahi teknik, sag hepatik lobun (segment V, VI,
VII ve VIII) soldan ayrilmasini igerir. Bu teknikte greft agirligi 500-1000 g’dir ve

vericide karaciger dokusunun en az licte biri kalir. Voliimetrik g¢alismalar verici



karacigerinin haftalar, aylar gibi kisa siireler i¢inde eski biiyiikliigiinii kazandigini

gostermistir (40). Ancak, fonksiyonel derlenme daha uzun siire alabilir (41).

2.2.5.1. Preoperatif degerlendirme

KT yapilacak hastalarda bulunabilecek fizyopatolojik degisiklikler genis bir
yelpaze olusturur. Postnekrotik sirozlu hastalarda ¢esitli organlarmn ve karacigerin
fonksiyonu ciddi sekilde etkilenmisken, primer hepatomali bir hastada oldukga iyi
olabilir. Bu nedenle preoperatif degerlendirmenin ¢ok iyi olmasi gerekir. Bu hastalarda
siklikla beslenme yetersizligi, anemi, plevral efflizyon, pihtilasma bozuklugu, bobrek
fonksiyon bozuklugu, norolojik, kardiyovaskiiler ve solunumsal sorunlar vardir.
Karaciger fonksiyon bozuklugu nedeniyle ila¢ metabolizmasinda degisiklik olur.

Hastanin preoperatif degerlendirilmesinde; karaciger yetmezliginin nedeni,
hepatitin tipi, kardiyak sorunlar, onceden gecirilmis karin ameliyati, gastrointestinal
kanama, enfeksiyon (pndmoni, peritonit vb), asit, bobrek fonksiyonu, kanama egilimi
iizerinde durulur. Laboratuvar incelemeleri olarak Hb, Htc, BUN, kreatinin, kreatinin
klirensi, kan sekeri, elektrolitler, karaciger fonksiyon testleri ve kan gazi analizi yapilir

(42).

2.2.5.2 Karaciger transplantasyonunda cerrahi evreler ve olusan degisiklikler

Peroperatif donemde KT {i¢ farkli evrede incelenebilir. Anestezik yaklasim, bu
donemlerde degisen hemodinami, koagiilasyon parametreleri ve elektrolit degerlerine
uygun destek tedavisinin saglanmasmi igerir. KT’de cerrahi evreler ve olusan
degisiklikler;

Preanhepatik donem (Hepatektomi, Diseksiyon): Major kanama olusabilir,
siklikla hemodinamik dengesizlik, metabolik asidoz ve oligiiri olabilir.

Anhepatik donem (Allogreftin yerlestirilmesi): Portal ven ve hepatik arter
klemplenmistir. Inferior vena kavanin klemplenmesi vendz doniisi, CO ve kan
basmmcini  6nemli  derecede  azaltwr. Vend-vendz  bypass  hemodinaminin
stabillestirilmesine katki saglar. Femoral ve portal venden kani aksiler vene
yonlendirerek vendz doniis ve CO’nun korunmasmi saglar. Vend-vendz bypass

komplikasyonlari; tromboemboli, vendz hava embolisi, fibrinolizis, brakiyal pleksus



hasar1 ve enfeksiyondur. Karacigerin olmadigi bu déonemde transfiizyon kaynakli sitrat
toksisitesi olasilig1 fazladir ve kalsiyumla tedavi gerektirir. Dondr karaciger bu evrede
soguk ringer ile perflize edilerek prezervasyon soliisyonundan temizlenmesi saglanir.
Neohepatik donem (Revaskiilarizasyon sonrasi): Belirgin fakat gecici
kardiyovaskiiler dengesizlik olusabilir. Kan basinci, kalp hizi, sistemik vaskiiler
direngte azalma, santral vendz basing yiikselmesi de tabloya eslik edebilir. Ciddi
koagiilopati geligebilir. Hepatik arter trombozu riskini azaltmak i¢in hematokrit

degerinin <%35 olmasi1 6nerilmektedir (43).

2.2.5.3 Karaciger transplantasyonunda anestezik yaklasim

Hasta ileri evre hepatik ensefalopati degilse ve zaman kisithligr yoksa
premedikasyon uygulanabilir. Koagiilopatik hastalarda intramiiskiiler enjeksiyondan
kacmilmasi uygun olacaktir (44). Genel anestezi indiiksiyonunda mide dolu (aglik
siiresinin ~ beklenememesi, belirgin  abdominal  distansiyon, GIS kanama)
olabileceginden, krikoid basi ile hizli-seri indiiksiyon kullanilmasinin gerekebilecegi
hatirlanmalidir. Anestezi idamesinde volatil ajanlardan izofluran en fazla kullanilan
ajandir ancak yeni inhalasyon ajanlarindan desfluran da basar1 ile kullanilmaktadir (45).
Nitroz oksitin kullanilmamasi1 ya da greft perfiize olmadan bir siire 6nce kesilerek,
intravaskiiler hava baloncuklarinin bu ajanla genislemesinin 6nlenmesi uygun olacaktir.
KT’de anestezi idamesine aralikli uygulanan opioid bir ajanin eklenmesi de onerilen bir
yontemdir (46). Ancak, atrakuryum ve sis-atrakuryum karacigerden bagimsiz
metabolize olmalar1 nedeni ile tercih edilmektedir (47).

Kanama sorunu transplantasyonun her asamasinda ortaya c¢ikabilir ve
tekrarlayarak sorun yaratabilir. Bu nedenle yeterli vendz damar yolu (genellikle iki adet
8.5 F’lik santral kateter ve 2 veya 4 adet 14 G periferik kateter) cerrahi baslamadan
saglanmis ve gerektiginde ulasabilecek sekilde tespit edilmis olmalidir. Sivilarin
1sitilarak uygulanmasi uzun siiren girisimde hipoterminin dnlenmesinde yararli olacaktir

(48).
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2.3. HEMODINAMIK MONITORIZASYON

2.3.1. On yiik ve s1iv1 dengesi

Saglikli bir kardiyovaskiiler sistem dort mekanizma ile tiim dokulara yeterli
oksijen sunumunu idame ettirir. Bunlar intravaskiiler voliim, inotropi, vazoaktivite ve
kronotropidir (49). Kritik hastaligi bulunan hastalarda intravaskiiler voliim durumunun
degerlendirilmesi onemlidir. Fazla sivi verilmesi hemodiliisyon ve iatrojenik voliim
fazlaligma, bu da kardiyak disfonksiyon, doku 6demi ve gaz degisiminin bozulmasma
bagli hipoksemiye neden olur. Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar sivi
yiliklemesine sadece % 50 oraninda yanit verir (50). Bu hastalarda sivi, sadece CO
artigina cevap veren On ylik bagimli hastalara uygulanmalidir. Ventrikiiler 6n yiik pratik
acidan kontraksiyondan onceki ventrikiiler i¢i basing, bu da ventrikiiler diastol sonu
volim ile iligkili oldugu icin, diastol sonunda sarkomerin uzunlugu olarak
tanimlanabilir (49).

Frank-Starling (FS) kanununa gore, kalbin i¢cine dolan kan voliimii arttiginda,
kalp kasi kontraktil durumunu arttirarak cevap verir. Kalp kast daha c¢ok kasildik¢a
kontraksiyon giicii artar ve daha ¢ok voliim ejeksiyonu olur. FS egrisindeki ilk kisim dik

olan kisimdir (Sekil 1) (51).

Normal

Ventrikiiler
yetmezlik

Onyiik

Sekil 1: Frank-Starling egrisi
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Eger kalp bu durumda ise voliim verilmesi 6n yiikii arttirarak atim voliimiinde
artisa neden olacaktir. Bu hasta grubu 6n yiik bagimhdir ve siv1 tedavisine yanit verir.
Egrinin ikinci kismi plato kismidir. Eger kalp bu noktada calisiyorsa, sivi verilmesi atim
voliimiinde 6nemli bir degisiklige neden olmayacaktir. Bu hastalar sivi yanit1 olmayan
hastalardir. Bu durumda sivi uygulanmasi herhangi bir etki yapmayacak hatta zararl
olacaktrr. FS egrisi sadece on yik ve atim voliimiine bagli degildir. Ventrikiil
fonksiyonundan da etkilenir. Ventrikiil fonksiyon bozuklugunda egri diizlestigi i¢in, s1vi
verilmesine karsi kalp daha duyarli hale gelir. Bu nedenle sivi verilmeden 6nce hastanin
kalbinin FS egrisinin neresinde ¢alistiginin belirlenmesi oldukca 6nemlidir (49).

Pozitif basmc¢li ventilasyon (PBV) ventrikiil atim voliimiinde dongiisel
degisikliklere neden olur. Inspirasyon sirasinda pozitif intratorasik basmng (PIB) sag
ventrikiiliin vendz doniislinii engeller. Bunun sonucunda sag ventrikiil 6n yiikii azalir.
Ayni zamanda transpulmoner basing artis1 sag ventrikiil ard yiikiinde artisa neden olur.
Sag ventrikiiliin 6n yiikiinde azalma ve ard yilikiinde artma sag ventrikiil atim
voliimiinde azalmaya, bu da pulmoner kan akiminda azalmaya neden olur. Ayni
donemde PBYV sol ventrikiilde bunun tersi yonde etkiye neden olur. PIB sol ventrikiiliin
ard yiikiinii azaltmakta, artmis transpulmoner basing ise sol ventrikiill 6n yiikiinii
artirmaktadir. Ekspiryum esnasinda ise bir onceki siklustan azalmig olan sag ventrikiil
atim voliimii, azalan sol ventrikiil 6n yiikii olarak yansimakta ve sol ventrikiil duvari
ayni zamanda inspiratuar destekten de yoksun kaldigi icin sol ventrikiil atim hacmi
azalmaktadir. Bu azalma solunum sayis1 fizyolojik limitlerde oldugunda ekspirasyon
esnasinda minimum olmaktadir. Sol ventrikiil atim voliimiiniin bu dongiisel degisimi
sistolik kan basinci, nabiz basinci, atim hacmi, aortik kan akimi gibi parametrelerde
ayn1 sekilde inspiratuar donemde artma, ekspiratuar donemde azalmaya neden olur (52).

Weil ve Henning tarafindan siviya yanit, sivi infiizyonunun atim voliimiini
arttirabilmesi olarak tanimlanmistir (53,54). Siv1 uygulanmasma viicudun verdigi yanit
onceleri SVB ve PAOB ile degerlendirilmis, daha sonra farkli 6lgiimler ve parametreler
kullanilmistir. Son yillarda SVB, PAOB gibi statik parametrelerin 6n yiik
degerlendirilmesinde yetersiz oldugunun anlasilmasi, kritik hastanin hemodinamik
monitdrizasyonunda PPV gibi dinamik parametrelerin dnemini artirmistir. S1vi yanitinin
belirlenmesinde kullanilan metotlar statik ve dinamik olarak 2 grupta toplanabilir

(Tablo 1) (49).
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Tablo 1. Hemodinamik degiskenler ve monitdrizasyon

Statik Hemodinamik Degiskenler Monitor

Dolma Basinci

Santral Venoz Basing (SVB) Santral Venoz Kateter
Pulmoner Arter Okliizyon Basinci(PAOB) Pulmoner Arter Kateteri

Voliimetrik Degiskenler

Sag/sol ventrikiiler end-diastolik voliim Ekokardiyografi

Intratorasik Kan Voliimii PICCO

Global end diastolik voliim (GEDV) PICCO

Dinamik Hemodinamik Degiskenler

Sistolik Basing Degiskenligi Invaziv Arter Basing Trasesi Analizi
ADown Invaziv Arter Basing Trasesi Analizi
Nabiz Basinc1 Degisikligi Invaziv Arter Basing Trasesi Analizi
Atim Hacmi Degisiklig Puls Kontur Analizi, PICCO

Puls Oksimetre Pletismograf Pletismografik Analiz

Aortik Kan Akim Hiz1 Transdzatageal EKO

Vena Kava Siiperior Kollaps Indeksi Transozafageal EKO

Vena Kava Inferior Gerilebilme Indeksi Transtorasik EKO

Brakial Arter Peak Hiz Varyasyonu Doppler

2.3.2. Statik basing¢ degiskenleri ve monitorizasyonu

2.3.2.1. Santral basin¢ monitorizayonu

SVB, sag atriyum ile vena kava bileskesinde 6l¢iilen basigtir. Uyanik, spontan
nefes alip veren hastada normal SVB 1-7 mmHg arasindadir (55). Temel olarak,
intravaskiiler kan voliimiine ve biiylik venlerin tonusuna baghdir (56). Frank-Starling
mekanizmasina gore, sag ventrikiil kontraktilitesi zarar gordiigiinde ventrikiiler atim
debisini siirdiirmek icin sag kalp dolum hacimlerine ihtiya¢ vardir. Bu nedenle klinik
uygulamada SVB izlemi, kan hacminin ve sag kalp fonksiyonunun degerlendirilmesi
icin kullanilir (55). Spontan solunum sirasinda inspirasyon, plevral ve jukstakardiyak

basinc1 diisiirlir. Bu diisilis sag atriyuma yansir ve SVB diiser, ancak kalbe vendz doniis
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artar. Pozitif basigli ventilasyon sirasinda ise tamamen tersi olur. Inspirasyon sirasinda
plevral basing, dolayisiyla SVB artar, ancak kalbe olan vendz doniis azalir. SVB’nin
normal degerinin genis bir araligi oldugundan, SVB’deki kiiclik degisiklikler dolasan
kan hacminde ve sag ventrikiil preloadinda biiyiik degisiklikleri gosteriyor olabilir. Tim
bu nedenlerden dolay1 SVB degeri sag atriyumun diyastol sonu voliimiinii tam olarak
yansitmaz (57).

Marik ve ark. (58) sivi yanitinin tahmini i¢cin SVB’deki degisimin etkinligini
(SVB/ASVB) ve bir siv1 yliklemesinden sonra atim voliimii/kardiyak indeks degisimi
ile SVB arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in 803 hastadan olusan, 24 c¢alismay1
gozden gecirmisler. Arastirmacilar sirkiile edilen kan voliimii ve SVB arasinda cok
zayif bir iligki ile ROC egrisi altinda kalan alanin 0,56 oldugunu (yani hastalarin
%356’sinda, sivi tedavisine yanit1 dogru olarak gdsterebildigini) bulmuslar ve sivi
yonetimi i¢in klinik kararlar1 vermede SVB’deki degisikliklerin kullanilamayacagini

ortaya koymuslardir.

2.3.2.2. Pulmoner arter basin¢ monitorizasyonu

Swan ve Ganz, pulmoner arter kateterizasyonunu, akut miyokard enfarktiislii
hastalarin hemodinamik durumlarini degerlendirmek icin, 1970 yilinda klinik kullanima
sokmuslardir. 1990’larin ortalarinda pulmoner arter kateterinin (PAK) kullanimi ¢ok
artmistir (57). PAK, klinisyene bir¢ok hemodinamik degisken hakkinda bilgi verir.
Ancak PAK monitorizasyonunun hastalarin prognozunu iyilestirdigi bugiin i¢in bile

belirsizdir (59).

2.3.2.3. Pulmoner arter kateterizasyonu

PAK’lar tiim santral vendz yollardan yerlestirilebilse de sag kalbe direkt bir giris
sagladig1 i¢cin sag internal juguler ven siklikla kullanilmaktadir. PAK’lar santral vene
yerlestirilen kisa ve kalm, tek liimenli introdiiserler icinden uygulanir. Kalmliklar1 7-9 F
arasinda boylar1 ise 110 cm’dir. Dort adet liimenleri vardir. Kateterin ucundaki distal
liimenden pulmoner arter basmci monitorize edilir. Ikinci liimen ugtan 30 cm daha

proksimaldedir ve SVB 6l¢iimii i¢in kullanilir. Ugiincii liimen u¢ kismindaki balonu
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sisirmek i¢in kullanilir. Dordiincti liimende ise 1s1 l¢limii i¢cin kullanilan ve balonun
hemen proksimalinde sonlanan termik teller mevcuttur.

PAK takilmadan once steril bir kilif i¢ine yerlestirilir. Proksimal ve distal
limenlere basing transdiiserleri baglanir ve hava kalmamasi i¢in sivi ile doldurulur.
Balon 1.5 mL’lik sabit enjektor ile sigirilerek kontrol edilir. Kateterin ucundaki bu balon
sisirildiginde kateterin kolaylikla pulmoner artere yerlestirilmesine yardime1 olacaktir.

PAK sag internal juguler vendeki introdiiserden 20 cm kadar ilerletildiginde
tipik SVB dalgalar1 elde edilir. Bu swrada balon sisirilerek kateterin swrasiyla sag
atriyum, trikiispit kapak, sag ventrikiil, pulmoner kapak yoluyla pulmoner artere
gecmesi saglanir. Kateter 20-25 cm ilerletildiginde sag atriyuma, 30-35 cm
ilerletildiginde sag ventrikiile, 40-45 cm ilerletildiginde pulmoner artere, 45-55 cm

ilerletildiginde ise kama pozisyonuna ulagmalidir (56 ).

Pulmoner arter kateter monitorizasyonunun komplikasyonlar
-Aritmiler (atriyal %1.3 ve ventrikiiler %68)

-Kalp blogu

-Pulmoner tromboemboli

-Endokardit

-Trikiispit ve pulmoner kapak hasar1

-Endokardiyal lezyon

-Polmoner arter riiptiirii (mortalite %50) (56).

2.3.2.4. Pulmoner arter kateter monitorizasyonu ile yapilan fizyolojik

Degerlendirmeler

Sol ventrikiil dolum basincinin belirlenmesi

Pulmoner arter kateterizasyonu bircok hemodinamik degiskenin 6l¢iilmesine
imkan tanir. PAK’lar CO, miks vendz oksijen satiirasyonu, diyastolik PAB ve PAOB,
sol ventrikiil dolum basincinin hesaplanmasinda ve diger klinik bulgularla birlikte sivi
ve vazoaktif ila¢ tedavisinin planlanmasinda kullanilir. Pulmoner arterin distalindeki
kateter balonu sisirildiginde Olglilen basing degeri artik pulmoner arter kama basinci
degil, indirekt pulmoner ven ve sol atriyum basincidir. Pulmoner arter kama basinci ve

pulmoner arter okliizyon basinci es anlamli olarak kullanilir. Pulmoner kapiller basing
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az da olsa sol atriyum basicindan biiytiktiir ve akcigerde 6dem olusumunu onler, kanin

sol atriyuma dogru akmasini saglar (57).

Anormal pulmoner arter ve kama basin¢ dalgalan

PAK’lar daha uzun olduklar1 ve uzun bir yol izledikleri i¢in piht1, hava kabarcigi
ve hareketten etkilenmeye agiktirlar. Tiim bu etkiler oOlgiilen dalgalarin formunu
bozabilirler. Bu durumda yanlis dlgiimlere neden olabilir. Balon sisirilmeden ya da
kismen sisirildiginde kama basinci elde ediliyorsa PAK ileridedir. Herhangi bir damar
yaralanmasima ya da akciger enfarktmma neden olmamak icin kateter geri ¢ekilmelidir.
Pulmoner arter basing monitorizasyonundan elde edilen veriler diger klinik bulgularla
birlikte kullanilmalidir (56).

PAK monitorizasyonu sirasinda gozlenen en 6nemli problemlerden biri PBV
altindaki hastalarda basmclarin degerlendirilmesidir. Pozitif basm¢h ventilasyon
sirasinda  inspirasyon, pulmoner arter ve kama basinglarmi artirir. Olgiimleri,
intratorasik basmcin en diisiik oldugu ekspiryum sonunda yapmak daha dogru sonuglar
verecektir (60).

Kumar ve ark. (61) saglikli goniilliilerde, ventrikiiler onyiik basing 6lgtimleri
(SVB, PAOB) ile end-diastolik ventrikiiler voliim/kardiyak performans arasindaki
iligkiyi degerlendirmislerdir. Hastalarin baslangic SVB, PAOB 6l¢iimleri ile hem end-
diastolik voliim indeksleri, hem de atim voliim indeksi arasinda anlamli bir korelasyon
bulamamiglardir. Kritik hastalarda pek ¢ok kosul ventrikiiler kompliyans1 degistirdigi
icin PAOB onyiikii gostermez (49).

2.3.3. STATIK VOLUMETRIK DEGISKENLER

2.3.3.1. Sag ventrikiil diastol sonu voliim (RVEDYV)

Hizli cevapli bir termistorii olan PAK ile bir EKG elektrodu kullanilarak,
termodiliisyon egrisinin tekrar 1sinma fazinda, sag ventrikiilden kanm ejeksiyonu ile
olusan plato tamimlanabilir. Iki atim arasindaki 1s1 farkindan sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, RVEDV ve sag ventrikiil diastol sonu voliim indeksi (RVEDVI)
bulunabilir. Diebel ve ark. (62) 29 hastada yaptiklar1 calismalarinda RVEDVI ve sivi

yanit1  arasindaki  iliskiyi, belirsiz  bir tahmin grubuna sahip olanlarla
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karsilastirdiklarinda, RVEDVI < 90 mL/m’ ise, siv1 yanitmin oldugunu, RVEDVI > 138

mL/m” olanlarda ise s1vi yanitmm olmadigini bulmuslardir.

2.3.3.2. Sol ventrikiil diastol sonu alan (LVEDA)

Onyiikii degerlendirmek igin TOE ile belirlenen LVEDA’ nin, klinik bir degisken
oldugu ortaya konmustur. TOE’ nin 6nyiikteki degisiklikleri giivenilir olarak gdsterse

de, s1v1 yanitin1 tahmin etmede basarisiz oldugu da gosterilmistir (63).

2.3.3.3 Transpulmoner termodiliisyon ile saptanan global end diastolik voliim

(GEDV)

PICCO transpulmoner termodiliisyon teknigiyle aralikli ve puls kontur analiziyle
de devamli CO 6l¢itimii saglar. Bunun i¢in, spesifik termodiliisyon uglu arteriyel kateter
ve GEDV o6l¢iimii i¢in soguk salinin, bolus olarak santral vendz enjeksiyonu gerekir
(64). Bu monitor sistemleri transpulmoner termodiliisyon egrisinin matematiksel
analizini kullanarak, GEDV’nin 6l¢iilmesini saglar. Nirmalan ve ark. (65) GEDV’nin
tahmini i¢in, hemoraji sirasinda domuzlarda yaptiklar1 bir ¢alismada, asir1 yiikleme
durumlarinda dahi bu algoritmin gecerli oldugunu gostermislerdir. Hofer ve ark. (66)
lar1 sivi yanit1 i¢cin kardiyak cerrahiden Once birgok degiskeni karsilastirdiklar
calismalarinda, global end diastolik voliim indeksi (GEDVI) ve PPV, SVV’ye gore

basarisiz bulmuslardir.

2.3.4. DINAMIK HEMODINAMIK DEGISKENLER

PBV esnasinda, sadece arter basing basing trasesi izlenerek, hastada sivi agigini
degerlendirebilecegimiz iic dnemli dinamik parametre; sistolik arter basinci degisimi
(SPV), ADown ve PPV’dir. SPV, ventilasyon esnasinda sistolik kan basincinin
maksimal ve minimal degerleri arasindaki farktir. Cerrahi hastalarinda sivi yanitinin
belirlenmesinde SPV’nin korelasyon katsayist 0,72 ile ROC egrisi altinda kalan alan
0,86 olarak bulunmustur (67). SPV iki komponentin toplamindan olusur. Referans

degere gore respiratuar dongii sirasindaki, maksimum sistolik arter basinci farki Aup,
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referans degere gére minimum sistolik arter basinci farki Adown olarak tanimlanmistir.
Bu nedenle genel SPV Aup ve Adown’un toplamidir (68).

Sivi agig1 varliginda belirginlesen Adown oldukg¢a yararli bir gostergedir.
Tavernier ve ark. (69) lar1 septik hastalarda Adown’un, SPV’nin daha tahmin edici
kompenenti oldugunu, PAOB ile sol ventrikiil diyastol sonu volim degerlerine gore
daha degerli oldugunu, 5 mmHg ve iizerinde bulunan Adown varliginda, sivi
tedavisinin CO artigiyla sonuglandigini bildirmislerdir.

PPV, SPV’ye bir alternatiftir. Nabiz basincinda atimdan atima olan degisiklikler,
sirkiilasyonun arteriyel yatagi icerisine, sol ventrikiiliin ejekte ettigi kan voliimiindeki
degisiklikleri yansitir. PPV, mekanik inspirasyon sirasinda maksimum nabiz basinci
(PPmax) ve ekspirasyonda minimum nabiz basinct (PPmin) olmak {izere iki
degiskenden tiiremistir (49). PPV=(PPmax-PPmin)/( PPmax+PPmin)/2 olarak
hesaplanir (70). Yogun bakima kabul edilen hastalar arasinda CO’ta %10-15’1lik bir
artis1 tahmin etmek i¢cin PPV sensitivitesi ve spesifitesi sirasiyla % 89 ve % 88’dir.
Kardiyak ve septik hastalarda PPV i¢in en i1yi tanimlayici esik deger ortalama 12,5 + 1,6
(%)’dir (71).

2.3.5. PULS KONTUR ANALIZi VE ATIM VOLUM DEGIiSIKLIKLERi

Arteriyel nabiz grafik analizinde, basing zaman grafigi iizerindeki dalga
formunun, sistolik kismimin altinda kalan alan, atim volimiiniin bir tahminidir ve CO,
attm hacmi ve kalp hizinin bir irlinidir. SV O0Olglimleri ve bdylece SVV
degerlendirmeleri farkli monitdrizasyon sistemlerinde farklidir. Bu nedenle kullanilan
cogu nabiz dalga analizlerinin, teknik ag¢idan farkliliklar1 ve kisithiliklar1 asagida

gosterilmistir (Tablo 2) (72).
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Tablo 2: Onyiik bagiml1 dinamik parametrelerin monitdrizasyonu igin giincel mevcut
cthazlarm avantaj ve kisithliklar:

Cihaz

Avantajlan

Kisithhiklan

PICCO

Klinik gecerlilik

Atim voliim degisiklikleri
Nabiz basinci degisiklikleri
Coklu monitorizasyon

Invaziv

Spesifik materyal gerektirir
Kalibrasyon

Artefaktlar1 algilyamamasi
Ozel algoritm

Vigileo-Flo Trac

Coklu monitorizasyon
Kalibrasyon gerekmez
Yar1 invaziv

Klinik gecerlilik

Yar1 invaziv

Spesifik materyal gerektirir
Artefaklar1 algilayamamasi
CO tespitindeki farkliliklar
Ozel algoritim

Aboy’s algoritmi

Spesifik materyal gerekmez

Ek maliyet gerekmez
Artefaklar1 saptamasi
Klinik gecerlilik
Kalibrasyon gerekmemesi

Coklu monitorizasyon
yapilamaz
Yar1 invaziv

PVI

Noninvaziv

Coklu monitorizasyon
Kalibrasyon gerekmez
Klinik gecerlilik

Vazomotor tonustan etilenir

Artefaklar1 algilayamamasi
Ozel algoritm

Auler’s algoritm

Klinik gecerlilik
Yar1 invaziv
Kalibrasyon gerekmez

Dagilim gerekmez
Yar1 invaziv
Artefakt saptanmasi

Pestel’s algoritm

Yar1 invaziv
Kalibrasyon gerekmez

Klinik gegerlilik yok
Dagilim gerektirmez
Yar1 invaziv

Artefakt saptanmasi

Biyoimpedans

Noninvaziv

LIiDCO

Semi-invaziv

PICCO: Klinik pratikte, CO 6l¢iimii i¢cin ilk puls kontur cihazidwr. PICCO

femoral, aksiler ve brakial arterde 6zel arteriyel termodiliisyon teknigi ve arteriyel puls

kontur analizi vasitasiyla, devamli CO 06l¢iimii saglar. Transpulmoner termodiliisyon

baslangic ve daha sonraki kalibrasyonlar i¢in zorunludur. PICCO algoritminin

dogrulugu klinik ve deneysel caligmalarda gosterilmistir. Bu algoritm SV’ nin siirekli

Olciilmesini saglar. Bunu aortik basing dalga formunun sistolik kismi ve aortik

impedans tarafindan olusturulan egrinin altinda kalan alam1 bdlerek hesaplar.

Baslangicta spesifik aortik impedans, transpulmoner termodiliisyon ile belirlenir. Belirli
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bir zaman dilimi icinde SV degisikligini yiizde olarak verir. Ancak ventrikiiler
fibrilasyon ve supraventrikiiler tasikardi gibi aritmilerde dl¢iimler hatali olacaktir.

SVV = (SVmax-SVmin)/(SVmax+SVmin)/2 olarak hesaplanir (49).

LiDCO: Arteriyel nabiz giicii analizi (6rnegin LIDCOplus, LIDCO Ltd.
London, UK), basing dalgasimni belirli bir voliim dalgasina ¢evirmek i¢in bir algoritma
kullanir. Daha sonra, nominal bir SV elde etmek i¢in otokorelasyon uygular ve sonucta
bu veriler SV’de tek degeri vermek i¢in bir indikator diliisyon teknigi kullanarak
(LIDCOplus iginde lityum) kalibre edilir. Bu metodun avantajlari, analizlerde biitiin
dalgalarin kullanilir olmas1 ve herhangi bir periferik arteriyel kaniiliin yeterli olmasidir
(49).

VIGILEO: Son zamanlarda Vigileo sistemi klinik pratige sunulmustur. Bu
sistemde, arteriyel nabiz dalga analizi i¢in, spesifik kan akim sensorii kullanilarak, yeni
gelistirilen bir algoritm uygulanir. Bu sistemde biitiin arteriyel kateterler kullanilabilir
ve kalibrasyon i¢in termodiliisyon CO’a ihtiya¢ yoktur. Koroner arter bypass cerrahisi
geciren hastalarda CO 6l¢limii i¢in Vigileo’nun dogrulugu ve etkinligi, PICCO, aralikli
transpulmoner termodiliisyon CO ile karsilastirilmis, Vigileo’nun klinik olarak kabul
edilebilir CO degerlendirmesi sagladigi bildirilmistir (73).

Gilinlimiizde CO monitdrizasyonu sunan yeni cthazlarin ¢ogunlugu; puls kontur
analizi, transpulmoner termodiliisyon 6zafageal doppler, biyoimpedans, biyoreaktansi
icerisinde PPV ve/veya SVV’ye imkan veren algoritmalar ile donanimhdir. Diger
taraftan PPV monitorizasyonu i¢in bazi algoritmalar tek bagina ortaya atilmistir. 2004 te
Aboy ve ark., sadece arteriyel basingtan elde edilen, tek PPV indeksinin (APP)
hesaplanmas1 i¢in otomatik Olciilen algoritm (APPoto) tanimlamislar ve APPoto’yu,
APPman (manuel 0lgiilen) ile karsilastirmislar. APPoto, arteriyel nabiz basinci
degisikliklerinin daha uzun bir zamanda tanimlanmasini saglarken, APPman sadece tek
bir mekanik ventilasyon solunumunda tanimlanir. Bu algoritm APP’nin, sadece arteriyel
basing dalga formundan belirlenmesini saglar, respiratuar faz degisikligine ihtiyaci
yoktur. APPoto, APPman ile koroledir ve gercek APP degerinin tahmin edilmesinde
yarar saglar (74).

Cogu calismada, SVV ve PPV’nin sivi yanitin1 tahmin edebilme agisindan
aralarinda fark olmadigi, sadece bir ¢alismada SVV’nin, PPV’den 6nemli derecede daha
iyl oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada kardiyak dolumun artigi, trendelenburg
pozisyonu ile artmustir (75).
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Preisman ve ark. (76) koroner arter cerrahisi gegiren 18 hasta ilizerinde yaptigi
calismada, hastalara cerrahiden 6nce ve gogiis duvari kapatildiktan sonra olmak {izere 2
kez, 250 mL jelatin soliisyonu verilerek, sivi uygulamasindan sonra, SPV, PPV, Adown,
SVV, solunumsal sistolik degisim testi (RSVT), TOE ve PICCO’dan elde edilen statik
on yiik gostergeleri ile kiyaslanmistir. Sonug olarak, dinamik gostergeler igcinde SVV ve
RSVT’nin siv1 yanitin1 dogru olarak saptamasinda en dogru gosterge oldugu ve sadece
RSVT’nin mekanik ventilasyondan bagimsiz oldugu saptanmistir. Burada bakilan
RSVT, birbirini takip eden ii¢ yapay inspirasyonda, sirastyla 10, 20, 30 cm H,O basing
uygulanmasi ile, her inspiryuma denk gelen en diisiik sistolik arter basinci kaydedilerek,
birbirine karsilik gelen havayolu basinci ve kan basinci degeri ile degerlendirilmektedir
(49).

Puls oksimetre pletismograf

Arteriyel nabiz voliimiiniin solunumsal siklusun inspiratuar ve ekspiratuar fazlari
esnasinda degisecegi ispatlanmustir. Puls ko-oksimetre pletismografik dalga formu
siddeti (APOP) %9,5-15’lik bir respiratuar varyasyon ile mekanik ventilasyon altindaki
hastalarda sivi yanitinin bir belirleyicisi olarak kullanilabilir. Burada sensitivite %81
spesifite %78, ROC altinda kalan alan 0,88 bulunmustur. Masimo® puls oksimetresi,
puls voliimiindeki degisiklikleri aslina benzer bir puls oksimetre probu araciligiyla
siirekli olarak Olgebilen bir algoritma igermektedir. PVI adi verilen bu degisken
solunumsal siklus boyunca perfiizyon indeksi (PI)'deki dinamik degisiklikleri 6lger ve
sOyle hesaplanmaktadir:

PVI= [(Pliax-Plinin)/Plinax] X %100 (7).

Glhsivo

¥Masimo rainbow SET

97;:.,.,21-9,"'5““'" lsﬂ n
765 300 60 -

Resim 1: Masimo® SET Rainbow cihazi
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PVI perflizyondan kaynaklanan APOP’nun otomatik, noninvaziv ve siirekli
monitorizasyonuna imkan verir. PVI'in dolasimsal yetmezligi olanlarda intraoperatif
stvi  yanitinin  tahmininde kullanilabilecegi gosterilmistir. Baslica dezavantaji
pletismografik dalga seklinden tiirevlenen diger parametrelerde oldugu gibi, vazomotor

tonusa bagli olmasidir (49) (Sekil 2).

2.3.6. EKOKARDIYOGRAFIK OLARAK OLCULEN DINAMIK
PARAMETRELER

2.3.6.1. Aortik kan akim hizx

Transdzofageal ekokardiyografi (TOE)’nin hemodinami, miyokard iskemisi
taninmasi, kardiyovaskiiler patolojinin muayenesi, cerrahi plan ve sonuglarinin
degerlendirilmesindeki yasamsal rolii iizerine binlerce yayin bulunmaktadir (77).

TOE, CO’u dlgmek icin doppler etkisini kullanir. Ultrason transdiiseri spesifik
bir frekansta (tipik olarak 4-10 MHz ses dalgalar1 olusturur, bunlar aorttaki kirmizi kan
hiicrelerinden yansitilir) prob tarafindan bir elektrik sinyaline doniistiiriiliir. Yansiyan
ses dalgalarinin frekansi prob ile hedef arasindaki rolatif hiz tarafindan belirlenir ki
buna doppler etkisi denir. Yayilan ve yansiyan frekans arasindaki farklilik Doppler
Shifti olarak adlandirilir ve eritrositlerin hiztyla dogru orantilidir. Aortik kokiin ya da
inen aortanin kesitinin ekokardiyografik 6l¢timiiniin bu bolgede 6lgiilen akim hizinin
zaman ile degisim grafiginin integrali (Hiz zaman integrali VTI) ve nabiz ile carpimi
CO’u temsil eder. Prob transézefageal yol yardimi ile ¢ikan ya da inen aorttaki akimi
Olger ve bu nedenle teknik non invazivdir. Bir solunumsal dongii boyunca pik akim
hizinin maksimum ve minimum degerleri Vpeakm.x ve Vpeaknin olarak adlandirilir.
AVpeak, Vpeakn.x ile Vpeaky, arasindaki farkin ortalamasidir ve yiizde bir deger
olarak ifade edilir. Mekanik ventilasyon altindaki hastalarda dinamik olarak siv1 agigini
ortaya koymaktadir (49).

TOE’nin kullaniminin degeri prospektif calismalarda gosterilmis olup “‘kurtarici
TOE’’ adin1 da almaktadir (78). Ornegin kardiyak cerrahi sonrasinda ciddi ve 1srar eden
hipotansiyonu olan 60 hastada TOE muayenesi, olgularm yarisinda ilk taniy:
degistirmistir (79). Iki hastada TOE acil cerrahi gereksinimini ortaya koymus, 5 hastada

ise gereksiz operasyonu Onlemistir. Bir bagska calismada operasyon odasinda (n=57)
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veya yogun bakim {initesinde (n=83) stabil olmayan kardiyak cerrahi hastalarmna acil
TOE uygulanmistir. Sadece TOE bulgular1 temel alindiginda hastalarin 22’sine acil
cerrahi uygulanmistir. Ortalama tan1 koyma siiresi 11 dakikadir. Kritik diizeyde hasta
olan cerrahi hastalarinda TOE, tamisal goriintii olusturmada siklikla yetersiz kalan
transtorasik ekokardiyografiye kiyasla daha ekonomik bir yontemdir (80). Uzun siiren

kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda bile TOE, 6nemli tanisal bilgi verebilmektedir

(81).

2.3.6.2. Pasif bacak kaldirma (PBK)

Dinamik kisitliliklarin ¢ogu tarafindan etkilenmeyen PBK, yaklasik olarak 150
mL kanin alt ekstremitelerden santrale dogru yonlenmesini saglar. Hasta 6dnce 45° yar1
oturur pozisyondadir. Bacaklarin 45° yukar1 kaldirilmasi ve hastani basmin indirilmesi
ile olusturulan 30 sn - 1dk.lik ikinci pozisyonda, SV ve CO’da meydana gelen artis sivi
yanitinin tahmininde iyi bir gdstergedir. Atim voliimiindeki degisiklikler TOE veya
aortik kan akim hiziyla degerlendirilebilir. Hastanin sivi yanitinin tahmininde ¢ok kisa
bir siirede olanak sagladigi gibi, geri doniistimlii olmas1 en 6nemli 6zelligidir. PBK’nin
sensitivitesi ve spesivitesi sirasiyla %89 ve %91 olup, ROC egrisi altinda kalan alan

0,95 olarak bulunmustur (82).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Indnii Universitesi T1p Fakiiltesi etik kurul (2011/204) ve hasta onay1
alimdiktan sonra gergeklestirildi. Son donem kronik karaciger yetmezli§i nedeniyle
ortotopik karaciger transplantasyonu planlanan, 18 yas tstii, ardisik 25 hasta ¢aligmaya
dahil edildi. Preoperatif aritmi, diisiik sol ventrikiil fonksiyonu (ejeksiyon fraksiyonu
<% 40), hepatoselliiler karsinoma, fulminant karaciger yetmezligi, bdbrek
disfonksiyonu, kalp kapak hastalig1 dykiisii bulunan ve sistolik pulmoner arter basinci
35 mmHg’1n iistiinde olan hastalar calisma dig1 birakildi. Preoperatif degerlendirmede

hastalarin demografik verileri, CTP ve MELD skorlar1 kaydedildi.

3.1. Anestezi yonetimi

Premedikasyon uygulanmaksizin operasyon odasma alinan hastalar iki
derivasyonlu elektrokardiografi, nabiz oksimetresi, noninvaziv kan basinci ve bispektral
indeks (BIS) ile monitorize edildi. Anestezi indiiksiyonu 3-5 mg/kg tiyopental, 1-2
ng/kg fentanil ve 0.15 mg/kg sis-atrakuryum besilat ile gerceklestirildi. Entiibasyon
sonras1 hastalar mekanik ventilatore baglandi ve soluk hacmi 8 mL/kg, solunum sayisi
10-12/dk olacak sekilde voliim-kontrolli mod ile ventile edildi. BIS diizeyi 40-60
arasinda olacak sekilde %40 oksijen/hava karisimi icinde %0.4-1 izofluran, 0.1
mg/kg/sa sis-atrakuryum besilat ve 0.1-0.2 pg/kg/dk remifentanil inflizyonu ile anestezi
idame ettirildi. End tidal pCO, ve inspiratuar ve ekspiratuar gaz analizleri monitorize
edildi. Hipotermiyi 6nlemek icin 1sitici blanket, battaniyeler kullanildi ve intravendz
stvilar 1sitildi (Hot Line® SIMS Medical System Inc, Rocklan, MA, USA; Fluido®

Pressure Chamber, TSCI, Amersfoort, Netherlands). Tiim hastalara intravaskiiler voliim
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replasmani i¢in isolyte-S ve hidroksietil starch % 6 verildi. Hipoalbumineminin
derecesine gore %20 human albumin soliisyonu uygulandi. Protrombin zamani (INR 1.5
olacak sekilde) ve trombosit sayisina gore ( < 50000) taze donmus plazma ve trombosit
siispansiyonu verildi. Hemoglobin konsantrasyonu > 8 g/dL olacak sekilde eritrosit
siispansiyonu transfiize edildi. Ortalama idrar ¢ikis1 > 1 mL/kg/sa saglamak ig¢in
gerektiginde furosemid ve/veya mannitol kullanildi. Cerrahi esnasinda ihtiya¢ halinde
norepinefrin, dopamin veya epinefrin inflizyonu uygulandi ve kullanilan tiim ajanlar ve
swvilar kaydedildi. KT venovendz bypass yapilmaksizin piggyback teknigi ile
gerceklestirildi.

3.2. Hemodinamik monitorizasyon

Anestezi indiiksiyonu sonrasi nabiz ko-oksimetre probu (Masimo SET®
Rainbow, Masimo corp., Irvine, CA) tercihen sol elin isaret parmagina yerlestirildi ve
ortam 151gmin etkisi Onlenecek sekilde etrafi kapatildi. PVI yazilimma sahip Masimo
monitdriine baglanarak perfiizyon indeksi (PI) ve PVI degiskenleri otomatik olarak
olctldi.

Sol femoral artere 4F termodiliisyon kateteri (Pulsiocath™; Pulsion Medical
System, Munich, Germany) yerlestirildi ve PICCO,” sistemine baglandi. Sag internal
juguler ven ya da subklavyen vene seldinger teknigi ile ii¢ limenli santral kateter (20
cm’lik 7F) yerlestirildi. Hastalarin yasi, boy, kilo bilgileri sisteme girilerek viicut kitle
indeksi ve viicut yiizey alanlar1 belirlendi. Santral vendz hattan 15 mL soguk salin (<
8°C) enjekte edilerek transpulmoner termodiliisyon yontemi ile CO, SVI, voliimetrik 6n
yiik parametreleri [global end-diastolik voliim indeksi (GEDI), intratorasik kan voliimii
(ITBV)], stv1 yanit1 degerlendirme parametreleri (SVV, PPV) ve ayrica ekstravaskiiler
akciger suyu indeksi (ELWI) ol¢iildii. Salin enjeksiyonlar1 ayni arastirici tarafindan
gerceklestirildi ve degerler ardisik {ic Ol¢limiiniin ortalamasi alinarak elde edildi. Bu
parametreler disinda kalp hizi (KH), ortalama arter basinci (OAB), SVB, oksijen

satiirasyonu ve 1s1 takibi yapild1.
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3.3. Calisma protokolii

Her iki monitorden belirlenen zamanlarda elde edilen parametreler es zamanlh

olarak kaydedildi. Diseksiyon fazinda 4, anhepatik fazda 2 ve neohepatik fazda 3 olmak
iizere toplam 9 kez yapilan 6l¢lim zamanlar1 soyle idi:
TO- bazal (indiiksiyon sonrasi ile cerrahi insizyon Oncesi); T1- asit bosaltim1 sonrasi;
T2- siv1 yliklemesinden 10. dk sonra; T3- diseksiyon sonu; T4- anhepatik girig (iist ve
alt kava klempaj1 sonras1 5. dk); T5- s1v1 yiiklemesinden 10. dk sonra; T6- reperflizyon
sonrast 10.dk T7- safra anastomozu sonrasi; T8- operasyon sonu.

Stv1 yiiklemesi diseksiyon fazinda asit bosaltilmas: sonrasi ve anhepatik fazda
vena kava klempaj1 sonras1 10 mL/kg %6 hidroksietil nisasta (HES) (130/0,4; Voluven,
Fresenius Kabi, Stans, Switzerland) ile yapildi. Infiizyon santral vendz kataterden 1
mlL/kg/dk hizda verildi. HES inflizyonu sonrasi hastalar, CI’de %15 ve lizerinde
degisim olanlar (yanit veren) veya altinda degisim olanlar (yanit vermeyen) olarak ikiye

ayrildi.

3.4. istatistik

Arastirma verilerimizin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows
Version 13.0 yazilim programi kullanildi. Nicel degiskenler ortalama (x) + standart
sapma (SD) ile nitel degisken ise sayr olarak sunuldu. Nicel degiskenlere iligkin
verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro Wilk normallik testi ile test
edildi. Siv1 yiiklemesi sonrasi hastalar CI’de %15 ve ilizerinde degisim olanlar (yanit
veren) veya altinda degisim olanlar (yanit vermeyen) olarak ikiye ayrildi. Gruplarin
kendi i¢cinde degisimleri paired ¢ testi ve Wilcoxon testi ile yapildi. Gruplar arasi
karsilagtirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi. Nicel degiskenler arasindaki iliski
Pearson Korelasyon ve Spearman’s Sira korelasyon analizleri ile incelendi. Cut-off
(kesim noktasi) belirleme alic1 isletim karakteristigi (Receiver Operating Characteric-

ROC) analizi ile yapildi. P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya yas ortalamalar1 49.32 + 11.74 olan, 9’u kadin ve 16’s1 erkek, toplam
25 hasta alindi. Hastalarm agirlik ortalamasi 71 = 15.47 kg, boy ortalamasi 165 + 8.27
cm, ortalama viicut kitle indeksi 26.32 + 5.29 ve viicut ylizey alan1 1.81 + 0.21 idi. CTP
siniflamasina gore A, B, C siniflarma giren hasta sayisi sirastyla 6, 7 ve 12 idi. MELD
skorlamasimin ortalama degeri 17.49 + 7.88 iken, 10 hastanin skorlama degeri 20’nin
iizerinde idi (Tablo 3). Ortalama pulmoner arter basing diizeyi 27.17 + 4.20 mmHg ve
ejeksiyon fraksiyon ylizdesi 60.65 + 1.72 idi. Hastalarin karaciger yetmezligi
etyolojileri hepatit B (11 hasta) basta olmak tizere, hepatit C (3 hasta), hepatit B+hepatit
C (2 hasta), kriptojenik (6 hasta), alkolik (3 hasta) ve Wilson hastalig1 (1 hasta) idi.
Toplam operasyon siiresi ortalamas1 509.68 + 88.56 dk olarak belirlendi (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin demografik 6zellikleri ve operasyon siireleri (ortalama = SD veya

say1)
n=25
Yas (y1l) 4932+ 11.74
Kilo (kg) 71 £15.47
Boy (cm) 165 +8.27
Viicut kitle indeksi (kg/m?) 26.32 +5.29
Viicut ylizey alani (mz) 1.81 +0.21
CTP simiflamasi” (A/B/C) 6/7/12
MELD"" skorlamast 17.49 +7.88
MELD > 20 10
Toplam operasyon stiresi (dk) 509.68 + 88.56
Diseksiyon 263 +84.52
Anhepatik 87.40 + 37.44
Neohepatik 159.24 +£50.56

"Child-Turcotte-Pugh simflamasi, ~~ Model of End Stage Liver Disease’ skorlamasi
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Bir hastada operasyon stiresince dopamin inflizyonu ihtiyaci olurken, diseksiyon
fazinda 5 hastada ve anhepatik fazda 7 hastada norepinefrin infiizyonu yapildi. Yirmi
bir hastaya ortalama 2.12 + 1.45 (0-5) {nite eritrosit siispansiyonu, 7 hastaya 0.66 +
1.27 (0-5) iinite taze donmus plazma verildi. On bes hastaya 92 + 86.21 (0-22) mL
human albumin infiizyonu yapilirken, higbir hastada trombosit slispansiyonu ihtiyaci
olmada.

Operasyon siiresince belirlenen zaman dilimlerinde 6l¢iilen tiim hemodinamik
parametreler Tablo 4’te goriilmektedir. Diseksiyon fazinda sivi yliklemesi sonras1 KH,
OAB, SVB, CI, SVI, GEDI, ITBV degiskenlerinde istatistiksel olarak anlaml yiikselme
ve SVV, PVV degiskenlerinde anlamli diisme goriliirken; ELWI, SVRI, PVI ve PI
degiskenlerinde degisiklik saptanmadi. Anhepatik fazda ise sivi yiiklemesi sonrasi
OAB, CI, SVI degiskenlerinde istatistiksel anlamli yiikselme ve SVV, PPV, SVRI ve
PVI degiskenlerinde anlamli diisme goriilirken; KH, SVB, GEDI, ITBV, ELWI ve PI
degiskenlerinde degisiklik saptanmadi.

Diseksiyon fazinda siv1 yliklemesine yanit veren/vermeyen hasta orani 14/11 idi.
Stv1 yiiklemesi Oncesi yanit veren ve vermeyen hastalar karsilastirildiginda, sadece SVV
degeri yanit veren hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (yanit veren, 13.57 + 5.18 ve
yanit vermeyen 8.90 + 3.70; p=0.01). Bununla birlikte, PVI ve diger parametrelerde
anlaml fark yoktu (Tablo 5).

Anhepatik fazda bir hastada siv1 yiiklemesi sonrasi CI degeri elde edilemedi ve
swv1 yliklemesine yanit veren/ vermeyen hasta oran1 18/6 idi. Yanit veren ve vermeyen
hastalar arasinda sivi yliklemesi 6ncesi PVI degeri agisindan anlamli fark yoktu. Sivi
yiliklemesi 6ncesi, SVV degeri yanit veren hastalarda vermeyen hastalardan anlamli
olarak daha yiiksekti (25.66 £ 7.14 ve 13.66 &+ 9.41, sirasiyla; p=0.01) ( Tablo 6).

Belirlenen parametreler i¢in, sivi tedavisine yanit veren ve vermeyen hastalari
tahmin edebilme yetisini 6lcen ROC egrisi altinda kalan alanlar (Area under curve-
AUC) Tablo 7 ve Tablo 8’de goriilmektedir. Her iki fazda da en yiiksek AUC degeri
SVV’ye aitti. Diseksiyon fazinda >9 degeri i¢in AUC degeri 0.77 (sensitivite % 92 ve
spesifite 54, p=0.004), anhepatik fazda SVV > 21 icin AUC degeri 0.85 (sensitivite %
72 ve spesifite % 83, p=0.0001) bulundu. Buna karsi, diseksiyon fazinda PVI <7 degeri
icin AUC degeri 0.56 (sensitivite %35 ve spesifite 90, p=0.58), anhepatik fazda PVI >
16 igin AUC degeri 0.55 (sensitivite %55 ve spesifite % 66, p=0.72) idi.
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Siv1 yliklemesi 6ncesi bazal parametreler (PVI, SVV, PPV, GEDI, ITBV, SVB)
ile CI degisimi (ACI) arasinda; siv1 yliklemesi sonrasi parametrelerde olusan degisim ile
ACI arasinda; ayrica PVI degeri ile SVV ve PPV degerleri arasinda korelasyon olup
olmadig1 degerlendirildi. Her iki fazda da sivi yiiklemesi oncesi SVV degeri ile ACI
arasinda anlamli pozitif korelasyon vardi (diseksiyon r=0.60, p=0.001; anhepatik
r=0.44, p=0.02). Diger parametreler (PVI, SVB, PPV, GEDI ve ITBV) ile ACI arasinda
anlaml1 iliski saptanmada.

Diseksiyon fazinda APVI, ASVV, APPV, AGEDI, AITBV ile ACI arasinda
korelasyon mevcuttu (r=-0.41, p= 0.04; r=-0.77, p=0.0001, r= -0.68, p=0.005; r= 0.60,
p= 0.001; r= 0.57, p= 0.003, swrasiyla). Anhepatik fazda ise sadece ASVV, AGEDI ve
AITBV ile ACI arasinda korelasyon mevcuttu (r=-0.64, p= 0.001; r= 0.64, p=0.001, r=
0.64, p=0.001, swrasiyla). Ayrica, ne diseksiyon ve ne de anhepatik fazda APVI ile
ASVYV ve APPV arasinda korelasyon saptanmadi.
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Tablo 4. Operasyon siiresince belirlenen zaman dilimlerinde dlgiilen hemodinamik parametrelerdeki degisiklikler (ortalama + SD)

TO- bazal (indiiksiyon sonrasi ile cerrahi insizyon dncesi); T1- asit bosaltimi sonrasi; T2- siv1 yiiklemesinden 10. dk sonra; T3- diseksiyon

sonu; T4- anhepatik giris (list ve alt kava klempaj1 sonras1 5. dk); T5- siv1 yiikklemesinden 10. dk sonra; T6- reperfiizyon sonrasi 10.dk T7-

safra anastomozu sonrasi; T8- operasyon sonu. * Diseksiyon fazinda siv1 yiiklemesi 6ncesi (T1) ve sonrasi (T2) karsilagtirma p<0.05. #

Anhepatik fazda siv1 yiiklemesi 6ncesi (T4) ve sonrasi (T5) karsilagtirma p <0.05.

Diseksiyon fazi Anhepatik faz Neohepatik faz
TO T1 T2 T3 T4 TS5 T6 T7 T8

KH 72.12£12.74 79.60+13.46 | 85.04+11.82* | 83.50+12.09 | 90.40+16.05 | 88.68+16.03 | 92.00+12.70 | 87.56+11.93 | 89.16+13.17

73.32+18.58
OAB | |\ /o 74.84+17.53 | 84.16+14.15% | 76.20+11.34 | 62.32+13.39 | 67.00+12.33# | 79.92+13.61 | 74.08+16.30 | 76.52+18.59
SVB 10.48 + 5.18 | 12.76 +3.82* | 9.41+ 3.04 6.12 + 3.05 | 6.68 + 3.22 13.60 + 3.75 | 9.76 = 3.05 | 10.80 + 3.50
I 330+0.83 3.87+0.83 470+ 097 3.90+ 1.04 229+122 2.95+ 1.454 548+122 482+1.09 493+ 123
SVI | 47.44+12.54 | 48.80+1148 | 55.80+1236% | 43.16+13.16 | 25.68+13.33 3292+ 13.97# | 60.16+9.79 5628+ 12.99 | 553241129
SVV | 13.28+6.32 11.52+5.08 8,27 +5,14% 12.52+7.28 22.48 £9.08 19.96 + 7.20# 6.76 + 3.63 9.12+4.93 9.25+5.61
PVV | 10.62+4.45 9.80 + 3.68 6.20 + 3.82% 11.62+7.14 26.37+10.43 18.43 + 9.84# 6.25+3.37 7.81+3.03 837+4.14
GEDI | 623.16+124.03 | 657.324114.98 | 701.00 £110.08* | 645.04+106.69 | 533.20+127.36 | 553.84+ 13733 | 721.56+ 14520 | 662.88 £124.08 | 676.52 +148.87
ITBV | 778.56+155.01 | 821.64+142.99 | 875.92 £137.60* | 816.37+153.02 | 666.08 15921 | 691.96+ 171.57 | 901.52+181.47 | 82424 £146.53 | 845.88 +188.63
ELWI | 7.96 +1.69 8.76+ 1.61 9.00+1.32 8.08+ 1.41 8.00+2.14 8.44+231 824+ 1.64 872+ 151 876+ 136
SVRI | 1542.12 + 1382.44 + 1243.52 + 1449.16 + 2160.24 + 1929.28 + 1024.80 + 1101.36+ 1110.52+

543.14 507.16 292.04 393.91 609.84 845.08# 355.48 364.01 321.67
PVI | 11.32+4.93 14.08 = 8.99 11.64 = 7.30 13.29 £ 7.48 1828=6.74 1620 £ 6.72# 772+ 437 791%3.78 983:522
PI 4.84+3.45 420+2.63 3.58+2.12 3.63+2.62 2384131 2.05+1.30 2.67+2.91 3.96+3.42 3.50 +2.50
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Tablo 5. Diseksiyon fazinda sivi yiiklemesine yanit veren (n=14) ve yanit vermeyen

(n=11) hastalardaki hemodinamik parametrelerin karsilastirilmasi (ortalama + SD)

Stv1 yiiklemesi 6ncesi (T1)

Stv1 yiiklemesi sonrasi (T2)

KH

Yanit veren 80.42 + 13.03 87.78 + 10.15*

Yanit vermeyen 78 + 14.57 81.54 = 13.32

OAB

Yanit veren 73.71 £ 20.25 86.64 + 12.82

Yanit vermeyen 76.27 + 1415 81.00 + 15.73

SVB

Yanit veren 11.92 +5.81 14.00 + 4.03

Yanit vermeyen 8.63 + 3.72 11.18 + 2.994*

CI

Yanit veren 3.70 +0.71 5.03 = 0.87*

Yanit vermeyen 4.10 £0.96 4.29 = 0.96

SVI

Yanit veren 46.28.+7.42 57.42 + 9.81*

Yanit vermeyen 52.00=15.00 53.72 = 15.27

SVV

Yanit veren 13.57 5.18 7.07 +4.26

Yanit vermeyen 8.90 + 3.70% 9,80 = 5.03

PPV

Yanit veren 10.60 = 3.43 4.00 £1.41*
7.66 + 3.82 9.50 +3.98#

Yanit vermeyen
GEDI

Yanit veren
Yanit vermeyen
ELWI

Yanit veren
Yanit vermeyen
ITBV

Yanit veren
Yanit vermeyen
SVRI

Yanit veren
Yanit vermeyen

656.07 = 112.19
658.90 + 123.96

8.85 +1.74
8.63 + 1.50

821.85 + 138.98
821.36 + 154.80

1390.07 £629.64
1372.72 + 318.97

730.21 + 90.49*
663.81 + 125.40#

9.21 = 1.42
8.72+1.19

912.42 £ 113.16*
829.45 + 156.71#

1194.42 + 280.35
1306.00 +307.98

PVI

Yanit veren
Yanit vermeyen
PI

Yanit veren
Yanit vermeyen

14.65 + 11.35
13.36 +5.08

5.09 =2.85

3.06=1.85

10.28 + 6.14
13.36 + 8.54

4.12 +2.39

2.88+1.55

* S1v1 yiiklemesi Oncesi ve sonrasi karsilastirma, p<0.05; 1 Siv1 yiiklemesi Oncesi, yanit veren

ve vermeyen hastalarin karsilastirilmasi, p<0.05; # Sivi yiiklemesi sonrasi, yanit veren ve

vermeyen hastalarin karsilastirilmasi, p<0.05
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Tablo 6. Anhepatik fazda siv1 yliklemesine yanit veren (n=18) ve yanit vermeyen (n=6)

hastalardaki hemodinamik parametrelerin karsilastirilmasi (ortalama + SD)

Stv1 yiiklemesi 6ncesi (T4)

Stv1 yiiklemesi sonrasi(T5)

KH

Yanit veren 92.33 + 11.94 89.83 = 12.05

Yanit vermeyen 87.50 +25.83 87.83 + 26.17

OAB

Yanit veren 59.61 + 12.82 66.88 = 11.70*

Yanit vermeyen 70.00 = 14.24 67.66 = 16.20

SVB

Yanit veren 5.66 + 3.02 6.55 + 3.50

Yanit vermeyen 7.16 + 3.31 6.83 + 2.78

CI

Yanit veren 2.04 +0.61 2.88 + 1.05*

Yanit vermeyen 3.05 +2.23 317 = 2.41

SVI

Yanit veren 22.05 +6.19 32.38 = 11.13%

Yanit vermeyen 35.83 =23.40 35.00 = 22.54

SVvV

Yanit veren 25.66 +7.14 20.44 + 7.31*

Yanit vermeyen 13.66 + 9.411 18.83 + 8.01

PPV

Yanit veren 27.00 £9.19 17.76 + 8.95*
23.66 + 17.21 2133+ 15.17

Yanit vermeyen
GEDI

Yanit veren
Yanit vermeyen
ELWI

Yanit veren
Yanit vermeyen
ITBV

Yanit veren
Yanit vermeyen
SVRI

Yanit veren
Yanit vermeyen

512.50 +125.48
595.66 + 134.54

8.11 £2.19
8.16 = 1.94

640.22 + 156.89
744.16 + 168.09

2212.33 +609.91
2028.33 + 696.75

546.22 + 140.85
580.50 + 148.01

8.55 + 2.33
8.66 + 2.16

682.44 + 175.91
725.33 +185.05

1908.11 + 905.81*
1978.66 + 795.18

PVI

Yanit veren
Yanit vermeyen
PI

Yanit veren
Yanit vermeyen

18.66 + 6.55
17.16 + 8.40

2.28 +1.30
2.67 = 1.42

16.33 + 7.06*
15.50 + 6.77

1.89 +1.19

2.53 <160

* S1v1 yiiklemesi Oncesi ve sonrasi karsilastirma, p<0.05; 1 Siv1 yiiklemesi Oncesi, yanit veren

ve vermeyen hastalarin karsilastirilmasi, p<0.05
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Tablo 7. Diseksiyon fazinda sivi yanit1 tahmini i¢in test edilen degiskenlerin, ROC

egrisi altinda kalan alan ve esik degerleri (cut-off point)

AUC %95Giiven | Esik Sensitivite | Spesifite p degeri
araligi deger (%) (%)
PVI 0.56 0.35-0.76 | <7 35 90 0.58
Svv 0.77 0.56-091 |[>9 92 54 0.004
PPV 0.74 0.48-0.92 |>8 80 66 0.09
GEDI 0.50 0.30-0.71 | <596 42 72 0.95
ITBV 0.50 0.30-0.71 | >761 57 54 0.95
CI 0.66 0.45-0.84 | <4.17 85 63 0.18
SVB 0.67 0.46-0.84 | >8 78 54 0.10

AUC, ROC egrisi altinda kalan alan.

Tablo 8. Anhepatik fazda sivi yanit1 tahmini i¢in test edilen degiskenlerin, ROC egrisi

altinda kalan alan ve esik degerleri (cut-off point)

AUC %95Giiven | Esik Sensitivite | Spesifite p degeri
araligi deger (%) (%)
PVI 0.55 0.34-0.75 |>16 55 66 0.72
Svv 0.85 0.64-0.96 | >21 72 83 0.0001
PPV 0.51 0.25-0.76 | >4 100 33 0.96
GEDI 0.67 0.45-0.85 | <562 88 50 0.18
ITBV 0.67 0.45-0.85 | <702 88 50 0.18
CI 0.63 0.41-0.82 |<1.71 38 100 0.26
SVB 0.59 0.37-0.78 | <3 27 100 0.49

AUC, ROC egrisi altinda kalan alan.
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5.TARTISMA

Bu calismada KT’ nun farkl fazlarinda, noninvaziv ve invaziv olmak iizere iki
farkli monitorizasyon yontemi ile elde edilen dinamik degigkenler, siv1 yanit1 agisindan
degerlendirildi. Calismanin sonucunda, diseksiyon fazinda CI’deki artis ile iligkili
olarak PVI degiskeninde azalma tespit edilse de, PVI’mn her iki fazdaki sivi yanitini
tahmin etmede yetersiz oldugu goriildii. Bununla birlikte, PVI degiskeni ile SVV ve
PPV degiskenleri arasinda iliski bulunamadi. PICCO, sistemi ile elde edilen 6n yiik ve
sivt yanit1 degerlendirme parametrelerinden sadece SVV degiskenin sivi yanitini
belirlemede giivenilir oldugu saptandu.

KT’da CO ve hemodinamik degiskenler, PAK, TOE ve transpulmoner
termodiliisyon aracilt hemodinamik voliimetrik monitorizasyon gibi monitorizasyon
yontemleri ile 6l¢iilmektedir. Son yillarda, sonuglarin iyilestigine dair kanitin olmamasi,
CO’daki hizli degisimlerin ge¢ taninmasi, gelismis PAK’larin maliyeti ve yerlestirme
sirasinda komplikasyon gelisme korkusu gibi faktorler PAK’1n standart monitor olarak
kullanilmasin1 azaltmaktadir (83). Yar1 invaziv ve giivenli bir teknik olan TOE’nin
kullanimini ise, uygulayict deneyimi gerektirmesi, cihazinin pahali olmasi, 6zafagiel
varisleri ile ilgili riiptiir korkusu gibi faktorler kisitlayabilmektedir (6, 84, 85).

Calismamizda CO ve CI degerleri, PAK’a gore daha az invaziv olan PICCO
sistemi ile elde edildi. Della Rocca ve ark. (6) 60 karaciger alicisinda yaptiklari
calismada, PAK ve PICCO sistemi ile elde ettikleri CI degerlerinin benzer oldugunu,
ayrica PICCO ile olciilen ITBV degiskeninin PAOB’indan daha giivenilir oldugunu
gostermislerdir. Costa ve ark. (4) da, KT sonrasinda PAK ve PICCO sistemini
karsilagtirdiklar1 calismada PICCO ile elde edilen parametrelerin SVB ve PAOB’dan

daha iyi gostergeler oldugunu vurgulamislardir. PICCO sistemi, ilk transpulmoner
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(transaortik) termodiliisyon aracili CO 6lglimii sonrasinda, puls kontiir analizi ile siirekli
olarak CO ol¢limii yapabilen bir monitordiir. Bununla birlikte, vaskiiler tonusta meydan
gelen ciddi degisikliklerin puls kontur metodu ile elde edilen siirekli CO oSlctimiinii
etkileyebilecegi bildirilmektedir (85). Bu nedenle, ¢alismamizda CI degerleri, tiim
Olciim zamanlarinda, transpulmoner termodiliisyon yontemi ile kalibrasyon sonrasi elde
edildi.

PVI degiskeni, Masimo-Rainbow-Radikal-7 puls oksimetre probu ile noninvaziv
olarak 6lgiiliir. Solunum siklusu boyunca perflizyon indeksindeki dinamik degisiklikleri
yansitan farkli hasta grubu ve kosullarda PVI’nin degerlendirildigi ¢ok sayida calisma
mevcuttur. Yapilan bir meta-analizde PVI’n, 6zellikle mekanik ventilasyon uygulanan
yetigkinler olmak {izere, perioperatif ve kritik hastalarda sivi yanitinin giivenilir bir
gostergesi oldugu belirtilmektedir (7). Cannesson ve ark. (8) koroner bypass cerrahisi
geciren 25 hastada yaptiklari calismada, PVI > %14 degerinin, %81 sensitivite ve %100
spesifite ile (AUC=0.92) siv1 yanitmi degerlendirebilen bir degisken oldugunu ileri
siirmiislerdir. Major cerrahi gegiren hastalarda yapilan baska bir ¢alismada da PVI >
%9.5 degerinin, %93 sensitivite ve %100 spesifite (AUC=0.97) ile s1v1 yanitini gosteren
gecerli bir parametre oldugu belirtilmistir (10). Bununla birlikte, bu iki calismada da
degerlendirmeler, anestezi indiiksiyonundan hemen sonra yapilan sivi infiizyonu ile
gerceklestirilmistir. Calismamizda sivi yiiklemeleri, diseksiyon ve anhepatik olmak
iizere, iki farkli cerrahi periodunda gerceklestirildi. Bununla birlikte, diseksiyon fazinda
yapilan degerlendirmeler anestezi indiiksiyonu sonrasi degil, batin agildiktan sonra
ve/veya asit bosaltilmas1 sonrasi yapildi. Ikinci degerlendirmede total klempaj sonrasi
Oon vyikiin belirgin azaldigt ve hemodinamik instabilitenin fazla oldugu fazda
gerceklestirildi. Dolayisiyla, calismamizda yukaridaki ¢alismalardan oldukc¢a diisiik
PVI degerleri elde etmis olmamizin nedenlerinden biri bu olabilir. Benzer sekilde, Hood
ve ark. (9) da, kolorektal cerrahi geciren hastalarda PVI’in etkinligini cerrahi
baslamadan Once ve intraoperatif donem olmak Tlzere iki farkli zamanda
degerlendirmigler. PVI %10 degerinin indiikksiyon sonrasi sensitivitesi % 86 ve
spesifitesi % 100 (AUC=0.96) iken, dinamik intraoperatif kosullarda, ayn1 esik degerin
sensitivitesinin % 65 ve spesifitesinin % 67’ye distiigiini (AUC=0.71) tespit
etmislerdir.

Diisiik PVI degerleri elde etmemizin bir diger sebebi ise PI’deki bir ¢cok nedene

bagli degisimler olabilir. Hatta, iiretici firma tarafindan vurgulanan énemli bir durum PI
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>%1 olmas1 gerektigidir (9). Ciinkii, vaskiiler hastalik, hipotermi, diisik CO ve
vazokonstriktor ajan kullanimi gibi faktorlerin PI ve PVI'1 etkileyebilecegi ileri
stiriilmektedir (1,86,87). Broch ve ark. (1), sivi yanitin1 ongdérmede PVI’1 yetersiz
bulduklar1 calismada, farkli PI degerlerine gore de analiz yapmiglardir. PVI’1n ancak PI
> %4 oldugunda, yani yiliksek perfiizyona sahip hastalarda, sivi yanitini dogru
degerlendirebildigini ileri siirmiislerdir. Calismamizda yapilan 100 6l¢iimiin 15’inde PI
< %1, 62’sinde PI < %4 oldugu ve anhepatik fazda daha belirgin olmak iizere, PVI
degerlerinin genellikle diisiik perfiizyon varliginda elde edildigi goriilmektedir. Ayrica,
diseksiyonda 5 ve anhepatik fazda 7 hastada norepinefrin infiizyonu uygulanmistir.
Yogun bakimda norepinefrin alan ve almayan hastalarin karsilastirildigi ¢alismada,
norepinefrin almayan hastalardaki PVI AUC degerinin, alanlardan daha ytiksek oldugu
tespit edilmistir (86). Monnet ve ark. (87) da, norepinefrin alan yogun bakim
hastalarinda yaptiklar1 calismada, PVI'in PICCO ile elde edilen SVV ve PPV
parametrelerinden daha az giivenilir oldugunu ve 6nemli orandaki hastada PVI’in
Olciilemedigini bildirmislerdir. Sonug¢ olarak, norepinefrin alan hastalarda yararli bir
degisken olmadigini ileri siirmiislerdir. Bu veriler ve ¢alismamizdan ¢ikan sonuglar
dogrultusunda PVI degiskeni, diisiik Onyilik, diisik CO ve  vaskiiler tonus
degisikliklerinin fazla oldugu KT operasyonlarinda etkinligini géstermek icin daha
fazla olgu iceren genis capli calismalara ihtiyac oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda SVV’in her iki cerrahi fazda da sivi yaniti1 tahmininde en iyi
gosterge oldugu saptandi. Ayrica, SVV’in tahmin giiciiniin anhepatik fazda arttig
gozlendi. SVV ile ilgili verilerin diger ¢alismalar ile uyumlu oldugu goriilmektedir
(1,88). Broch ve ark. (1), PICCO aracili 6l¢iilen PPV ve SVV’nin PVI ve SVB gibi
statik gostergelerden daha 1yi oldugunu bildirmislerdir. Yogun bakimda yapilan bir
calismada ise, sistolik basing degiskeni, PPV ve SVV gibi dinamik degiskenler, statik
degiskenlerle karsilastirilmis ve bu degiskenlerin sivi yanitimi yiiksek oranda dogru
tahmin ettiklerini bulmuslardir (88). Bu sonuclar ve bircok caligmadan farkli olarak,
calismamizin diseksiyon fazinda SVV degiskeni ile PPV degiskeni arasinda korelasyon
saptansa da, ayn1 korelasyon anhepatik fazda tespit edilemedi Ayrica, PPV degiskenin
stv1 yanitin1 tahminde SVV kadar 1yi bir gosterge olmadigi bulundu.

Gouvea ve ark. (89) da, ortotopik KT’da puls basincindan hesaplayarak elde
ettikleri PPV’nin sivi yanitin1 tahmin etme de basarisiz oldugunu bildirmislerdir.

Yazarlar, literatiirden farkli olan bu sonuca net bir agiklama getiremese de, diisiik
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SVRI’a baghh aortik kompliansta degisiklik, sirotik kardiyomiyopati, CO
monitorizasyonu i¢in kullanilan metot ve intraoperatif uygulamalardaki farkliliga bagh

olabilecegini ileri siirmiislerdir.
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6. SONUC ve ONERILER

Bu calisma ile mekanik ventilasyon uygulanan eriskin hastalarda sivi tedavisi
yonetiminde 1y1 bir gésterge oldugu ileri siiriilmiis ve Masimo SET Rainbow sistemi ile
noninvaziv olarak elde edilen PVI degiskenin, ortotopik KT esnasinda intraoperatif sivi
yonetimi i¢in kullanilip kullanilamayacag: test edilmistir. Elde edilen PVI degerleri,
PICCO; monitorii ile elde edilen sivi yanit1i ve On yik parametreleri ile
karsilagtirilmistir. Sivi yaniti i¢in kolloid yiiklemesi sonrasi CI’deki degisikliklerin baz
almdig1 calismamizda, PVI degiskeninin sivi yanitin1 tahmin etmede yeterince gii¢lii
olmadig tespit edilmistir. Bu anlamda degerlendirilen ve PICCO, monitorii ile 6l¢iilen
diger parametrelerden, sadece SVV degiskeninin yol gosterici oldugu belirlenmistir.
Sonu¢ olarak, PVI degiskeninin KT gibi periferik perfiizyonun oldukca degisken ve
vazokonstiriktor kullanimimnin fazla oldugu cerrahilerde yeterince gilivenilir olmadigini
diisinmekteyiz. Bununla birlikte, verilerimizin dogrulanmasi i¢in daha fazla sayida

hasta ile yapilmis ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.
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7. OZET
KARACIGER TRANSPLANTASYONUNDA INTRAOPERATIF SIVI
YANITININ iKi FARKLI MONITORIZASYON YONTEMIi IiLE
DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu c¢alismanin amaci, karaciger transplantasyonun (KT)’da, Masimo® SET
Rainbow sistemi ile elde edilen pletismografik degiskenlik indeksi (PVI)’nin siviya
yanit1 ongormedeki yeterliligini test etmek ve PICCO, monitorii ile dlciilen on yiik ve
siv1 yanitin1 degerlendirme parametreleri ile karsilagtirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya son donem kronik karaciger yetmezligi nedeniyle
ortotopik KT planlanan, 18 yas listii, 25 hasta ¢alismaya dahil edildi. Standart anestezi
indiiksiyonu sonrasi hastalar PVI yazilimma sahip Masimo monitdriine baglanarak, PVI
ve perflizyon indeksi Olgiildii. Santral venéz basing ve PICCO, monitdrizasyonlari
yapilarak transpulmoner termodiliisyon yontemi ile kardiyak indeks (CI), stroke voliim
indeks (SVI), stroke voliim degisimi (SVV), puls basing degisimi (PPV), global end-
diastolik indeks (GEDI) ve intratorasik kan voliimii (ITBV) 6l¢iildii. Her 1ki monitérden
belirlenen zamanlarda elde edilen parametreler es zamanl olarak kaydedildi. Ayrica,
diseksiyon fazinda asit bosaltilmasi sonrasi ve anhepatik fazda vena kava klempaji
sonrast 10 mL/kg % 6 hidroksietil nisasta ile sivi yiiklemesi yapildi. Sivi inflizyonu
sonrast hastalar, CI’de %15 ve iizerinde degisim olanlar (yanit veren) veya altinda
degisim olanlar (yanit vermeyen) olarak ikiye ayrildi.

Bulgular: Diseksiyon fazinda sivi yiiklemesine yanit veren/vermeyen hasta orani 14/11

iken anhepatik fazda 18/6 idi. Yanit veren ve vermeyen hastalar arasinda sivi yiiklemesi
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oncesi PVI degerleri agisindan fark bulunmadi. Her iki fazda da sadece SVV degeri
yanit veren hastalarda vermeyenden anlamli olarak daha yiiksekti. Diseksiyon fazinda
PVI <7 degeri i¢in egri altinda kalan alan (AUC) degeri 0.56 (sensitivite %35 ve
spesifite 90, p=0.58). Anhepatik fazda PVI > 16 i¢cin AUC degeri 0.55 (sensitivite %55
ve spesifite % 66, p=0.72) idi. Tiim parametreler arasinda en yiikksek AUC degeri
SVV’ye aitti. Stv1 yiiklemesi 6ncesi PVI, SVB, PPV, GEDI ve ITBV degerleri ile ACI
arasinda korelasyon saptanmaz iken SVV degeri ile ACI arasinda anlamli pozitif
korelasyon bulundu (diseksiyon r=0.60, p=0.001; anhepatik r=0.44, p=0.02). APVI ile
ASVYV ve APPV arasinda korelasyon saptanmadi.

Sonu¢: PVI degiskeninin, KT gibi periferik perflizyonun olduk¢a degisken ve
vazokonstriktor kullanimmin fazla oldugu cerrahilerde, sivi yanitini belirlemek icin
yeterince giivenilir olmadigi, buna karsi, PICCO; sistemi ile 6l¢iilen SVV degiskenin iyi

bir gbsterge oldugu kanaatindeyiz.

Anahtar Kkelimeler: karaciger transplantasyonu, sivi yonetimi, pletismografik

degiskenlik indeksi

40



8. SUMMARY
EVALUATION OF INTRAOPERATIVE FLUID RESPONSIVENESS WITH
TWO DIFFERENT MONITORING METHOD IN LIVER
TRANSPLANTATION

Objective: The aim of this study was to examine whether pleth variability index (PVI),
obtained with Masimo® SET Rainbow system, could predict fluid responsiveness in
liver transplantation (LT), and to compare PVI with the preload and fluid

responsiveness parameters that measured by PICCO, monitoring.

Materials and Methods: Twenty-five patients, older than 18 years, and undergoing
orthotopic LT due to end-stage liver failure, were enrolled to the study. After standart
anesthesia induction, patients were monitored with Masimo that had PVI software for
measurement of perfusion index and PVI were measured. Through PICCO; and central
venous pressure monitorings, cardiac index (CI), stroke volume index (SVI), stroke
volume variation (SVV), pulse pressure variation (PPV), global end-diastolic index
(GEDI) and intratorasic blood volume (ITBV) were recorded by transpulmonary
termodilution method. Parameters obtained by Masimo and PICCO, monitoring at the
specified times were recorded simultaneously. In addition, 10 mL/kg % 6 hydroxyetyl
starch boluses were given after discharge of ascite during dissection and after clamping
of the vena cava during anhepatic phase. Patients were divided into two groups as had
changed higher than 15% in CI (responders) or lower than 15% (nonresponders) after
fluid infusion.

Results: In dissection phase the ratio of responders and nonresponders were 14/11,
while the ratio were 18/6 in anhepatic phase. There were no differences between

responders and nonresponders according to the baseline PVI values. Baseline SVV
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values of responders were higher than responders in both phases. The area under ROC
curve (AUC) for PVI was 0.56 (sensitivity 35% ve specifity 90%, p=0.58), and the
threshold value was <7 in dissection phase. The AUC for PVI was 0.55 (sensitivity 55%
ve specifity 66%, p=0.58), and the threshold value was >16 in dissection phase. The
higher AUC value was belonged to SVV among the parameters. Baseline SVV
correlated significantly with ACI (dissection r=0.60, p=0.001; anhepatic r=0.44, p=0.02)
whereas there were no correlation between values of PVI, SVB, PPV, GEDI, ITBV and
ACI before fluid loading. Furthermore, there was no correlation between APVI values
and ASVV, APPV.

Conclusion: We conclude that PVI is not a reliable predictor for fluid responsiveness in
operation that has variable peripheral perfusion and frequent uses of vasoconstrictors
like LT, however, SVV that obtained PICCO, system is a reliable indicator.

Key words: liver transplantation, fluid management, pleth variability index
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