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1. GIRIS VE AMAC

Kritik hastada hemodinamik monitérizasyonda temel amacg yeterli ve giivenli
doku oksijenasyonunun temel bilesenlerinden olan kan akiminin monitorize edilmesidir.
Kardiyak debi (KD) tayini bu anlamda hemodinamik monitorizasyonda esas aragtirilan
parametre olup; kalp atim hiz, arteriyel kan basinc1 (AKB), santral ven6z basing (SVB),
pulmoner arter okliizyon basinct (PAOB) gibi parametreler hep yeterli kalp debisinin
yani yeterli kan akiminin mevcudiyetini sorgulamak ve gézlemek amaciyla kullanilan
parametrelerdir (1). Hemodinamik monitorizasyonda temel amag; fizyolojik
parametrelerin izlenmesi, terapdtik girisimlerde kilavuzluk, organ disfonksiyonunun
multi organ yetmezligine gitmesinin engellenmesi, problemlerin erken belirlenmesine
olanak saglamasi, tedavi stratejisindeki degisiklik gereksiniminin saptanmasidir (2).
Hipovolemi operasyon odasindaki dolagim yetmezliginin en sik nedenidir ve sivi
yuklemesi, intravaskiiler hacim ve kardiyak debiyi optimize etmek icin, siklikla
kullanilan ilk tedavi yontemidir. Sivi yOnetimi ve kardiyak debinin perioperatif
optimizasyonu, major cerrahi sonras1t morbiditeyi, mortaliteyi ve yogun bakimda kalis
stiresini azaltmaktadir. Uygunsuz siv1 yiiklemesinin sag ve/veya sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu ve artmig kapiller gecirgenlik problemleri oldugunda zararl etkileri
olabilmektedir (3).

Sivi yonetimi i¢in kullanilan santral ven6z basing (SVB), pulmoner arter
okliizyon basinci (PAOB) veya sol ventrikiil diastol sonu alan indeksi (LVEDAI) gibi
statik gostergeler oldukca invaziv ve sivi tedavisine yanit1 ongérmede yetersiz olduklari
ileri siirtilmektedir. Mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda stroke voliimdeki (SV)

solunumsal degisikliklere dayanarak Ol¢iilen dinamik gostergelerin statik gdstergelerden



daha giivenilir oldugu gosterilmistir. Buna karsi, dinamik gostergelerin bazilar1 da
invaziv, kompleks ve pratik olmayan yontemlerdir (4).

Karaciger nakli (KcN) i¢in aday hastalarda; yiliksek kardiyak debi (KD), diisiik
sistemik vaskiiler rezistans (SVR), hiperdinamik bir dolagim ve rolatif hipovolemi
mevcuttur (5). Artmis KD'ye ragmen kanama ve cerrahi gibi stres durumlarinda latent
sirotik kardiyomiyopatiye bagli ventrikiiler cevap azalabilir (6). Hastalar, cerrahi
esnasindaki kanama, vena kava kros-klempi ve reperfiizyon nedeniyle major
kardiyovaskiiler degisikliklerle karsilagabilirler. Hipovolemi ve kardiyak fonksiyon
degisiklikleri nedeniyle uygun sivi hacmi yonetimi oldukca zor ancak yeterli sistemik
ve greft perflizyonunun saglanmasi i¢in gereklidir (7).

KcN sirasinda intraoperatif hemodinamik monitorizasyon i¢in pulmoner arter
kateterizasyonu (PAK), transdzofageal ekokardiyografi (TOE), transpulmoner
termodiliisyon aracilikli voliimetrik ve fonksiyonel hemodinamik monitérizasyon gibi
yontemler kullanilmaktadir (6). Fakat hemodinamik monitorizasyonlarin kullanimi 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 KD, voliimetrik 6n yiik, afterload, kontraktilite, sivi yanit1 ve pulmoner 6dem
hakkinda bilgi vermektedir. PICCO, ile perioperatif sivi optimizasyonu icin stroke
volim degisimi (SVV) ve puls basing degisimi (PPV) gibi dinamik degiskenler
Olciilebilmektedir.

Bu ¢alismanin amaci radial ve femoral arter ile dlgiilen basinglar rehberliginde

PICCO," sistemi ile hedefe yonelik s1v1 takibindeki farklar1 karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SON EVRE KARACIGER HASTALIGININ FIiZYOPATALOJISI

Son evre karaciger yetmezligi olan hastalarin, diger organ sistemlerinin ¢cogunda

disfonksiyon vardir ve anestezi yonetimi bu organlarin korunmasini igermelidir.

2.1.1. Merkezi Sinir Sistemi:

Akut karaciger yetmezligi hastalarinin % 80 kadarinda serebral 6dem ve kafa i¢i
basincinda artis goriliir. Kronik karaciger hastaliginda bulunan ensefalopati ve akut
karaciger yetmezliginde goriilen serebral ddemin altta yatan patofizyolojisi benzerdir.
Sadece ortaya ¢ikis hizlar1 ve klinik boyut olarak farkliliklar olabilir. Karaciger
klirensinin bozulmasi toksinlerin birikimine yol acar (amonyak ve manganez gibi).
Ayrica endojen transmitter ve mesajcilarda degisiklikler olusur. Amonyak; proteinlerin,
aminoasitlerin, piirinlerin ve primidinlerin yikilmasindan olusur. Karaciger normalde
iire siklusu i¢inde amonyag: iire ve glutamine cevirir (8). Ure siklusunda yer alan bu
enzimler beyinde bulunmaz ve sirotik hastalarda amonyaga karst kan-beyin bariyeri
gecirgenligi artmistir. Astrositlerde glutamin sentetaz enzimi, glutamat + amonyagi
glutamine c¢evirir. Boylece asir1 amonyak ile glutamat azalir (6nemli bir exitatdr
norotransmiter) ve glutamin artar (9). Bunun sonucunda glutamin birikir, osmotik denge
bozulur ve akut karaciger yetmezliginde serebral 6dem ortaya ¢ikar. Glutamin ayrica
kronik karaciger yetmezliginde de birikir; ancak kompanzatuar mekanizmalar nedeniyle

serebral 6dem olugmayabilir.
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2.1.2. Kardiovaskiiler Sistem:

Siroz ve portal hipertansiyonu olan hastalarin kardiyovaskiiler sistemlerinde
anormallikler goriiliir (10).

Son evre karaciger hastalarinda, normal karaciger metabolizmasinin ortadan
kalkmas1 ve vazoaktif metabolitlerin neden oldugu; diisiik arteriyel kan basinci, diisiik
sistemik vaskiiler rezistans ve artmis kardiyak debi ile sonug¢lanan efektif dolasim
voliimiinde azalmanin goriildiigii, yetersiz dolasim ile sonuglanan hiperdinamik bir
durum s6z konusudur (11). Kardiyomyopati, alkolik karaciger ve hemokromotozis ile
iligkilendirilmistir. Ritim bozukluklarinin, elektrolit bozukluklar1 ve asit baz
anormalliklerinden kaynaklandig1 diistintilmektedir. Alicilar i¢in {ist yas sinir1 serbest
birakildigi icin iskemik kalp hastaliginin preoperatif degerlendirilmesi dikkatle
yapilmalidir. Aterosklerotik koroner arter hastaligi sirozlu hastalarda sik goriiliir.
Koroner arter hastaliginin varlig1 ortotopik karaciger naklinde mortalite ve morbitite (%

50 ve % 81) ile yakindan iligkilidir (8).

2.1.3. Pulmoner Sistem:

Karaciger hastaliklar ile iligkili pulmoner komplikasyonlar; restriktif akciger

hastaligi, intrapulmoner shant, ventilasyon perfiizyon anormallikleri ve pulmoner

hipertansiyonu igerir. Restriktif akciger hastaliklar1 asit ve plevral eflizyondan



kaynaklanir. Kisa siireli de olsa sivi kisitlamasi tedavisine cevap verir. Asit veya
intrinsik akciger hastalig1 olmadan hipoksemi goriilmesi hepatopulmoner sendromu akla
getirir.  Vazodilatasyon bu sendromla iligskilendirilmistir (8). Hepatopulmoner
sendromun (HPS) baglica bulgusu, intrapulmoner vaskiiler dilatasyonla beraber oksijen
diistikliigiidiir (oda havasinda PAO,-PaO, gradiyenti>20 mmHg veya Pa0O,<70 mmHg)
(12). HPS, transplantasyon sonrasi diizelebilmektedir (8).

Portopulmoner Hipertansiyonda:

1) Ortalama pulmoner arter basinci (PAB) 25 mmHg 'dan yiiksek,

2) Pulmoner vaskiiler direng (PVR) 120 dyn.sn.cm™’dan yiiksek,

3) Portal hipertansiyon zemininde PAOB 15 mmHg’dan diisiiktiir (13).

Pulmoner hipertansiyonda (PAB 35-45mmHg) transplantasyon kontrendike degildir.

Ciinki vazodilatator tedaviye iyi cevap verir.

2.1.4. Renal Sistem:

Ameliyat Oncesi bobrek bozuklugu gelisen hastalar1 belirlemek 6nemlidir. Bu
hastalarda plazma voliim anormallikleri ve asit baz problemleri goriilebilir. Hepato-
renal sendrom, ciddi karaciger yetmezligi zemininde primer bdbrek fonksiyon
bozuklugu olmaksizin; proteiniiri, hipovolemi veya hemodinamik nedenli
hipoperfiizyon nedeniyle gelisir. Uriner sodyum diizeyi <10 mEq/L veya fraksiyonel
sodyum atilimi <% 1'dir. Renin-anjiotensin-aldosteron sistemi uyarilir, antiditiretik
hormonlarda artis olur, serbest su atilimi azalir ve diliisyonel hiponatremi olusur.
Sirozun ileri asamalarinda siddetli renal vazokonstriksiyon ile glomeriiler filtrasyon hizi
azalir ve hepatorenal sendrom ortaya ¢ikar.

Endotelin, afferent vazokonstriksiyondan sorumlu olabilir. Artmis nitrik oksit diizeyleri
efferent arteriyel tonusu azaltir ve glomeruler filtrasyon hiz1 daha fazla diiser (8).

Asit, belirgin su ve sodyum tutulumu, diliisyonel hiponatremi ve arteriyel

hipotansiyonu olan olgularda HRS gelisme riski yiiksektir. Klinik pratikte iki tip HRS

tanimlanmustir.



Tip 1 HRS
* Agresif form, kotii prognoz
* Renal fonksiyonlarda hizli diisiis
+ iki haftalik siirecte baslangic Cre diizeyinin >2,5 mg/dl olacak seklinde ikiye
katlanmas1 veya glomertiler filtrasyon hizi (GFR)’in <20ml/dk olacak sekilde %50
azalmasi
Presipite edici faktorler:
* Spontan bakteriyel peritonit
* Major cerrahi girisim
* Alkolik Hepatit
* Oligiiri, ensefalopati ve belirgin hiperbillirubinemi
Tip 2 HRS
» GFR’de haftalarca-aylarca devam eden sabit bir diisiis
* Diiiretiklere direngli asit ve sodyum retansiyonu
Tedavisiz Tip 1 HRS’de median survey siiresi <2 hafta olarak belirtilmektedir.
Bobrek yetmezligi gelistikten sonra pratik olarak 8-10 hafta iginde tiim hastalar
6lmektedir. Tip 2 HRS’de ise median survey siiresi yaklasik 6 aydir (14).
Preoperatif renal disfonksiyonun derecesi postoperatif artmis mortalite ile

iliskilidir (15).

2.1.5. Gastrointestinal Sistem:

Ozefagus varisleri, asit ve portal hipertansiyonla sik karsilasilir. Mide bosalmasi
gecikir ve ilag metabolizmasi etkilenir. Sirozlu hastalarin nakil dig1 cerrahilerinde
preoperatif asit tedavisi (diiiretik, albiimin replasmani ve parasentez) mortalite hizini

azaltir. (8).

2.1.6. Hematolojik ve Koagiilasyon Sistemi:

Kronik hastaliklarda anemi, malniitrisyon ve kanama siklikla goriiliir. Platelet
bozukluklari, koagiilasyon faktdrleri ve inhibitdrlerinin sentezinin azalmasi, vitamin K
defektleri, anormal pihtilasma faktorlerinin sentezi, aktive faktor klirensinin azalmast,

hiperfibrinolizis ve yaygin damar i¢i koagiilasyonu (DIC) igeren bir¢ok sebepten dolay1



koagiilasyon bozukluklar1 ortaya ¢ikar. Von Willebrand faktor hari¢ tiim koagiilasyon
faktorleri karacigerde sentezlenir (8). Prokoagiilan (II, V, VII, IX, X) ve antikoagiilan
faktor (protein C ve S, antitrombin III) diizeyleri son evre karaciger hastaliinda
genellikle diisliktlir (16). Perioperatif donemde hipersplenizm nedeniyle ortaya cikan
trombositopeni, kalitatif trombosit disfonksiyonu ve fibrinolitik sistem bozukluklari
(azalmis plazminojen, alfa2-antiplazmin ve faktér XIII ve artmis plazma doku tipi
plazminojen aktivator diizeyleri) siklikla ortaya ¢ikar (17). Son evre karaciger hastaligi
kanama riskini artirtyor olmasina karsin, portal ven trombozu gibi trombotik
komplikasyonlarla da karsilasilabilir. Uzamis protrombin zamani (PT) karaciger

hastaliginin siddeti ile koreledir.

2.1.7. Ila¢ Metabolizmasi:

Son evre karaciger hastaliginda bazi ilaglara duyarlilik artmistir, bunun yaninda
bazi ilaglara direng gelisir (6rnegin pankuronyum). Bunun nedeni globulin
baglanmasinin artmasidir. Bircok ilacin etkisi uzar (6rnegin opioid, lidokain,
propranolol). Bu artan dagilim hacmi ve azalan metabolizma nedeniyledir. Cogu opioid
karacigerde oksidasyona ugrar. Istisna olarak morfin glukoronidasyona ugrar. Son evre
karaciger hastaliginda oksidasyon azalir. Glukoronidasyon ise daha az etkilenir.
Fentanil karaciger hastaligindan ¢ok etkilenmez. Remifentanil karacigerden bagimsiz

olarak ester hidrolizi ile metabolize olur (8).

2.2. KARACIGER NAKLI

Son evre karaciger hastaligi i¢in karaciger nakli (KcN) tek tedavi segenegidir.
Medikal tedavinin sag kalima etkisi yoktur. Karaciger yetmezliginde yasami tehdit eden
komplikasyonlar gelistiginde (ensefalopati, gastrointestinal kanama veya liremi) 5 yillik
sagkalim oran1 %50'dir. Akut varis kanamasinda endoskopik ve farmakolojik tedaviye
ragmen sagkalim %30'dur. Bu sikintili prognozlar karaciger naklini de igeren tiim organ
nakillerinde tedavilerin gelistirilmesini saglamistir. Ik karaciger nakli 1963 tarihinde
Starlz tarafindan gerceklestirilmistir. 1979 yilinda siklosporinin gelistirilmesi ile
karaciger naklinden sonra bir yillik sagkalim oran1 %70 'lere yilikselmistir. 1989 yilinda

takrolimus ile immunsupresyon ilaglarina bagli yan etki insidansi azalmistir. Son 10



yilda cerrahi teknikteki gelismeler, koagiilopati yonetimi, safra komplikasyonlarinin
Onlenmesi ve enfeksiyonlarin tedavisi mortalite ve morbiditede azalmalara katkida

bulunmustur (8).

2.2.1. Hasta Sec¢imi:

KcN i¢in hasta se¢imi, zor ve ayrintili degerlendirme gerektirir. Cogu karaciger
hastalig1 i¢in temel tedavi yonteminin nakil olmadigi bilinmesi gerekmektedir (18).
Kronik karaciger hastaligi olan hastalarin prognozunu belirlemede; primer biliyer siroz
ve sklerozan kolanjit i¢cin hastalifa 6zel prognoz modelleri, farkli nedenlere bagl siroz
i¢in ise “Child-Turcotte-Pugh (CTP)” siniflamasi ve “Model of End Stage Liver Disease
(MELD)” modeli kullanilmaktadir (19).

Kullanim kolaylig1 nedeni ile CTP siniflamasi transplantasyon Oncesi hastalarda
siklikla tercih edilmektedir. CTP > 10 (Child C) olan ve transplantasyon i¢in bekleyen
hastalarin 1/3’linden fazlasinin sag kalim stiresi bir yildan daha kisadir. 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 daha uzun yasama sansina
sahiptir (20).

MELD, ilk olarak transjuguler intrahepatik portosistemik sant yapilan
hastalarda, kisa donem prognozu belirlemek amaciyla gelistirilmistir. MELD skoru
INR, bilirubin ve kreatinin diizeyleri girilerek matematiksel formiille elde edilmektedir.
Kadaverik listeye hasta kaydedebilmek i¢in hastanin MELD skorunun 10 ve {izerinde
olmasi1 gerekmektedir. MELD skoru >25 oldugunda haftalik, 19-25 aras1 aylik ve 11-18
arasinda li¢ aylik donemlerde hasta tekrar degerlendirilmelidir (21). MELD modelinde
hastalar 6 ile 40 arasinda bir skor almakta ve bu degerlere gore li¢ aylik beklenen
sagkalim oranlar1 % 7-90 arasinda degismektedir. Bu model {iizerinde yapilan
calismalar, bunun kronik karaciger hastaliklarinda da prognozu belirlemede
kullanilabilecegini gostermistir (22). MELD modeli Amerika Birlesik Devletleri’nde
nakil listesindeki hastalarin Onceliginin belirlenmesinde, hastalarin kisa donem sag
kalim oranlarinin ve nakil sonrasi mortalite riskinin belirlenmesinde kullanilmistir (23).

Asit, varis kanamasi, hepatik ensefalopati, spontan bakteriyel peritonit ve
hepatorenal sendrom gelismis hastalarin prognozlari kétiidiir. Bu komplikasyonlardan

herhangi birinin gelistigi sirozlu bir hastanin 5 yillik sag kalim1 % 20-50 arasindadir



(24). Tip 1 hepatorenal sendrom gelismis karaciger hastalarinin ortalama sag kalim
stiresi iki haftadan daha kisadir (25).

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirmalar1 Dernegi ilk kez major
komplikasyon (asit, varis kanamasi veya hepatik ensefalopati) gelisen ve CTP > 7 ve
MELD > 10 olan sirozlu hastalarin transplantasyon i¢in hazirlanmasini gerektigini
vurgulamaktadir. Tip 1 hepatorenal sendromu olan hastalara ise transplantasyon igin

hizli davranilmalidir (19).

2.2.2. Endikasyonlar:

Karaciger nakli; akut karaciger yetmezliginde, geri doniisiimsiiz karaciger hasari
gelismis son donem karaciger yetmezliklerinde ve karaciger kanserli hastalarda tek
kiiratif tedavi secenegidir.

Laboratuvar olarak hastanin iyi ancak klinik olarak daha ileri evre hastalik
halinde oldugu ve/veya MELD skorundan bagimsiz olarak nakil endikasyonu mevcut

durumlar bulunmaktadir.



Tablo 1:Karaciger nakil endikasyonlari

Akut Karaciger Yetersizligi

Retransplantasyon

Kronik
hastaliklar1

non-kolestatik karaciger
e Kronik B hepatiti

e Kironik C hepatiti

e Otoimmun hepatiti

e Alkolik karaciger hastaligi

Karaciger dis1 agir hastaliga neden olan ve
karaciger nakli ile diizeltilebilen metabolik
hastaliklar

e Ure siklusu enzim defektleri

e Dalli zincir aminoasid hastaliklar1

e Primer oksaliiri

e Familyal amiloidozis

Kolestatik karaciger hastaliklar
e Primer biliyer siroz
e Primer sklerozan kolanjit
¢ Biliyer atrezi
e Alagille sendromu
e Kistik fibrozis
e Progresif

familyal intrahepatik

kolestaz

Karaciger sirozuna neden olan metabolik
hastaliklar

e Wilson hastalig1

e Alfa-1 anti-tripsin eksikligi

e Tirozinemi

e Herediter hemokromatozi

e Non-alkolik steato hepatit

e Glikojen depo hastaliklar1

e Budd-Chiari sendromu
e Metastatik noroendokrin timor

e Polikistik karaciger hastaligi

Primer karaciger tiilmorleri
e Hepatoceliiler kanser
e Hepatoblastoma
e Fibrolamellar hepatocelliiler kanser

¢ Hemanjiyoendotelyoma

MELD skorundan bagimsiz nakil gereksinimi olan durumlar:

e Primer sklerozan kolanjit
e Refrakter asit
e Inatc1 kasinti

e Hepatopulmoner sendrom

e Metabolik karaciger hastaliklart (primer oksaliiri,..)
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e Hepatocelliiler kanser ve diger karaciger tiimorleri (néroendokrin tiimor,

hemanjiyoendotelyoma,..)

2.2.3.Kontrendikasyonlar:

Transplantasyon agisindan kontrendike kabul edilen durumlarin bilinmesi
yetersiz sayidaki dondrden uygun hastalara transplantasyon yapilmasini saglayacaktir.
Mutlak Kontrendike Durumlar
e Ekstrahepatik Maligniteler
e Makrovaskiiler tutulum ya da diffiiz invazyon yapan karaciger tiimori
e Aktif ya da kontrol altinda olmayan hepatobiliyer sistem dis1
infeksiyonlar
e Aktif madde ya da alkol bagimlilig
e (Ciddi kardiyopulmoner ya da ko-morbid hastaliklar
e Teknik ya da anatomik nedenler
e Psikososyal nedenler
e Beyin oliimii
Rolatif Kontrendike Durumlar
e Yas
e Portal ven trombozu
e Kolanjiyokarsinoma
e HIV infeksiyonu
e Daha 6nce malignite dykiisii
e Psikiyatrik hastalik

e Yetersiz sosyal destek

2.2.4. Karaciger Naklinde Cerrahi Teknikler

Ortotopik KcN: En sik uygulanan doku nakli uygulamasidir. Hepatik arter,
portal ven, suprahepatik ve intrahepatik vena kava’dan organin ayrilmasiyla
gerceklestirilir.  Yeni doku ayni anatomik lokalizasyona yerlestirilir. Vaskiiler

anastomoz gergeklestirilerek yeniden kanlanmasi saglanir.
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Azaltilmis Boyutta KcN: ilk denemler tiim kadavra greftinin aliciya uyacak
sekilde arka masada uyarlanmasini i¢eriyordu. Sag lob veya genisletilmis sag lob gibi
karacigerin bir kismu kesilerek atiliyordu. Geriye kalan sol lateral segment nakil i¢in
kullaniliyordu. Azaltilmis boyutta karaciger nakilleri ¢ocuklarda organin bekleme
stiresini belirgin olarak azaltmistir, ancak erigkin alict havuzunu olumsuz olarak
etkilemistir.

Canh Dondr KeN: Azaltilmis boyutta karaciger naklinin dogal bir uzantisidir.
Genellikle bir eriskin karacigerinin lateral segmenti kullanilir. Bu doku, 25 kg'a kadar
olan ¢ocuklarda yeterli karaciger dokusu saglar. Avantajlari arasinda alicinin durumu
klinik olarak kotiilesmeden nakilin uygulanabilmesi ve ideal donériin segilebilmesidir.
Temel dezavantaj ise dondriin riskidir.

Yardime1r Heterotopik KeN: Bu teknikte dondr karaciger, hasta karaciger
cikarilmadan paravertebral oluga yerlestirilir. Ama¢ zaman kazanmaktir. Ozellikle
yluksek cerrahi risk tasiyan hastalara uygulanir.

Split (boliinmiis) KeN: Bu teknikte eriskin kadavra karacigeri iki fonksiyonel
grefte boliiniir: sol lateral segment (bir ¢cocuga nakledilebilir) ve kalan sag tri segment
(bir erigkine nakledilebilir). Cogu split karaciger nakilleri in vivo olarak uygulanir.
Genellikle, ¢ocuk alicilar i¢in canli dondr karaciger nakillerinde sol lateral segment
kullanilirken, eriskin alicilar i¢in bu karaciger kitlesi uygun olmayacag i¢in siklikla sag
lob kullanilir. Kadavra dondrden split karaciger nakilleri donor karacigerin iki segmente

bdliinmesini igerir ve her biri sirayla nakil edilir (26).

2.2.5. Canh Vericili Karaciger Nakli

Canli dondr karaciger nakillerinin en biiylik avantaji kadavra donér organlarda
goriilen bekleme siiresinin 6nlenmesidir (26). Hastalarin hazirlanmasinda vericinin
uygun kan grubunun olmasi, 60 yasin altinda olmasi, fizik muayenesi, rutin kan
tetkikleri, karaciger ultrasonu ve karacigerin voliimetrik analizi ameliyat Oncesi
degerlendirmeler arasindadir. Vericilerde HIV enfeksiyonu, viral hepatit, aktif alkolizm,
diyabet, psikiyatrik hastalik, malignite, kalp ve akciger hastaliklarinin olmamasi
gerekmektedir. Basarili bir cerrahi girisim i¢in vericide geriye kalan karacigerin ve

alicinin yeni karaciger hacminin yeterli olmast énemlidir.
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1995 yilinda saghkli vericilerin verebilecegi ve alicilarin minimal almasi
gereken karaciger miktarini tespit etmek i¢in bir formiil hesaplanmistir.

Canli karaciger naklinde sol karaciger grefti veya orta hepatik veni igeren ya da
icermeyen sag karaciger grefti kullanilir. Greft hacminin yetersiz oldugu durumlarda
diger secenek de dual greftlerin kullanilmasi olabilir. Ancak bu durumun dezavantaji iki
donore ihtiyag duyulmasidir (27). Canlhidan greft hemen takildiginda soguk iskemi
stiresi kisalir, alicidaki organin hizli fonksiyon goérmesi etkin analjeziyle erken

mobilizasyana olanak saglar (28).

2.2.5.1. Preoperatif Degerlendirme

Altta yatan hastaligin nakile kadar olan siirecte tedavisi yapilmali ve cerrahi
olarak hastanin nakil agisindan uygun olup olmadigi incelenmelidir. Bu siirecin zaman
alacag1 goz Oniine alinarak sirozlu bir hastada Child skoru >6, MELD skoru >9 ya da
asit, varis kanamasi, ensefalopati gibi major dekompanzasyon bulgularindan herhangi
biri gelismis ise nakil hazirligina baslanmak {izere hasta nakil merkezine
yonlendirilmelidir (21). Son evre organ yetmezligindeki basarili tedaviler ile son birkag
yilda organ nakli artmistir. Bunun nedeni gelisen cerrahi teknikler, perioperatif bakim
ve immunsupresif tedavideki yeniliklerdir (29).  Komorbid hastaliklarin arastirilmasi
gerekir. Laboratuvar tetkikleri olarak hemogram ve INR, biyokimyasal inceleme, kan
gazi, timdr gostergeleri, (6zellikle AFP, Cal979, Ca 15-3 ), protein elektroferezi, tam
idrar tetkiki, viral etyoloji agisindan HBV, HCV serolojileri ve viral yiikleri, otoimmun
hastalik agisindan otoantikorlar, eger kriptojenik karaciger hastalifi ise metabolik
nedenlere bakilmalidir (21).

Tercihen nakil ekibiyle beraber ¢alisan deneyimli bir kardiyolog olmalidir. Tiim
hastalara trans-torasik ekokardiyografi yapilarak sistolik ve diyastolik fonksiyonlar,
duvar hareket bozuklugu olup olmadig1 ve 6zellikle sagkalim iizerine etkili olan sistolik
pulmoner arter basinci 6l¢iimii ve kalp kapak fonksiyonlar1 ayrintili olarak bakilmalidir.
Kardiyolojik acidan degerlendirmede diger 6nemli durum ortalama pulmoner arter
basincidir. Pulmoner arter basinct <35 mmHg hafif, PAB 35-45 orta, PAB >45 ise
siddetli pulmoner hipertansiyondan bahsedilir ve bu mortalite ile iligkilidir. 45 mmHg
tizerinde pulmoner arter basinci saptandiginda sag kalp kateterizasyon endikasyonu

mevcuttur. Eger PAB >35-49 ise mortalite oran1 % 50 eger PAB > 50 ise %100
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mortalite oran1 vardir (30) ve vazodilatator tedaviler verilerek yanita gore tekrar
degerlendirmeye alinmalidir (21). Ortalama pulmoner arter basinct <35 mmHg olan
hastalar diger nakil hastalarina benzer mortalite riskine sahiptir (31). Akciger
patolojileri ve plevral efiizyon acisindan dikkatli olunmalidir. Asit ve portal
hipertansiyon ile iligkili olarak hiponatremi ile karsilasilabilir (32). Anestezi dncesi;
karaciger yetmezliginin nedeni, Oonceden gecirilmis batin cerrahisi, gastrointestinal
kanama, enfeksiyon (pndmoni, peritonit), bdbrek fonksiyonu, kanama egilimi

(koagulopati ve trombositopeni) ve hipoalbiiminemiye dikkat edilmelidir.(33).

2.2.5.2.Karaciger Naklinde Cerrahi Evreler ve Olusan Degisiklikler

Karaciger nakli cerrahisi li¢ faza ayrilabilir.

1) Diseksiyon fazi1: Yapisikliklarin agilmasi ve karacigerin mobilize edilmesini
saglar. 2) Anhepatik faz: Alici karacigeri yerinden c¢ikartilir ve dondr karaciger
implante edilir.

3) Neohepatik faz: Anastomozlar tamamlanir, hemostaz yapilir ve saha
kapatilir.

Diseksiyon Fazi ( Preanhepatik Donem )

Hastanin uyumasi ile baslar, portal ven, suprahepatik ve infrahepatik inferior
vena cava, hepatik arter kros klempaj1 ile biter. Abdominal insizyon ve asit drenaji ile
hipovolemi ortaya ¢ikar (8). Bu fazda kanama ve intraabdominal basingta ani azalmaya
bagl vendz gollenme goriiliir ve bunun sonucunda kardiyovaskiiler denge bozulabilir.
Hipokalsemi, hiperkalemi ve metabolik asidoz ortaya ¢ikabilir (34).

Anhepatik Faz

Hasta karacigerin damarlarinin klemplenmesinden yeni karacigerin damar
anastomozlarinin tamamlanmasi ve perfiizyonun baslamasina kadar siirer. Portal ven,
supra ve infrahepatik vena kava klempajindan sonra akut ve siddetli hipotansiyon
gelisebileceginden onceden voliim yiiklenmelidir. Karacigerin olmadigr bu dénemde
oligiliri, aniiri, metabolik asidoz ve hiperglisemi gelisebilir (34). Vena kavalarin
klemplenmesi ile vendz doniis, kardiyak debi ve kan basinci azalir. Vend-venodz bypass,
hemodinamiye katki saglar, portal venden ve femoral venden kam aksiller vene
yonlendirerek vendz doéniis ve kardiyak debiyi korumaya calisir (35). On yiik azalir,

renal perflizyon basinci artar, splenik konjesyon azalir ve metabolik asidoz gelismesini
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geciktirir (8). Ancak bu islemin; hava embolisi, tromboembolizm, fibrinolizis, brakiyal
pleksus hasar1 ve enfeksiyon risklerinin goriilebilecegi unutulmamalidir.(35).

Neohepatik Donem ( Reperfiizyon Fazi )

Portal ven ile yeni karacigere dogru perfiizyon ile neohepatik faz baslar.
Reperfiizyon ile potasyum igerigi yiiksek, asidotik kanin sag kalbe donmesi ile myokard
depresyonu, hidrojen ve potasyum iyonlarinda ani artis goriiliir. Preload artar, sistemik
vaskiiler rezistans azalir. Supra ve infrahepatik vena klemplerinin kaldirilmasindan
sonra akut ve siddetli hipertansiyon, portal ven klemplerinin a¢ilmasindan sonra ise
siddetli hipotansiyon gelisebileceginden dikkatli olunmalidir. Hayati1 tehdit eden
hiperkalemide EKG degisiklikleri goriiliir ve hizli miidahale edilmesi gerekmektedir
(8). Hepatik arter trombozu riskini azaltmak i¢in hematokrit degeri % 35'in altinda

tutmaya calisilir (35).

2.2.5.3.Karaciger Naklinde Anestezik Yaklasim

Kadaverik nakilde bir¢ok hasta hastaneye hizli ¢agirildigi i¢in hastalar tok kabul
edilmelidir. Bu nedenle indiiksiyon 6ncesi metoklorpropamid ve H2 reseptdr blokeri
verilebilir (34). Hasta ileri evre hepatik ensefalopati degilse premedikasyon
uygulanabilir. Koagulopati riski nedeniyle intramiiskiiler enjeksiyondan kag¢inilmalidir
(36). Genel anestezi indiiksiyonunda mide dolu ( aglik siiresinin beklenememesi,
belirgin abdominal distansiyon, GIS kanama ) olabileceginden hizli-seri indiiksiyon
kullanilabilecegi unutulmamalidir (37). Nazogastrik katater ve Ozefageal 1s1 probu
yerlestirilirken kanama diyatezi ve varislere baglhi kanama olabilir. Hastanin
monitdrizasyonu ve intravendz girisler uzun zaman alacagindan bu sirada hastalarin
miimkiin oldugunca battaniye ile ortiilii kalmasina 6zen gosterilmeli, ekstremiteler ve
bas sarilmalidir. Kami 1sitmak ve hizli verebilmek i¢in hizli infiizyon sistemleri
olmalidir. Bu nedenle, yeterli vendz damar yolu ( genellikle iki adet 8,5 F'lik santral
vendz katater ve 2-4 adet 14 G periferik katater ) saglannmis olmalidir. Kantilasyondan
sonra kollar 1s1 kaybini onlemek i¢in sarilmalidir. Kardiyak problemi olan ve PAB'1
yliksek olan hastalarda pulmoner arter katateri yararl olabilir. Hemodinamik takip i¢in
arteriyel kaniilasyon gereklidir (34). Anestezi idamesinde volatil ajanlardan izofluran en
fazla kullanilan ajandir ancak desfluran da basari ile kullanilmaktadir (37). Desfluranin

hizli1 derlenme siiresi ve diisiik karaciger metebolizmasi gibi avantajlari vardir. Nitroz
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oksit kullanilmamali veya greft perfiize olmadan 6nce kapatilmalidir. Boylece bagirsak
distansiyonu ve intravaskiiler hava baloncuklarinin bu ajanla biiyiimesi énlenmis olur.
Intraoperatif analjezide remifentanil infiizyonu kisa yarilanma &mrii nedeniyle
avantajlidir (32). Atrakuryum ve sis-atrakuryum karacigerden bagimsiz metabolize

olmalar1 nedeni ile tercih edilir (38).

2.3. HEMODINAMIK MONITORIZASYON

2.3.1. ON YUK VE SIVI DENGESI

Saglikli bir kardiyovaskiiler sistem dort mekanizma ile tiim dokulara yeterli
oksijen sunumunu idame ettirir. Bunlar intravaskiiler voliim, inotropi, vazoaktivite ve
kronotropidir (39). Intravaskiiler sivilar yasam icin gerekli tiim fizyolojik ve
biyokimyasal siiregleri etkiledigi icin etkin sivi yOnetimi biiyilk 6nem tagimaktadir.
Fazla sivi verilmesi hemodiliisyon ve iatrojenik voliim fazlaligina, bu da kardiyak
disfonksiyon, doku Odemi ve gaz degisiminin bozulmasina bagli hipoksemiye,
morbidite ve mortalitede artisa neden olur. Yetersiz sivi tedavisi zayif perfiizyon, doku
hipoksisi ve ilerleyen asidoza neden olur (40). Artan kanitlar sunu gostermektedir ki;
hedefe yonelik sivi tedavi algoritmalarinin kullanimi, yiiksek riskli cerrahi hastalarinda
azalan mortalite ve morbitide ile iligkilidir (41). Hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalarin yaklasik % 50'si uygulanan sivi tedavisine yanit verir (42). Bu hastalarda sivi,
sadece kardiyak debi artisina cevap veren 6n ylik bagimli hastalara uygulanmalidir.

Kardiyak fizyolojideki temel bilgilerimiz kardiyak debinin olusturulmasinda
ventrikiiliin sistolik kasilma giicli ve yeteneginin yam sira preload ve afterloadun
optimal smirlarda olmasmin da énemli oldugunu hatirlatmaktadir. Ozellikle dnceki
yiikiin belirlenmesi biraz daha onem arzetmektedir. Bunun nedeni, onceki yiikiin
arttirilmasiyla saglanan kalp debisi artigi, kalbin oksijen sunum ve tiikketim dengesini en
az olumsuz etkileyen manevra oldugunun bilinmesidir.

Kalbin dolum hacimlerini tahmin etmek, sonrasinda sol ve sag ventrikiillerin
atim debisini belirlemek i¢in kardiyak dolum basinglar1 izlenir. Frank-Starling
prensibine gore, kalp kasilmasmin giicii, herhangi bir intrinsik kontraktilite veya
inotropi seviyesinde, diyastol sonu kas lifi uzunluguyla dogru orantihidir. Bu kas lifi
uzunlugu veya onceki yiik (preload), diyastol sonu odacik hacmi ile orantilidir. Kritik
hastalarda kalp odacigi hacmini siirekli izlemek ideal bir hedef olmakla beraber, bu

hedefe ulagsmak klinik uygulamada ¢ok giictiir (43). Frank-Starling (FS) kanununa gore,
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kalbe gelen kan miktar1 arttikca, atim voliimii artar. Ciinkii 6n yiik arttikca sarkomer
boyu uzayip yay gibi gerilir. Bu da atim giiciinii artirir. Ancak belli bir noktadan sonra

sarkomer bozulacagi icin atim volliimii diiser (44).

Normal

Ventrikiler
yetmezlik

Onyiik

Sekil 2: Frank-Starling egrisi

Egrinin ilk kism1 dik olan kisimdir. Eger kalp bu durumda ise voliim verilmesi
On yiikii arttirarak atim voliimiinde artisa neden olacaktir. Bu hasta grubu 6n yiik
bagimlidir ve s1v1 tedavisine yanit verir. Egrinin ikinci kismi plato kismidir. Eger kalp
bu noktada calisiyorsa, sivi verilmesi atim voliimiinde 6nemli bir degisiklie neden
olmayacaktir. Bu hastalar s1vi yanit1 olmayan hastalardir. Bu durumda s1vi uygulanmasi
herhangi bir etki yapmayacak hatta zararli olacaktir. FS egrisi sadece 6n yiik ve atim
voliimiine bagli degildir. Ventrikiil fonksiyonundan da etkilenir. Ventrikiil fonksiyon
bozuklugunda egri diizlestigi i¢in, siv1 verilmesine kars1 kalp daha duyarli hale gelir. Bu
nedenle sivi verilmeden Once hastanin kalbinin FS egrisinin neresinde calistiginin
belirlenmesi olduk¢a dnemlidir (39).

Pozitif basingli ventilasyon (PBV) ventrikiil atim voliimiinde dongiisel
degisikliklere sebep olur. Inspirasyon sirasinda; sag ventrikiile vendz déniis pozitif
intratorasik basing ( PiB) ile engellenir. Bunun sonucunda sag ventrikiil &n yiikii azalir
ve transpulmoner basing artisi sag ventrikiil afterloadunda artisa neden olur. Sag
ventrikiiliin preloadunda azalma ve afterloadunda artis sag ventrikiil atim voliimiinde
azalmaya, bu da pulmoner kan akiminda azalmaya sebep olur. PBV ayni siklusda sol
ventrikiilde bunun tam tersi etkiye neden olur. PIB ile sol ventrikiil afterloadu azalir,

artmig transpulmoner basing ise sol ventrikiil preloadunu artirir. Ekspiryum esnasinda
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ise bir onceki siklusta azalmig olan sag ventrikiil atim volliimii, azalan sol ventrikiil
preloadu olarak yansir ve sol ventrikiil duvari inspiratuar destekten de yoksun kaldigi
icin sol ventrikiil atim hacmi azalir. Bu azalma, solunum sayisi fizyolojik sinirlarda
oldugunda ekspirasyon esnasinda en az olmaktadir. Sol ventrikiil atim voliimiiniin
siklusdaki bu degisimi sistolik kan basinci, nabiz basinci, atim hacmi, aortik kan akimi
gibi parametrelerde inspiratuar donemde artma, ekspiratuar donemde azalmaya sebep
olur (45). S1vi uygulanmasina viicudun verdigi yanit dnceleri SVB ve PAOB ile
degerlendirilmis, daha sonra farkli dlgiimler ve parametreler kullanilmistir. Son yillarda
SVB, PAOB gibi statik parametrelerin 6n yiik degerlendirilmesinde yetersiz oldugunun
anlasilmasi, kritik hastanin hemodinamik monitérizasyonunda PPV(Puls Basing
Degisimi), SVV(Stroke Voliim Degisimi), SPV(Sistolik Arter Basinci Degisimi) gibi
dinamik parametrelerin dnemini artirmigtir. Sivi yanitinin belirlenmesinde kullanilan
yontemler statik ve dinamik olarak iki grupta toplanabilir (Tablo 2) (39).

Tablo 2. Hemodinamik degiskenler ve monitorizasyon

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 Basinci Degisikligi Invaziv Arter Basing Trasesi Analizi
Atim Hacmi Degisiklig Puls Kontur Analizi, PICCO

Puls Oksimetre Pletismograf Pletismografik Analiz

Aortik Kan Akim Hizi Transozafageal EKO

Vena Kava Siiperior Kollaps Indeksi Transozafageal EKO

Vena Kava Inferior Gerilebilme indeksi Transtorasik EKO

Brakial Arter Peak Hiz Varyasyonu Doppler
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2.3.2. Statik Basin¢ Degiskenleri ve Monitorizasyonu

2.3.2.1. Santral Basin¢ Monitorizayonu

Santral vendz kateterinin ucu, siiperior vena kava ile sag atriumun birlestigi yer
veya hemen iizerine yerlestirilir. Sag internal juguler ven erisebilirlik ve giivenirlik
kombinasyonu saglar. Sol taraf internal juguler ven kateterizasyonunun yiiksek plevral
efiizyon ve silotoraks riski vardir. Eksternal juguler venler de giris yerleri olarak
kullanilabilir, gogsiin daha biiyiik venleri ile baglandigi yerdeki dar agi nedeniyle,
santral dolasima ulagsmak daha zordur. Femoral ven de kaniile edilebilir, fakat kateter-
iligkili sepsis riski yiiksektir (46).

Endikasyonlar:

—_

Santral ven6z basing izlemi

Pulmoner arter kateterizasyonu ve izlemi
Transvenoz kalp pili uygulamast

Gegici hemodiyaliz

flag kullanim

Konsantre vazoaktif ilaglar
Hiperalimentasyon

Kemoterapi

A e A e

Periferik venleri irrite eden ilaglar

—_
=]

. Uzun dénemli antibiyotik tedavisi (6rnegin endokardit)

—
—

. Hizl1 s1v1 infiizyonu ( biiytik kantillerle )

[a—
\S]

. Travma

[a—
(98]

. Biytik ameliyatlar

_
N

. Hava embolisi aspirasyonu

—
9]

. Yetersiz periferik intravendz girisim

[a—
[®))

. Tekrarlayan kan testi i¢in 6rnek alma bolgesi (43).
Komplikasyonlar:

1) Pnomotoraks: (subklavyen yaklagim i¢in risk en biiytiktiir.)
2) Trombiis olusumu

3) Enfeksiyon

4) Silotoraks: (sol internal juguler vende risk en fazladir).
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5) Aritmiler

6) Atrial/ventrikiiler perforasyon

7) Hava embolisi

8) Vaskiiler erozyon

Klinik Degerlendirme:

CVP, sol ventrikiil disfonksiyonu ( EF<% 40 ), pulmoner hipertansiyon veya
ciddi kapak disfonksiyonu yoklugunda sol ventrikiil dolus basinglariyla iligkili olabilir.
Normal degerler degiskendir fakat genellikle 10 mmHg'nin altindadir. CVP yiiksekligi,
voliim yiiklenmesini veya sag kalp yetmezligini gosterebilir. Sag atriyum ve ventrikiil
kompliyansindaki yiiksek degerler, voliim degisikliklerinin CVP degisiklikleri seklinde
dogru ve uygun olarak yansitmadigmmi diisiindiirmektedir. Solunum esnasinda
ekstratorasik basingtaki degisiklikler ya da PEEP varlig1 transmural basinci arttirarak
CVP ve nihayetinde ventrikiiler dolusu degistirecektir. CVP monitorizasyonu siklikla
stivi durumunu degerlendirmek ve bunu izleyen voliim uygulamasi i¢in uygulanir.
Girisime klavuzluk amaciyla kesin degerlerin kullanimi yerine CVP degerlerinin
zamana kars1 monitorizasyonu en kullanigh olabilir (47). CVP degerleri ve kan voliimii
ya da CVP ve siv1 cevabi arasindaki iligskiyi degerlendiren kanitlar, nedensel iliski

gostermesi agisindan basarisiz olmustur (48).

2.3.2.2. Pulmoner Arter Basin¢ Monitorizasyonu

Swan ve arkadaglar1 tarafindan 1970 yilinda kullanilmistir. Klinisyene bir¢ok
hemodinamik degisken hakkinda bilgi verir. Bununla birlikte, son yillarda bu
kataterlerin giivenlik ve etkinlikleri sorgulanmaya baslanmistir. PAK tiim santral vendz
yollardan yerlestirilebilse de sag kalbe direkt bir girig sagladigi igin sag internal juguler
ven siklikla kullanilmaktadir. PAK santral vene yerlestirilen kisa ve kalin, tek ltimenli
introdiiserler icinden uygulanir. Kalinliklar1 7-9 F arasinda boylar1 ise 110 cm’dir. Dort
adet limenleri vardir. Kateterin ucundaki distal limenden pulmoner arter basinci
monitorize edilir. Tkinci liimen uctan 30 cm daha proksimaldedir ve SVB 6l¢iimii igin
kullanilir. Uciincii limen u¢ kismindaki balonu sisirmek icin kullanilir. Dérdiincii
limende ise 1s1 Olglimii icin kullanilan ve balonun hemen proksimalinde sonlanan
termik teller mevcuttur. PAK takilmadan once steril bir kilif icine yerlestirilir.

Proksimal ve distal liimenlere basing transdiiserleri baglanir ve hava kalmamasi i¢in sivi
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ile doldurulur. Balon 1.5 mL’lik sabit enjektor ile sisirilerek kontrol edilir. Kateterin
ucundaki bu balon sisirildiginde kateterin kolaylikla pulmoner artere yerlestirilmesine
yardimc1 olacaktir. PAK sag internal juguler vendeki introdiiserden 20 cm kadar
ilerletildiginde tipik SVB dalgalar1 elde edilir. Bu sirada balon sisirilerek kateterin
sirastyla 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 ulagsmalidir (49)

2.3.2.2.1. Pulmoner Arter Katater Yerlestirme Endikasyonlari

PAK Genel Endikasyonlari

1) Volim degerlendirilmesi, o6zellikle sag ve sol dolum basinglar1 korele
olmadiginda

2) Bobrek yetmezligi veya sok durumlarinda kompleks sivi yOnetiminde
yardimct olabilir

3) KKY teshis ve tedavisi, RV ve LV yetmezligi ayirici tanisi

4) Valviiler kalp hastalig1 teshisi

5) Pulmoner hipertansiyon teshis ve tedavisi

Kardiyak Cerrahide PAK Endikasyonlari

1) EF<%40 cerrahi hasta

2) Ciddi aort veya mitral kapak hastalig1

3) Ciddi anjina veya yakin zamanda myokart enfarktiisii ge¢irmis hasta

4) Orta veya ciddi pulmoner hipertansiyonu olan hasta

ASA ortak goriigiine gore "Elde edilen hemodinamik veriler dogru bir sekilde
yorumlanir ve uygun tedavi yapilirsa PA katater monitorizasyonu peroperatif

komplikasyonlar azaltabilir."

2.3.2.2.2. PAK icin Rolatif Kontrendikasyonlar

1) Mekanik kalp kapagi varlig
2) Wolf-Parkinson-White sendromu
3) Sol dal blogu( yerlestirme sag dal blogunu uyarabilir )
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4) Yakin zamanda transvendz pace teli yerlesimi

Bu hastalarda TEE diisiiniilebilir (50).

2.3.2.2.3. PAK Monitorizasyonunun Komplikasyonlari

-Aritmiler (atriyal %1,3 ve ventrikiiler %68)
-Kalp blogu

-Pulmoner tromboemboli

-Endokardit

-Trikiispit ve pulmoner kapak hasar1
-Endokardiyal lezyon

-Pulmoner arter riiptiirii (mortalite %50) (49).

2.3.2.2.4. PAK Monitorizasyonu ile Yapilan Fizyolojik Degerlendirmeler

Pulmoner arter kateteri yardimiyla hemodinamik parametrelerdeki
degisikliklerin ve oksijen satiirasyonunun dl¢iilmesi miimkiindiir (51).

Sag Atriyum

Kateterin ucu sag atriyumda iken, balon indirilir ve sag atrium dalga formlari
kaydedilir. Normal istirahat sag atriyum basinci 6-10 mmHg'd1r.

Sag Ventrikiil

Normalde istirahat RV basinc1 17-30/0-6 mmHg olup, PA kateteri ile trikiispit
kapaklar gegcildikten sonra kaydedilebilir. Sag ventrikiil sistolik basinci, PA sistolik
basincina esittir. ( pulmoner darlik veya RV ¢ikis obstriiksiyonu olan vakalar harig )

Pulmoner Arter

Uygun pozisyonda ve balonu indirilmis bir kateterde, distal liimen PA basincin
gosteririr. Normal istirahat PA basinct 15-30/5-13 mmHg olup ortalama basing 10-18
mmHg'dir.

Pulmoner Arter Okliizyon Basinci

Pulmoner venéz basing ve PAOB sol atriyal basinci yansitir ve sol ventrikiil
dolum basincinin belirleyicisi olarak kullanilir. Normal istirahat PAOB degeri 2-12

mmHg'dir.
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Termodiliisyon Teknigi

Bu kateterler u¢ kisimlarinda 4 cm proksimalde, termodiliisyon prensibini kullanarak
kalp debisi degerinin hesaplanmasina yarayan bir termistor igerir. Termodiliisyon
prensibi, bilinen volim ve sicakliktaki soguk bir soliisyonun dolasima verilmesi ve
uygun olarak karigsmasi ile sonugta soguma egrisi altinda kalan alan ile net kan akiminin
belirlenmesi esasina dayanir. Kalp debisi, 1si-zaman egrisinin integrali ile ters
orantilidir. Kalp debisi ortalama 3-7 L/dk'd1r.

Mikst Venoz Kanin Analizi

Mikst vendz oksijen saturasyonunun seri degerlendirmeleri kardiyak debi
degisikliklerini yansitabilir. Normal mikst vendz oksijen saturasyon degeri % 70-75 'tir,
% 60"n altindaki degerler kalp yetersizligi ve % 40'm altindaki degerler ise sok ile
birliktedir (51).

2.3.3. STATIK VOLUMETRIK DEGiISKENLER
2.3.3.1. Sag Ventrikiil Diastol Sonu Voliim ( RVEDYV)

Hizli cevapli bir termistdrii olan PAK ile bir EKG elektrodu kullanilarak,
termodiliisyon egrisinin tekrar 1sinma fazinda, sag ventrikiilden kanin ejeksiyonu ile
olusan plato tanimlanabilir. Iki atim arasindaki 1s1 farkindan sag ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, RVEDV ve sag ventrikiil diastol sonu voliim indeksi (RVEDVI)
bulunabilir. Diebel ve ark. 29 hastada yaptiklar1 ¢calismalarinda RVEDVI ve sivi yaniti
arasindaki iliskiyi, belirsiz bir tahmin grubuna sahip olanlarla karsilastirdiklarinda,
RVEDVI < 90 mL/m? ise, sivi yamtimn oldugunu, RVEDVI > 138 mL/m” olanlarda ise

stvi yanitinin olmadigi sonucuna varmiglardir (52).
2.3.3.2.S0l Ventrikiil Diastol Sonu Alan ( LVEDA )
Onyiikii degerlendirmek i¢in TOE ile belirlenen LVEDA nin, klinik bir degisken

oldugu ortaya konmustur. TOE nin 6nyiikteki degisikliklerle ilgili bilgileri giivenilir

olarak gosterse de, s1vi yanitini tahmin etmede basarisiz oldugu gosterilmistir (53).
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2.3.3.3. Transpulmoner Termodiliisyon ile Saptanan Global End Diastolik
Voliim (GEDV)

PiCCO® (Pulsion Medical Systems, Munich, Germany), transpulmoner
termodiliisyon teknigiyle aralikli ve puls kontur analiziyle de devamli kardiyak debi
Olclimii saglar. Bunun igin, spesifik termodiliisyon uglu arteriyel kateter ve GEDV
Olcimii icin soguk salinin bolus olarak santral vendz enjeksiyonu gerekir (54). Bu
monitdr sistemleri transpulmoner termodiliisyon egrisinin matematiksel analizini
kullanarak, GEDV’nin 0l¢iilmesini saglar. Nirmalan ve ark. GEDV’nin tahmini i¢in,
hemoraji sirasinda domuzlarda yaptiklar1 bir ¢alismada, asir1 yiikleme durumlarinda

dahi bu algoritmanin gecerli oldugunu gostermislerdir (55).

2.3.4. DINAMIK HEMODINAMIK DEGiISKENLER

Tiim bu kardiyak dolum basinglar1 onceki yiikiin statik gostergeleridir, diistik,
normal veya yiiksek aralikta olabilirler, fakat, belirli bir klinik ortamda, belirli bir hasta
icin “optimal” olmalar1 gerekmez. Bu geleneksel statik kardiyak dolum belirtecleri
yerine, sivi resiisitasyonu ic¢in uygun Olgiitleri belirlemek i¢in daha faydali bilgiler
saglayan, hacim cevapliligma iliskin daha yeni dinamik belirtecler tanimlanmistir.
Pozitif basingli mekanik ventilasyon esnasinda gozlemlenen arteriyal kan basincindaki
degisimler, kardiyak onceki yiikiin iizerinde en c¢ok arastirma yapilan dinamik
gostergeleridir. Kan basincindaki bu degisimler, direkt arteriyal kan basinci izlemi
uygulanan hastalarda kolaylikla gozlemlenebilirler ve intratorasik basingta ve
solunumsal dongii sirasinda meydana gelen akciger voliimlerindeki degisimlerden
dolay1 ortaya cikarlar.

Bu baglamda solunumsal degisikliklerin yatak basinda ¢esitli monitorizasyon
yontemleriyle degerlendirildigi dinamik parametreler sistolik basing degisimi (SBD),
nabiz basing degisimi (NBD) gibi sadece periferik invazif arter basinci
monitorizasyonuyla elde edilebildigi gibi daha ileri yontemlerle atim hacmi degisikleri
(AHD) ve aortik akim degisiklikleri (AAD) izlenebilir. Sistemik arteriyal basingtaki bu
dongiisel degisim, olgiilebilir ve sistolik basing degisimi (SPV) olarak belirlenebilir.
SPV genellikle, ekspirasyon sonu, apneik bazal basingla ilgili sistolik basingtaki artis (A

Artis) ve azalma (A Azalma) olgiilerek inspiratuar ve ekspiratuar alt bilesenlere ayrilir.
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Mekanik ventilasyon saglanan bir hastada, normal SPV, 7 ila 10 mm Hg arasinda, A
Artis, 2 ila 4 mm Hg arasinda ve A Azalma 5 ila 6 mm Hg arasindadir. SPV’nin en
onemli klinik kullanim1 hipovolemi teshisi olmustur.

Arteriyal dalga bi¢imi analizine dayanan bir bagska dinamik onceki yiik belirteci de,
pozitif basin¢h respiratuar dongli sirasinda Olgililen arteriyal nabiz basincindaki
maksimal farkin maksimal ve minimal nabiz basinclarinin ortalamasi ile boliimii olarak
tanimlanan nabiz basinct degisimidir (Pulse Pressure Variation= PPV). Normal PPV,
%13’ gegcmemelidir. Son olarak kalp debi l¢iimiiniin yeni nabiz konturu yontemleri,
Atim hacmi degisimi (SVV) olarak adlandirilan sol ventrikiiler atim hacmindeki
degisikliklerin on-line Ol¢limiine olanak vermektedir. Kalbin onceki yiikiinlin diger
dinamik gostergeleri gibi, normal SVV yaklasik olarak %10’dur ve yiiksek degiskenlik,
stvi zorlamasina karsi pozitif cevabin daha dogru tahmin edilebilmesini saglamaktadir.
Son olarak arter trasesinde solunumsal degisim degerlendirmesi ¢ogunlukla derin
sedatize ve paralize hasta grubunda 6rneklerle literatiirde yer almistir. Oysa giintiimiizde
yogun bakim iinitelerinde hastalar daha az sedasyon diizeyi ve miimkiinse kas
gevsemesi kullanilmadan parsiyel solunum destegine dayanan yeni yapay solunum
modlariyla izlenmektedir. Bu kosullarda arter basinct degisiminin izlenmesinin

giivenilirligi ve yararlilig1 yeterince arastirilmamistir (43).

2.3.5. Makro Hemodinamik Monitorler

2.3.5.1. Kan Basinc1 Monitérizasyonu

I1k kayitli kan basmeci dlgiimii 1733'te gergeklesti. Stephan Hales, bir atin crural
arterine 9-food piring bir tiip yerlestirdi ve yaklasik 8 feet 3 ing'lik bir kan basinci buldu.
Ancak bu klinik olarak uygulanabilir degildi. Ilerleyen zamanlarda 1905'te,Korotkoff,
su anda Korotkoff sesleri olarak adlandirilan sesleri dinleyerek diastolik basinglari
belirlemek icin teknikler gelistirdi. Intraarteriyel kaniil ile direkt kan basinci lgiimiine

ait klinik teknikler ilk olarak 1930'larda gergeklestirildi ve 1950'lerde popiiler oldu (56)
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2.3.5.1.1. Aralikh Non invaziv Kan Basinci

Aralikli non invaziv monitdrizasyonda osilometri prensibi kullanilmaktadir.
Perioperatif donemde kan basincimi dlgmek igin en sik kullanilan yontemdir (41).
Calisma prensibi, okliizyonun distalindeki arter akimini bloke etmek i¢in uygulanan
eksternal basing olarak tanimlanabilir. Indirekt dlciilen basinglar, kullanilan mansonun
boyutuna bagl olarak degiskenlik gdsterebilir. Uygun olmayan genislik ve boydaki
mangonlar yanlig yiiksek sonuglar elde edilmesine neden olabilir. Manson genisligi

Ol¢iim yapilan ekstremitenin ¢evresi ile uyumlu olmalidir (56).

2.3.5.1.2. Devamh invaziv Olmayan Kan Basinc Ol¢iimii

Bu monitdrizasyon prensibi ya arteriyel tonometri ( genellikle radial ) veya
volim klemp teknigine dayanmaktadir (41). Arteriyel tonometri arteriyel basincin
basing dalgalar1 seklinde, siirekli noninvaziv dl¢limiinii saglar. Bu, arterin yiizeysel
duvarina hafifce baski yapar. Bu sekilde elde edilen basing traseleri intraarteriyel
traseler ile benzerdir. Voliim klemp teknigi bir kol kafi kullanimindan kaginir. Bir
parmak kafi arteri sabit bir boyutta tutmak i¢in proksimal veya orta parmaga uygulanir.
Kaf icindeki basing gerektiginde, bilege bantlanmis bir servokontrol iinitesi tarafindan
degistirilir. Bu sistemdeki feedback, arteriyel boyutu tahmin eden bir fotopletismografi

tarafindan saglanir (56).

2.3.5.1.3. Devamh Invaziv Kan Basmeci Ol¢iimii

Bu metot yiiksek riskli cerrahi hastalarinda ve yogun bakimlarda tercih
edilmektedir. Arteriyel hat radial, brakial, femoral ve aksiller artere yerlestirilebilir.
Arteriyel hat hem kan basinct hem de kardiyak debinin siirekli dl¢lilmesine izin verir

(41).

2.3.5.1.4. Ol¢iim Metodu:

Direkt basing monitorizasyonu i¢in transduser gerekli olan bir donanimdir. Tiim

basing transduserlerinde diisiik komplians 6zellikleri igeren diyafram kullanilir ve bu
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diyafram egilerek uygulanan basinca yanit olarak hacim degisikligine neden olur. En sik
kullanilan transduser tipleri Wheatstone kopriisii ve baglanmamis tansiyon Olgegidir.
Hasta i¢in uygun olan seviyede transduser sifirlanmalidir. Her ne kadar belli hatalar olsa
da, bircok klinisyen transduseri kalbin merkezine denk gelecek sekilde yerlestirir.
Sifirlama transduser sistemini ortam atmosferik basincina maruz birakir. Transduser
sistemi atmosferik basingtan izole edildiginde, bunu izleyen tiim basing degisiklikleri
fizyolojik basingtaki degisiklikler olarak diisiiniilecektir. Transduserin yukar1 ve asagi
hareket ettirildigi her 15 cm yiikseklik icin ol¢iilen basing degerinde buna karsilik
olarak 10 mmHg degisiklik olur (57).

2.3.5.1.5. Arteriyel Kaniilasyonun Endikasyonlari

Hemodinamik monitorizasyon

Akut hipertansif veya hipotansif hastalar
Devamli kardiyak debi monitorizasyonu
Vazoaktif ilaglarin kullanimi
Tekrarlayan kan 6rneklemesi

Intraaortik balon pompa kullanimi (58).

2.3.5.1.6. Bolge Se¢cimi

Ideal olan, arterde trombiis meydana geldiginde distal dokuyu koruyabilecek
kollateral sirkiilasyonun olmasidir. Bolge, hemsire bakimi i¢in miisait, hasta i¢in rahat
olmali ve monitdr ekipmanina yakin olmalidir. Epidermal bariyerin bozuldugu ve
enfeksiyonun oldugu boélgelerden kaginilmalidir. Biiyiik arterler ve kateterler basing
Olctimiinde daha kesin dl¢timler verebilir. Aortadan uzaklastik¢a basing dalgasi, birgcok
dallanma noktas1 olan daha kiiciik ve daha az esnek arterler ile karsilasir ve bu da nabiz
dalgasinin sekline yansir. Bu periferik basing dalgalarinin egim ve amplitiidiinde artisa
yol agtigindan, kaydedilen degerlerde yapay bir yiikseklige sebep olabilir. Sonug olarak,
distal ekstremite arter kayitlar1 santral aortik veya femoral arter kayitlarindan daha
yiiksek sistolik degerler gosterir. Diyastolik basing daha az etkilenme egiliminde olup,
ortalama arteriyel basing degisik bdlgelerde benzerdir. Eriskinlerde arter kaniilasyonu

icin en fazla kullanilan bolgeler radiyal, femoral, aksiller, dorsalis pedis ve brakiyal
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arterlerdir. Periferik bolgeler perkiitan olarak kaniile edilir ve genis arterler Seldinger
teknigi kullanilarak kaniile edilir. % 90'indan fazlasinda radiyal ve femoral arter
kateterizasyonu olusturur. Hastada sok veya nabzin alinamamasi ya da her ikisinin

birlikte olmasi disinda radiyal arter kateterizasyonu genellikle ilk segenektir (58).

2.3.5.1.7. Radiyal Arter Kaniilasyonu

Radiyal arter brakiyal arterin iki u¢ dalindan birisidir. Fleksor dijitorum
sublimis, fleksor pollicis longus ve pronator quadratus kaslarinin iizerinde seyreder ve
onkolda fleksor karpi radiyalisin hemen lateralinde uzanir. Arter avug ic¢ine girdiginde
metakarpal kemik seviyesinde, volar arteriyel ark derininde sonlanir ve ulnar arter ile
birlesir. Radiyal arterin kollateral akimimin ikinci bir bolgesi el sirtindaki dorsal ark
araciligi ile olur. Radiyal arter kataterizasyonundan dogabilecek bir trombiisle elin kan
akiminin bozulmadig1 gosterilmelidir ve bunun i¢in modifiye allen testi uygulanabilir.
Uygulayici radiyal ve ulnar arterlere basi yapar ve hastadan avug ici soluncaya kadar
yumrugunu sikip agmasini ister. Bir arter birakildiginda avug i¢inin pembelesme zamani
belirlenir. Normal avug i¢i pembelesme 7 saniyeden dnce tamamlanir (pozitif test), 8-14
sn her iki anlamada gelebilir. 15 sn'den daha fazla olmasi sonucun anormal oldugunu

gosterir (negatif test) (58)

2.3.5.1.8. Brakiyal Arter Kaniilasyonu

Yeterli kollateral sirkiilasyonu olmadigindan sik kullanilmaz. Anatomik olarak
dikkate alinmasi gereken ilave bir husus antekiibital fossada brakiyal artere yakin
komsgulukta seyreden mediyan sinirdir ve sinir hastalarin %1-2'sinde delinebilir.
Koagiilopati, brakiyal arter kaniilasyonu i¢in gdreceli bir kontrendikasyon kabul edilir.
Ciinkii fasiyal alanda ufak bir kanama bile mediyan sinirde kompresyona yol agabilir

(589

2.3.5.1.9. Femoral Arter Kaniilasyonu

Radiyal arter kaniilayonu basarisiz oldugunda veya uygun olmadiginda femoral

arter genellikle sonraki alternatiftir. Kaniilasyondaki basarisizligin en sik sebebi iki
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femoral arteri de igeren ciddi ateroskleroz veya daha Once gecirilmis vaskiiler
girisimlerdir. Kaniilasyonda komplikasyonlar nadirdir, ancak retroperitoneal kanama ve
karin i¢i organlarda perforasyon olabilir. Femoral arter kaniilasyonundan kaynaklanan
iskemik komplikasyonlar olduk¢a nadirdir. Eksternal iliak arter, inguinal ligamentte
Common femoral arter olur. Arter, inguinal ligament altinda pubis ve anterior superior
iliak ¢ikint1 arasinda c¢izilen diiz bir hattin orta iigte birlik kismi1 ve mediyalinin birlesme
yerine yakin devam eder. Arter Seldinger teknigi ve oOnceden paketlenmis cesitli
kitlerden biri kullanilarak kaniile edilir. Giris sirasinda ignenin yonii inguinal
ligamentten sefale dogru yoneldiginde retroperitoneal hematom veya bagirsak
perforasyonu olusabileceginden, bunu en aza indirmek igin giris inguinal ligamentin 3-5

cm kaudalinden olmalidir (58).

2.3.5.1.10. Aksiller Arter Kaniilasyonu

Aksiller arter genistir ve zengin kollateral dolagimi vardir. Aksiller yaklagimla
yerlestirilen katater subklaviyan artere ilerletilir ve bu nedenle de giivenilir santral
basing degerleri elde edilir. Hava embolisi i¢in biiyiik risk yaratir, bu yiizden sag
subklaviyen arter iginden gegen hava kabarciklarmin aortik kavisden ge¢me ihtimali

daha yiiksek oldugundan, ilk girisim icin sol aksiller katater tercih edilir (58).
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2.3.5.1.11. Arteriyel Kaniilasyonla ile iliskili Komplikasyonlar
Tablo 3. Arteriyel kantilasyon ile iligkili komplikasyonlar

Giris Yeri Komplikasyon

Radiyal arter Serebral emboli

Periferal noropati

Aksiller arter Serebral embolizasyon

Brakiyal pleksopati

Arteriyel Kaniilasyona Bagh Komplikasyonlar1 Etkileyen Faktorler

Genis sivri uclu kaniiller(>20 nolu, biiyiik arterler harig)
Hipotansiyon

Koagiilopati

Diistik kardiyak debi

Birden ¢ok ponksiyon denemesi

Vazopressor kullanimi

Ateroskleroz



Hiperkoagiilopati

Kateterin cerrahi olarak yerlestirilmesi
Girigim yerinin enflamasyonu

Aralikli yikama sistemleri

Bakteriyemi (58).

2.3.6. Kardiyak Debi Monitorizasyonu

Yiiksek riskli cerrahi hastalarinda ve kritik hastalarda hemodinamik
monitorizasyon ve kardiyovaskiiler sistem diizenlenmesi tedavi de en Onemli
noktalardir. Hemodinamik yonetimde hedef; doku metabolik gereksinimleri ile orantili
oksijen sunumunu saglayabilmektir.

Kardiyak debi hemodinamik monitorizasyonun ayrilmaz bir parcasidir. Hem
global oksijen sunumunu belirlemek hem de sivi tedavisine hemodinamik yaniti
gorebilmek i¢in kardiyak debi monitorizasyonu gereklidir. Bu monitorler invaziv,

minimal invaziv ve invaziv olmayan seklinde siniflandirilabilir.

2.3.6.1. invaziv Kardiyak Debi Monitorleri

2.3.6.1.1. Termodiliisyon yontemi

Invaziv kardiyak debi monitorleri kardiyak debiyi 6lgmek igin indikatdr-
dilisyon yontemini kullanimina goére ayrilabilir; aralikli bolus pulmoner arter
termodiliisyon, devamli pulmoner arter termodiliisyon, transpulmoner termodiliisyon
(PiICCO®, Pulsion Medical Systems, Munich, Germany; VolumeView®, Edwards
Lifesciences, Irvine, CA, USA), ve transpulmoner lityum diliisyon (LidCOPlus®,
LidCO, Cambridge, UK). Aralikli bolus pulmoner arter termodiliisyon ile, bilinen
voliim ve sicaklikta sivi, sag atriyuma dogru enjekte edilir. Bu sicaklik degisimi
pulmoner arter kateteri ucunda bulunan 1s1 algilayict termistor tarafindan hizla
kaydedilir. Zaman i¢inde sicaklik degisimi ile temsil edilen egri altindaki alan kardiyak
debi ile ters orantilidir. Devamli termodiliisyon kardiyak debi monitorleri aralikli bolus

termodillisyon metoduna benzer sekilde ¢alisir (41).
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Bu yontemde izotonik maddenin enjeksiyonu ve 6l¢iimii i¢in pulmoner arteriyel
kateterizasyon uygulanir. Yontem icin oda sicakligindaki izotonik sodyum kloriir veya
% 5’ lik 10 ml dekstroz ¢ozeltisi kullanilirak kanin 1s1 6l¢iimii gerceklestirilir Is1 6l¢timii
balonlu Swan-Ganz kateterinin distal ucundaki 1s1 algilayic1 termistor tarafindan
gerceklestirilir. Termodiliisyon yonteminde boya diliisyon yonteminden farkli olarak,
arteriyel kan oOlglimlerinde ikinci bir artis gozlenmez. Termodiliisyon yontemi,
kateterizasyonun yapilis sekline gore; pulmoner arteriyel veya transpulmoner
termodiliisyon yontemi olarak isimlendirilir. Transpulmoner termodiliisyon teknigi sag
arteriyel kateterizasyonu icermeyen bir invaziv 0Ol¢giim metodudur. Bu ydntemde
arteriyel ve santral vendz kateterizasyon yeterli olmaktadir. Termodiliisyon teknigi
cabuk ve klinikte kolaylikla uygulanabilen bir yontem olmasina ragmen ¢ok gilivenilir
bir yontem degildir. Ornegin, KD &l¢iimii esnasinda uygulanan pulmoner arteriyel
kateterizasyonun miyokard infraktiis olgularinda, koroner arter bypasslt ve g¢esitli
akciger hastaligi bulunan hastalarda kontrendike oldugunu belirten yayinlar
bulunmaktadir. Ayn1 zamanda bu yontemle hipotermili hastalarda giivenilir sonuglar
elde edilememektedir. Az miktarda yeniden dolasan soguk serum fizyolojik, kaydedilen
sicaklikta ithmal edilebilir bir etkiye sahiptir. Soguk kan, pulmoner arterdeki termistore

ikinci kez gelmeden 6nce dengeye ulasilir.

2.3.6.1.2. Lityum diliisyon yontemi: Lityum diliisyon yontemi Linton ve
arkadaslar tarafindan 1993’de gelistirilen bir yontemdir. Indikatdr olarak 150 mM’lik
izotonik lityum klorid kullanilir. Bu yontemde enjeksiyon vendz damara bolus seklinde
uygulanmaktadir. Lityum klorid viicutta metabolize edilmeyen bir bilesiktir ve
tamamina yakini idrarla atildig1 i¢in oldukga giivenilir bir indikatordiir. Erigkinler igin
kalp debisini etkilemeyecek ve iyon-segici elektrot tarafindan algilanabilecek en kiiciik
doz olan 0,15-0,3 mmol lityum klorid kullanilmaktadir. Ydntemde lityum vendz
damardan enjekte edilir ve iyon secici bir elektrot tarafindan arteriyel plazma

konsantrasyonu oOlgiilerek grafigi ¢izilir (59).

2.3.6.1.3. Boya diliisyon yontemi: Termodiliisyon yonteminin kesfinden dnce
KD o6l¢iimiinde en popiiler teknik, indosiyanin yesilinin kullanilmasi ile uygulanan
indikator diliisyon ydntemiydi. indosiyanin yesili, nontoksik ve karaciger tarafindan

hizla sirkiilasyondan uzaklastirilan bir boyadir. Bir kompiiter, boya konsantrasyon
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egrisinin altinda kalan alan1 6lger ve KD degerini hesaplar. KD tayini bittikten sonra

kan yeniden hastaya verilebilir (1).

2.3.6.1.4. Fick yontemi:

Bu yontemde KD, su formiil ile hesaplanir: Q = VO, / [(CaO, - CvO,) x 10 ] Bu
formiilde; Q = kalp debisi, VO, = oksijen tiiketimi, CaO, = arteriyel oksijen igerigi ve
CvO, = karisik vendz oksijen igerigidir. Fick prensibi yalnizca akcigerlerin oksijen
alimi, dokularin oksijen tiikketimine esit oldugunda gegerli olacagindan oksijen tiiketimi
ve arteriovendz oksijen farki stabil bir durumda Olgiilmelidir. Bu ydntemin
dogrulugunun yiiksek oldugu hem hayvan hem de insan ¢alismalarinda gosterilmistir.
Bu yontemin sinirlt kalmasinda en biiyiik neden, sabit bir hemodinamik ve respiratuar

durum saglanmasina gereksinim duyulmasidir (1).

2.3.6.1.5. Radyoizotop analiz yontemi:

Bu yontemde indikatér madde olarak, serum albiiminine bagli Radyoaktif iyot

(I-131) kullanlir (1).

2.3.6.2. Minimal invaziv Debi Monitorizasyonu

Minimal invaziv kardiyak debi 6l¢iimii arteriyel dalga form analizi ile tahmin

edilen stroke voliim degerlerine dayanur.

2.3.6.2.1. Arteriyel Dalga Form Analizi

SV arteriyel dalga egrisinin amplitiidii ile dogru orantilidir. Arteriyel dalga
analiz cihazlar1 kalibre edilen ve edilmeyen olarak ikiye ayrilabilir. Kalibre edilen
monitorler PICCO® (Pulsion Medical Systems, Munich, Germany), VolumeView®
(Edwards Lifesciences, Irvine, CA, USA) and LiDCO-Plus® (LiDCO, Cambridge,
UK). PiCCO® ve VolumeView® ilk kalibrasyonda transpulmoner termodiliiisyon

kullanirken; LiDCO-Plus® lityum kullanir. Fizyolojik durum dramatik degistiginde bu

cihazlarin tekrar kalibrasyonu gerekir. Kalibre edilmeyen dalga form analizinde;
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LiDCO-rapid® (LiDCO, Cambridge, UK), ProAQT® (Pulsion Medical Systems,
Munich, Germany), MostCare® (Vytech, Padova, Italy) ve FloTrac®(Edwards

Lifesciences, Irvine, CA, USA) cihazlarini igerir.

2.3.6.3. Non-invaziv Yontemler

2.3.6.3.1. Ultrason ile Elde Edilen Kardiyak Debi

Ultrason metoduyla kardiyak debi oOl¢timii sol ventrikiil volim analizi ve

Doppler metodunu igerir (41).

2.3.6.3.2.Ekokardiyografik Olarak Olg¢iilen Dinamik Parametreler

2.3.6.3.2.1.Aortik Kan Akim Hizi

Transozofageal ekokardiyografi (TOE)’nin hemodinami, miyokart iskemisi
taninmasi, kardiyovaskiiler patolojinin muayenesi, cerrahi plan ve sonuglarinin
degerlendirilmesindeki rolii iizerine bir¢ok ¢alisma bulunmaktadir (60). TOE, kardiyak
debiyi 6lgmek i¢in doppler etkisini kullanir. Ultrason transdiiseri spesifik bir frekansta (
tipik olarak 4-10 MHz ses dalgalar1 olusturur, bunlar aorttaki kirmiz1 kan hiicrelerinden
yansitilir ) prob tarafindan bir elektrik sinyaline doniistiiriiliir. Yansiyan ses dalgalarinin
frekansi prob ile hedef arasindaki rélatif hiz tarafindan belirlenir ki buna doppler etkisi
denir. Yayilan ve yanstyan frekans arasindaki farklilik Doppler Shifti olarak adlandirilir
ve eritrositlerin hiziyla dogru orantilidir. Aortik kokiin ya da inen aortanin kesitinin
ekokardiyografik Ol¢limiiniin bu bolgede Olglilen akim hizinin zaman ile degisim
grafiginin integrali (Hiz zaman integrali VTI) ve nabiz ile carpimi kardiyak debiyi
temsil eder. Prob transézefageal yol yardimi ile ¢ikan ya da inen aortadaki akimi Slger
ve bu nedenle teknik non invazivdir. Bir solunumsal dongii boyunca pik akim hizinin
maksimum ve minimum degerleri Vpeakna.x ve Vpeakni, olarak adlandirilir. AVpeak,
Vpeakmax ile Vpeakmin arasindaki farkin ortalamasi olup ve yiizde bir deger olarak ifade
edilir. Mekanik ventilasyon altindaki hastalarda dinamik olarak sivi agigini ortaya
cikarmaktadir (39). Ornegin kardiyak cerrahi sonrasinda ciddi ve 1srar eden

hipotansiyonu olan 60 hastada TOE muayenesi, olgularn yarisinda ilk tamda
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degisiklige sebep olmustur (61). iki hastada TOE acil cerrahi gereksinimini ortaya
koymus, 5 hastada ise gereksiz operasyona engel olmustur. Bir baska caligmada
operasyon odasinda (n=57) veya yogun bakim {initesinde (n=83) stabil olmayan
kardiyak cerrahi hastalarma acil TOE planlannustir. Sadece TOE bulgular1 temel
alindiginda hastalarin 22’sine acil cerrahi uygulanmis ve ortalama tani koyma siiresi 11
dakika siirmiistiir. Kritik diizeyde cerrahi hastalarinda TOE, tanisal goriintii olusturmada
siklikla yetersiz kalan transtorasik ekokardiyografiye kiyasla daha ekonomik bir
yontemdir (62). Uzun siiren kardiyopulmoner resiisitasyon sirasinda dahi TOE, énemli

tanisal bilgi verebilmektedir (63).

2.3.6.3.2.2. Pasif bacak kaldirma (PBK)

Dinamik kisitliliklarin ¢ogu tarafindan etkilenmeyen PBK, yaklasik olarak 150
mL kanin alt ekstremitelerden santrale dogru yonlenmesini saglar. Hasta dnce 45° yari
oturur pozisyondadir. Bacaklarin 45° yukari kaldirilmasi ve hastanin basinin indirilmesi
ile olusturulan 30 sn - 1dk.lik ikinci pozisyonda, SV ve KD’de meydana gelen artig 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 olmasi en 6nemli 6zelligidir.

2.3.6.3.3. Biyoimpedans Yontemiyle Kalp Debi izlemi

Uzay uguslarinda kardiyovaskiiler fonksiyonu arastirmalarina duyulan ilgi, ilk
olarak kalp debisinin belirlenmesinde noninvaziv bir yontem olarak impedans
pletismografi arastirmalarina yol agmistir. Biyoimpedans kalp debi izlem teknigi,
kardiyak sistol esnasinda kan ejeksiyonu ile ortaya c¢ikan, gogiis boslugunun elektrik

impedansindaki degisimlere dayanmaktadir (1).

2.3.6.3.4.Parsiyel CO, Reinspirasyonu Fick Yontemiyle Kalp Debi izlemi

Kalp debi izleminin pulmoner arter kateterizasyonu gerektirmeyen bir baska
yontemi parsiyel CO, reinspirasyonu Fick teknigidir. Oksijen tiikketiminin veya karisik

vendz hemoglobin satiirasyonunun standart Fick yontemiyle 6l¢iimiinden kaynaklanan
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zorluklardan dolayi, Fick denklemi, oksijen alimi yerine karbondioksit eliminasyonunu
icerecek sekilde yeniden diizenlenmistir. Ozel tasarlanmis solunum sistemi ve izlem
bilgisayartyla, bu 6l¢lim, trakeal entiibe hastalarda kolaylikla yapilabilmektedir (1).

2.3.6.3.5.Ballistokardiyografi:

Kalbin ejeksiyon kuvvetinin govdede olusturdugu sarsintilarin = Slgiimii

yardimiyla KD’nin hesaplanmasina ballistokardiyografi yontemi denilmektedir.

Tablo 4. Hesaplanmis hemodinamik parametreler (1).

PARAMETRE NORMAL DEGERLER
KI=KD/VYA 2.8 -4.2 I/dk/m2

SV =(KD.1000)/KH 50 - 110 ml/vuru
SI=SV/VYA 30 - 65 ml/vuru/m2

LVSWI = [1.36 . (OAB - PkUB) . SI'| / 45-60 gm/m2
100

RVSWI = [ 1.36 . (PAB - SVB) . SI |/ 5-10 gm/m2

100

SVR=[(OAB-SVB).80]/KD 900 - 1400 din.sn/cm5
SVRI =[ (OAB - SVB).80 ] / KI 1500-2400 din.sn/cm5/m2
PVR =[ (PAB - PkUB).80 | / KD 150 - 250 din.sn/cm5
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢aligma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul (2014/183) ve hasta onay1
alindiktan sonra gerceklestirildi. Son donem kronik karaciger yetmezligi nedeniyle
ortotopik karaciger nakli planlanan, 18-65 yas araliginda ardisik 36 hasta caligmaya
dahil edildi. Preoperatif aritmi, hepatoselliller karsinoma, fulminant karaciger
yetmezligi, bobrek disfonksiyonu, kalp kapak hastaligi Oykiisii bulunan ve sistolik
pulmoner arter basinct 35 mmHg in istiinde olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Preoperatif degerlendirmede hastalarin demografik verileri ve MELD skorlari

kaydedildi.

3.1. Anestezi yonetimi

Anestezi yoOnetiminde premedikasyon uygulanmaksizin operasyon odasina
alman hastalara iki derivasyonlu elektrokardiografi, nabiz oksimetresi ve noninvaziv
kan basinct monitorizasyonu uygulandi. Anestezi indiiksiyonu 1 mg/kg lidokain, 3-5
mg/kg tiyopental, 1 micg/kg remifentanil ve 0.15 mg/kg sis-atrakuryum besilat ile
yapildi. Entiibasyon sonrasi hastalar mekanik ventilatore baglanip, soluk hacmi 8
mL/kg, solunum sayist 10-12/dk olacak sekilde voliim hedefli basing kontrollii mod ile
ventile edildi. Anestezi idamesi %40 oksijen/hava karisimi i¢inde %5-8 desfluran, 0.1
mg/kg/sa sis-atrakuryum besilat ve 0.1-0.2 mcg/kg/dk remifentanil infiizyonu ile
yapildi. End tidal CO; ve inspiratuar ve ekspiratuar gaz analizleri monitorize edildi.
Hipotermiyi dnlemek i¢in 1sitici blanket, battaniyeler kullanildi ve intravendz sivilar
1sitild1 (Hot Line® SIMS Medical System Inc, Rockland, MA, USA; Fluido® Pressure

Chamber, TSCI, Amersfoort, Netherlands). Tiim hastalara intravaskiiler voliim
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replasmani icin isolyte-S ve siiksinile jelatin % 4 ile %20 albiimin (<2 g/dL olan

hastalarda) kullanildi.
3.2.Hemodinamik monitorizasyon

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. Radial artere 4F kateter yerlestirildi. Hastalarin yasi, boy, kilo
bilgileri sisteme girilerek viicut kitle indeksi ve viicut ylizey alanlar1 belirlendi. Cihaz
kalibrasyonu santral vendz hattan 15 mL soguk salin (< 8°C) enjekte edilerek
transpulmoner termodiliisyon yontemi ile yapildi. Bu islem, anestezi indiiksiyon sonrasi
(T1), diseksiyon fazinda (T2), anhepatik oncesi (T3), anhepatik girisinde (T4),klempaj
esnasinda (T5),klempaj sonras1 15. (T6) ve 30. dakikada (T7), neohepatik oncesi (TS),
neohepatik girisi (T9), neohepatik donemin 30. dakikasi1 (T10) ve sonunda (T11) olmak
tizere toplamda 11 kez SAB, DAB, OAB o6l¢iimleri ile birlikte kaydedildi. Her 6l¢iimde
CO, SVI, voliimetrik 6n yiik parametreleri [global end-diastolik voliim indeksi (GEDI),
sivt yanit1 degerlendirme parametreleri (SVV, PPV), CI ve ayrica diseksiyon (E1),
anhepatik girig(E2), anhepatik klempaj (E3), anhepatik ortalama (E4), neohepatik giris
(ES), neohepatik ortalama (E6) olmak iizere 6 kez ELWI degerleri dlgiilerek kaydedildi.
Salin enjeksiyonlar1 ayni arastirici tarafindan gergeklestirildi ve degerler ardisik ti¢
Olclimiiniin ortalamasi alinarak elde edildi. Bu parametreler disinda es zamanli ve 30
dakikalik intervaller halinde kalp hiz1 (KH), kan basin¢lari, SVB, oksijen satiirasyonu
ve 1s1 takibi yapildi. Kan basinglart hem radial hem femoral olarak es zamanl sistolik,

diyastolik ve ortalama arter basinci olarak 6l¢iildii ve kaydedildi.
3.3.Calisma protokolii

Arteriyel kaniilasyonlar tamamlandiktan sonra 6nceden hazirlanmis kapali zarf
teknigi ile hastalar rastgele radiyal ve femoral gruplarina ayrildi. Olgiimler, anestezi
indiiksiyon sonrasi diseksiyon fazinda, anhepatik Oncesi, anhepatik girisinde, klempaj
esnasinda, klempaj sonrast 15. ve 30. dakikada, neohepatik Oncesi, neohepatik girisi,

neohepatik donemin 30. dakikasi ve sonunda olmak iizere toplamda 11 kez ol¢iildii.
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Hastalarin s1v1 tedavisi ve gerekiyorsa vazokonstriktif ajan kullanimi, dahil oldugu arter
Olclimiine gore ayarlandi. Hemodinamik hedef i¢in ortalama arteriyel basincin 65
mmHg lizerinde olmasi baz alindi. Ortalama arter basinct 65 mmHg'nin altinda olan
olgularda SVV degerine gore sivi replasmani (SVV> 10 ise) veya vazokonstriktif ajan
(SVV<10, norepinefrin:0,1 mcg/kg/dk) yapildi. Sivi replasmani, kan kaybi durumunda
kolloid ile (siiksinile jelatin % 4 ve albiimin <2 g/dL olan hastalarda %20 albiimin) kan
kayb1 olmayan durumlarda ise kristalloid soliisyonlar (isolyte-S ) kullanildi.

Hipoalbumineminin (<2g/dL) derecesine gore %20 human albumin soliisyonu
uygulandi. Protrombin zamani (INR 2 olacak sekilde) ve trombosit sayisina gore (<
50000) taze donmus plazma ve trombosit siispansiyonu verildi. Hemoglobin
konsantrasyonu < 7 g/dL olan, hemodinamisi bozulan veya asidoz gelisen hastalarda
eritrosit slispansiyonu transfiize edildi. Ortalama idrar ¢ikisi > 1 mL/kg/sa saglamak icin
gerektiginde mannitol ve/veya furosemid kullanildu.

Her iki monitérden belirlenen zamanlarda elde edilen parametreler es zamanl
olarak kaydedildi. Preoperatif kreatin (Z0), postoperatif 1. giin (Z1), postoperatif 2. giin
(Z2), postoperatif 3. giin (Z3), postoperatif 4. giin (Z4), postoperatif 10. giin (Z10)
degerleri kaydedildi. pH, PO,, PCO,, toplam idrar c¢ikis1 intraoperatif diseksiyon,
anhepatik ve neohepatik donemlerde kaydedildi. Postoperatif donemde yogun bakimda

kalis siiresi, hastanede kalis siiresi ve komplikasyonlar kaydedildi.

3.4.Istatistiksel Degerlendirme

Arastirma verilerinin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows
Version 17.0 yazilimi kullanildi. Nitel degigkenlerin tanimlanmasi say1 ile , nicel
degiskenlerin tanimlanmasi1  ortalama + standart sapma(SD) ile sunuldu. Nicel
degiskenlere iliskin verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile yapildi.
Shapiro Wilk testinin sonucuna gore istatistiksel degerlendirmede unpaired t testi, Mann
Whitnet U testi ve Wilcoxon testi kullanildi. P<0.05 istattiksel olarak anlamli kabul
edildi.
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4.BULGULAR
Calismaya 24’1 erkek, 12’si kadin olmak {izere toplam 36 hasta alindi.
Hastalarin demografik 6zellikleri agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik yoktu (p > 0.05). Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo-4’de verildi.

Tablo 5. Gruplarin demografik 6zellikleri(ortalama+ SD veya say1)

Grup F Grup

(n=18) R(n=18)
Yas (y1l) 46,00+£13,00 46,00+£10,26
Cinsiyet (K/E) 4/14 8/10
CHILD 8,75+1,81 8,41+2,58
MELD 12,99+5,29  12,53+6,61
Viicut kitle indeksi 25,5943,22  25,49+3,80

"Child-Turcotte-Pugh siniflamasi, .~ Model of End Stage Liver Disease’ skorlamasi

Operasyon siireleri, idrar, kullanilan voliim, mannitol, alblimin, eritrosit
slispansiyonu, taze donmus plazma, noradrenalin ve dopamin miktari, yogun bakimda
kalig siireleri tablo 7'de verilmistir ve istatiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi

(p> 0,05).
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Tablo 6. Operasyon siireleri, kullanilan voliim, idrar, mannitol, alblimin, eritrosit

slispansiyonu, taze donmus plazma, yogun bakimda kalig siireleri(ortalamat+ SD veya

say1)

Grup F Grup R
(n=20) (n=20)

Cerrahi siire (dk.) 561,11+£97,49 571,11£163,85
Diseksiyon 280,83+55,58 261,91+10,13
Anhepatik 66,56+25,61 80,83+48,67
Neohepatik 181,94+62,15 198,06+114,52

Voliim(ml) 77772468 6972+2767

Idrar (ml) 13534759 1208+793

Albiimin (sise) 3,2842,16 2,11+1,88

Eritrosit siispansiyonu 0,89+1,97 0,78+1,56

Taze donmus plazma 0,11+0,47 0,22+0,65

Yogun bakimda kalis siiresi (giin) 9,058+5,76 9+5,74

Kreatin degerinde hem grup F'de hem de grup R’de Z1'deki degerlerde Z0'a gore

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu.

Grafik 1. Operasyon Oncesi ve sonrasinda 6lgiilen kreatin degerleri (ortalama+

SD veya say1) Preoperatif kreatin (Z0), postoperatif 1. giin (Z1), postoperatif 2. giin

(Z2), postoperatif 3. giin (Z3), postoperatif 4. giin (Z4), postoperatif 10. giin (Z10)

1,8 -
1,6 -
1,4 -
1,2 -

0,8 -
0,6 -
0,4 -
0,2 -

Z0

73 74 75

=&—Grup F
== Grup R

*:(p<0,05) Z0'a gore degisim
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Grafik 2. Operasyon siiresince belirlenen zaman dilimlerinde Ol¢iilen sistolik
arter basincindaki degisiklikler (ortalama + SD ) anestezi indiiksiyon sonrasi (T1),
diseksiyon fazinda (T2), anhepatik oOncesi (T3), anhepatik girisinde (T4),klempaj
esnasinda (T5),klempaj sonrasi 15. (T6) ve 30. dakikada (T7), neohepatik oncesi (T8),
neohepatik girisi (T9), neohepatik donemin 30. dakikasi (T10) ve neohepatik sonunda
(T11) karsilagtirmasi

140 +
120 -

100 -
=&—Grup F

=#—Grup R

80 -

60 -

40 T T T T T T T T T T 1
T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 Ti11

*:p<0,05 gruplar aras1 karsilagtirma

Grafik 3. Operasyon siliresince belirlenen zaman dilimlerinde 6lgiilen diastolik

arter basincindaki degisiklikler (ortalama + SD )

80 ~
60 -
40 =&—Grup F
—#—Grup R
20 A
O T T T T T T T T T T 1
TL T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 T11
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Grafik 4. Operasyon siiresince belirlenen zaman dilimlerinde 6l¢iilen ortalama

arter basincindaki degisiklikler (ortalama + SD )

120 +
100 -
80 -

60 - =& Grup F
——Grup R

20 -

0 T T T T T T T T T T 1
T T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 Ti10 T11

*:p<0,05 gruplar aras1 karsilagtirma

Her iki grup arasinda elwi degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 7. Operasyon siiresince belirlenen zaman dilimlerinde 6lgiilen ELWI
degerleri (ortalama + SD ) diseksiyon (E1), anhepatik giris (E2), anhepatik klempaj
(E3), anhepatik ortalama (E4), neohepatik giris (E5), neohepatik ortalama (E6)

karsilastirmasi (p<0,05)
GRUP F GRUP R P

E1 9,38+2,72 9,08+1,96 0,622
E2 9,47+3,60 9,16+2,73 0,973
E3 9,94+5,10 8,66+2,47 0,676
E4 9,64+4.,45 9,10+3,38 0,645
ES 9,50+3,18 8,83+2,06 0,987
Eé6 9,52+2,57 8,44+1,86 0,160

Her iki grup arasinda kullanilan noradrenalin ve dopamin degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p>0,05).
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Tablo 8. Operasyon siiresince kullanilan noradrenalin ve dopamin degerleri

(ortalama = SD )

Femoral Radial P
Noradrenalin 4735+3401 588943015 0,342
Dopamin 88+117 151+196 0,588

Intraoperatif kan gazi sonuglarinda pH ve pCO, degerleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 9. Operasyon siiresince Olgiilen kan gazi degerleri (ortalama + SD) dis:

diseksiyon, anh:anhepatik, neo:neohepatik

Femoral Radial P
pHdis 7,35+0,05 7,35+0,06 0,907
pHanh 7,26+0,07 7,21+0,10 0,119
pHneo 7,22+0,081 7,23+0,081 0,777
pCO.dis 35,414+2,53 35+4,52 0,769
pCO2anh 34,08+2,57 36,84+5,96 0,086
pCO2neo 36,67+4,51 37,05+7,87 0,800

Ekstiilbasyon zamanlar1 acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0,05).

Tablo 10. Ekstiibasyon zamani (ortalama + SD )

Femoral Radial P

Ekstiibasyon (saat) 30,77+£32,25 37,11£50,84 0,874

44



5. TARTISMA

Karaciger nakli cerrahisinin farkli fazlarinda hedefe yonelik sivi tedavisini
PICCO sistemi ile elde edilen veriler dogrultusunda femoral ve radial arter degerlerine
gore yonlendirdigimiz ve femoral ile radial arter degerleri arasindaki farklari
arastirdigimiz ¢alismada; arter basinglart farkli bulunmasma karsin, her iki
monitorizasyon sekline gore yapilan hedefe yonelik sivi tedavisi sonuglar1 arasinda bir
fark saptanmadi.

Intraarteriyel basing &lgiimiinde girisim kolayligi ve komplikasyonlarmin az
olmas1 nedeni ile radial arter genellikle ilk tercih olmaktadir (64). Saglikli hastalarda
radial arter kullanilarak Ol¢iilen sistolik arter basinci direkt aorttan Olgiilen sistolik arter
basincindan biiyiiktiir. Ancak ortalama arter basinglari ve diyastolik arter basinglari
benzerdir (65). Sistolik arter basincindaki santralden perifere dogru olusan bu fark
normaldir. Ancak santralden perifere giderken olusan bu basing farki kardiyopulmoner
bypass cerrahisinde veya vazokonstriktor kullanilan septik hastalarda oldugu gibi
tersine donmiistiir. Sebebi tam aciklanmamis olan bu durumun karaciger nakli olan
hastalarda da ortaya ¢iktig1 gdsterilmistir (64).

Karaciger nakli operasyonu, diger tiim cerrahi operasyonlardan ¢ok farkli bir
siire¢ icerir. Birbirinden tamamen farkli olan ii¢ fazdan olusan (diseksiyon, anheptik,
neohepatik) operasyon, farkli etkilere bagli olarak hemodinamik ag¢idan yakin takip
gerektiren degisiklere sahiptir. Gerek kanama, gerek organ ve dokularin cerrahi
pozisyonlandirilmasina bagl ve gerekse anhepatik donemdeki ana vendz damar olan
vena kava inferiorun klempaji ¢ok sik ve asir1 ucglarda degisimlerle birliktelik gosterir.
Bu nedenle, son donem karaciger hastaliina bagl azalmis rezerve ragmen, bu sik ve

asirt hemodinamik degisimler, siddetli sempatik aktivite artigina neden olan yogun
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hormonal uyarilara yol acarlar. Bu durum 6zellikle karaciger naklinde en sik anhepatik
fazda ve neohepatik fazin post reperfiizyon sendromunu i¢ine alan donemde ortaya
cikar. Bu donemlerde akut vazodilatasyon ve ventrikiiler disfonksiyon goriilmesi de
olaya katkida bulunur (66). Radial arter ¢apinin kiigiik olmasi nedeniyle vazospazm
gelismesi, tikanmasi, sik kalibrasyon gerektirmesi ve periferik dolagimin bozuldugu
durumlarda basing trasesinin kaybi gibi nedenlerle bir¢ok klinisyen tarafindan femoral
arter kaniilasyonunun daha uygun olacagi belirtilmektedir (64). Chauhan ve
arkadaslarinin kardiyak cerrahi gecirecek 60 hasta iizerinde yaptigi, kardiyopulmoner
bypass sirasinda perfiizyon basinglarin1 6lgmek i¢in es zamanl radial ve femoral arter
kateterizasyonunu kiyaslamis ve bypass Oncesi ve sonrasi anlamli bir farklilik
olmamasina ragmen intraoperatif femoral arter basinglarini radial arter basinglarindan
daha yiiksek bulmustur (67).

Arnal ve arkadaslar1 72 karaciger nakli hastasinda radial ve femoral arter kan
basinglarini karsilastirdiklar1 ¢alismada, reperflizyon asamasinda femoral SAB radial
SAB'dan daha yiiksek bulmustur (64).

Arteriyel basincin 6zellikle asirt hemodinamik degismelerin beklendigi major
cerrahilerde dogruyu yansitmasi, bu hastalarin intraoperatif takiplerinde ve 6zellikle de
sivi replasmanlart ile inotropik ve vazokonstriktif ajan kullanimi agisindan oldukca
onemlidir. Boyle hastalarda mevcut yandas hastaliklar ve cerrahi islemin kendine 6zgii
organ hasar potansiyeli hem hemodinamik degismeleri hem de bunun i¢in uygulanacak
bu tedavi modalitelerinin 6nemini daha da artirir. Karaciger nakli alict ameliyatlar1 da
bir ¢ok agidan bu tiir hasta grubunu igeren kompleks prosediirlerdir. Ciinkii sirozun
kendisi ve komplikasyonlari, cerrahi basi, travma ve kanamalar, vaskiiler klempajlar ve
anastomozlar ile nihayetinde iskemi ve reperfiizyondan kaynaklanan hemodinamik ve
organ bazli major risk faktorleri igerir. Hem kanama riskinden (hipovolemi) hem de
katekolamin kullanim riskinden dolay1 giivenilir invaziv monitorizasyon gereklidir (68).
Arnal ve ark, KcN operasyonunun reperfiizyon asamasinda bu asiri hemodinamik
degismeler ve monitorizasyon yeri farkliligina bagh olarak kullanilan vazokonstriktor
ilag miktarmni femoral arter kullanilan grupta daha diisiik bulmustur. Bu sayede radial
arter monitorizasyonu ile takip edilen hastalara gore femoral arter monitdrizasyonu ile
takip edilen hastalarda daha az vazokonstriktor ilag kullaniminin, basta bobrek olmak

lizere u¢ organ hasarinda 6nemli yer tutabilecegini belirtmistir (64).
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Intraoperatif siv1 tedavisi hem survey hem de postoperatif komplikasyonlari
onlemek agisindan onemlidir. Hipovolemi derinlesmedikce daha iyi tolere edilebilirken
daha tehlikeli olan siv1 yiliklenmesi major cerrahi hastalarinda siktir ve bu pozitif sivi
yiikii basta pulmoner olmak tizere bir¢ok postoperatif komplikasyonlarla iligkilidir. Bu
yiizden biiyiik cerrahilerin anestezi yonetiminde hemodinamik monitorizasyona yonelik
bircok invaziv, yar1 invaziv ve noninvaziv yontem gelistirilmis ve bu
monitorizasyonlarin sonuglarina gore anestezi ve sivi yonetimi yapilmaya calisiimisgtir.

Santral vendz basing ve pulmoner arter okliizyon basinglarini igeren statik
kardiyak dolum basinglart sivi yonetiminde siklikla kullanilmigtir. Ancak son 30 yilda
yapilan kardiyak dolum calismalarinda bunlarin yetersiz oldugu gosterilmistir. Son
dekatlarda dikkat ¢ceken ve yogun kullanilan dinamik testler doppler yontemi, minimal
invaziv (arteriyel dalga form analizi, SVV, PPV) ve noninvaziv (pulse counter analiz,
bioreaktans, parsiyel CO02 reinspirasyonu Fick yoOntemiyle kalp debi izlemi,
ballistokardiyografi) yontemlerdir. Amag, onyiikiin belirlenerek sivi gereksinimi olup
olmadiginin ve yapilacak sivi tedavisinin atim hacminde artiga yol acip agmayacaginin
belirlenmesidir. Voliim resiisitasyonuna ragmen stroke voliim artmiyorsa bu gereksiz ve
hasta i¢in tehlikeli bir tedavi demektir.

Sivi tedavisi takibinde siklikla CVP kullanilmaktadir. Sivi takibinde siklikla
CVP kullanilmaktadir. Sag atriyal basing sag ventrikiiler dolumun beliryecisi, bu da
dolayli olarak sag ventrikiiler 6n yiik belirleyicisidir. Ayrica sag ventrikiil atim hacmi
sol ventrikiil dolumunun dolayli bir gostergesidir. Ancak kritik hastalarda venoz
basingta, intratorasik basingta, sag ve sol ventrikiil kompliyansindaki degisiklikler
nedeniyle CVP ve sag ventrikiil end diastolik voliim arasindaki iliski zayiftir (69).

Goepfert ve ark. kardiyopulmoner bypass cerrahisi gegirecek 100 hasta iizerinde
yaptig1 hedefe yonelik hemodinamik c¢alismada, CVP ve PICCO ile yapilan
karsilastirmada SVV ve postoperatif 24. ve 36. saatlerde CI, PICCO kullanilan grupta
daha yiiksek bulmustur. ELWI acisindan gruplar arasinda fark yok iken, intraoperatif ve
postoperatif kullanilan norepinefrin miktar1 SVV (PiCCO araciligi ile) kullanilan grupta
daha diisiik bulunmustur. Yazarlar, postoperatif komplikasyonlar ve yogun bakimda
kalis siireleri agisindan her iki grup arasinda fark olmadigini belirterek, hedefe yonelik
stvi tedavisinin intraoperatif uygulanmasinin postoperatif sonuglari olumlu etkiledigi

sonucunu bildirmistir. (70).
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Yogun bakimda yapilan bir ¢alismada ise, sistolik basing degiskeni, PPV ve
SVV gibi dinamik degiskenler, statik degiskenlerle karsilastirilmis ve bu statik
degiskenlerin s1v1 yanitin1 degerlendirmede dinamik olanlara kiyasla yetersiz oldugunu
gostermistir (42). Bu nedenle biz olgularin sivi yonetiminde PICCO sistemini kullandik.

Rocca ve arkadaglarinin 62 karaciger nakli cerrahisinde PAK ve PICCO ile CO
karsilastirmasini yaptiklar1 bir ¢alismada sonuglar1 yakin bulmuslardir (7).

Calismamizda ELWI degerleri agisindan heriki grupta anlamli bir farklilik
bulunamamistir. Costa ve arkadaslarinin 125 karaciger nakli yapilan hasta tizerinde
postoperatif yogun bakimda yaptigi ¢aligmada, intratorasik kan voliim indeksinin ve
end-diastolik voliim indeksinin preload hakkinda CVP ve PAOB'dan daha giivenilir,
ELWI degerinin PaO,/FiO; ile korelasyon gosterdigidir (5). Kuntscher ve arkadaglarinin
18 yanik hastasi tizerinde siv1 takibi i¢in yaptig1 ¢calismada ELWI degerinin PaO,/FiO,
ile uyumsuz oldugunu tedavide pozitif sivi dengesine neden oldugunu vurgulanmigtir
(71). Biz PaO,/FiO, oranimn1 kaydetmedigimiz i¢in ¢alismamizin bu agidan kisith
oldugunu diisiiniiyoruz.

Intraoperatif inotropik ve vazokonsriktér kullanimi agisindan, femoral grupta
ortalama 4735 mcg noradrenalin, 88 mcg dopamin kullanilmigken, radial grupta 5889
mcg noradrenalin, 151 mcg dopamin kullanildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
olmamasina karsin artmis vazokonsriktor kullaniminin u¢ organ hasarina neden
oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur.

Femoral ve radial arter ile takiplerin karsilagtirildigi, 24 kritik hasta {izerinde
yapilan bir calismada, femoral arter grubunda ortalama arter basinglari, daha yiiksek
bulunmus ve kullanilan vazokonstriktor dozunun da daha az oldugu bildirilmistir (72).

Li-ping ve arkadaslar1 karaciger nakli olacak 30 hasta iizerinde yaptig1 calismada
CVP ve PAK ile takip edilen hastalarda dopamin ve noradrenalin+dopamin kullanimini
kiyaslamistir. Bu karsilagtirma hedefe yonelik tedavi ile kullanilan vazokonstriktor ilag
miktarinin azaldig1 ancak postoperatif renal fonksiyonlarda anlamli bir fark olmadigini
gostermistir. Bu sonuglara paralel olarak renal disfonksiyonun hedefe yonelik sivi
tedavisi ile daha az goriilecegi vurgulanmistir (73).

Hedefe yonelik sivi tedavisi uyguladigimiz ¢alismamizda, sivi tedavisi agisindan
her iki grup arasinda fark yokken, radial gruptaki hastalarin %22 ‘si (4/18) kaybedildi.
Tiim bu hastalarda renal fonksiyonlarin bozuldugunu gdosteren kreatin degerleri

yiikselmisti. Femoral grupta ise ayn1 sebeple kaybedilen hasta oran1 %5.5 (1/18) idi. Bu
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farklilik istatistiksel olarak anlamli olmamasina karsin klinik olarak anlaml
olabilecegini diisiindiik. Ayrica bu farkin anlamlilik kazanmamasini hasta sayilarindaki
yetersizlik olabilecegini diisiinmekteyiz.

Vaka sayisinin yetersiz olmasi, postoperatif uzun donem sonuglarinin
bulunmamasi, PaO,/FiO, oraninin kaydedilmemesi, postoperatif akciger grafilerinin ve
solunum fonksiyon testlerinin degerlendirilmemesi, hastalarin postoperatif dénemde

farkli monitorizasyonlarla takip edilmesi ¢aligmamizin kisitliliklarini olusturmaktadir.
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6.SONUC VE ONERILER

Biiyiik sivi degisimleri ve kanamanin beklendigi karaciger nakli cerrahisinin
farkli fazlarinda femoral ve radial arter basinglarina gore yonlendirdigimiz hedefe
yonelik s1vi tedavisi dogrultusunda, invaziv hemodinamik monitdrizasyon i¢in PICCO
sistemi kullandik. Ozellikle anhepatik donemde sistolik arter basinglar1 daha yiiksek
bulunmasina ragmen her iki monitorizasyon sekline gore yapilan hedefe yonelik sivi
tedavisi sonuglar arasinda bir fark saptanmadi. Klinik olarak anlaml diisiindiigiimiiz
sistolik arter basincindan kaynaklanan bu fark nedeniyle femoral grupta daha az
vazokonstriktor kullandik. KcN gibi periferik perflizyonun oldukca degisken ve
vazokonstriktif/inotropik ajan kullanimiin fazla oldugu cerrahilerde bu sonucun ug
organ hasarinda 6nemli oldugunu diigiiniiyoruz. Hem vaka sayisinin yetersiz olmasi
hemde postoperatif farkli monitorizasyon ile takip edilmesinden dolay1 ¢alismamizin
dogrulanmasi i¢in daha fazla sayida hasta ile yapilmis calismalara ihtiya¢ oldugu

kanaatindeyiz.
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7. OZET

KARACIGER NAKLi ALICILARINDA, HEDEFE YONELIK SIVI
TEDAVISINDE FEMORAL VE RADIAL ARTER BASINCLARININ
KARSILASTIRILMASI

Amagc: Bu calismanin amaci radial ve femoral arter ile 6l¢iilen basing farklar1 ve
bunlarin rehberliginde hedefe yonelik sivi takiplerinin sonuglar1 arasindaki farklar
karsilastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Son donem kronik karaciger yetmezligi nedeniyle ortotopik
karaciger transplantasyonu planlanan, 18-65 yas aralifinda ardisik 36 hasta ¢alismaya
dahil edildi. Standart anestezi indiiksiyonu sonrasi sol femoral ve sol radial arterlere esit
boyutta (4F) kateter (Pulsiocath™; Pulsion Medical System, Munich, Germany)
yerlestirildi. Sag internal juguler ven ya da subklavyen vene Seldinger teknigi ile ii¢
limenli santral kateter (20 cm’lik 7F) yerlestirildi. Belirlenen zaman dilimlerinde SAB,
DAB, OAB o6l¢timleri radial ve femoral es zamanh kaydedildi. Her 6l¢iimde CO, SVI,
voliimetrik 6n yiik parametreleri (global end-diastolik voliim indeksi [GEDI]), sivi
yanit1 degerlendirme parametreleri (atim hacmi degisimi [SVV], nabiz basinci degisimi
[PPV]), kalp debisi (KD) ve akciger damar dis1 sivi hacim indeksi (ELWI) degerleri
Olgiilerek kaydedildi. Hastalarin sivi tedavisi ve gerekiyorsa vazokonstriktif ajan
kullanimi, dahil oldugu arter Ol¢iimiine gore ayarlandi. Hemodinamik hedef igin
ortalama arteriyel basincin 65 mmHg iizerinde olmasi baz alindi. Ortalama arter basinci
65 mmHg'nin altinda olan olgularda SVV degerine gore sivi replasmani (SVV> 10 ise)
veya vazokonstriktif ajan (SVV<I10, norepinefrin:0,1 micg/kg/dk) yapildi. Sivi

replasmant kan kaybi durumunda kolloidle (siiksinile jelatin % 4 ve albiimin <2 g/dL
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olan hastalarda %20 albiimin),kan kayb1 olmayan durumlarda ise kristalloid
soliisyonlarla(isolyte-S ) yapildi.

Bulgular: Kreatin degerinde her iki grupta Zl'deki degerlerde Z0'a gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. Operasyon boyunca sistolik arter basinglari
femoral grupta anhepatik donemde daha yiiksek kaydedildi. Hedefe yonelik sivi
tedavisinde kullanilan sivi miktari, vazokonstriktif/inotropik ajan miktari, yogun
bakimda kalig siireleri, ELWI degerlerinde istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmadi.

Sonug¢: Karaciger nakli cerrahisinde femoral ve radial arter monitorizasyonunu
karsilastirdigimiz ¢alismamizda anhepatik donemde femoral arter grubunda sistolik
arter basincini daha yiiksek bulduk ve kullanilan vazokonstriktif/inotropik ajan miktar
istatistiksel olarak anlamli olmamasina karsin daha diisiikti. Bu durumun ug¢ organ

hasarinda 6nemli olacagini diistiniiyoruz.
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8.SUMMARY

Comparison of femoral and radial arterial pressures for goal directed fluid

therapy in undergoing liver transplantation recipients?

Purpose: The aim of this study is to compare measured femoral and radial
arterial pressure differences and the results of goal-directed of fluid management in
guidance of these different pressure sites.

Material and Method: Thirty-six consecutive patients, aged between 18-65
years, undergone orthotopic liver transplantation due to end stage liver disease were
included in this study. After standard anesthesia induction, same size catheters (4F)
(Pulsiocath™; Pulsion Medical System, Munich, Germany) was placed to left femoral
and radial artery. Triple lumen catheter (20 cm, 7F) was placed to right internal jugular
or subclavian vein by Seldinger technique. Systolic arterial pressure (SAP), diastolic
arterial pressure (DAP) and mean arterial pressure (MAP) measured concurrent from
femoral and radial artery in appointed time periods were recorded. Cardiac output (CO),
stroke volume index (SVI), volumetric preload parameters (global end-diastolic volume
index [GEDI] ), fluid response evaluation parameters (stroke volume variation [SVV] ,
pulse pressure variation [PPV] ), cardiac index (CI)) and extra vascular lung water
index (EVLWI) values was recorded at each measurement. Fluid treatments and
vasoconstrictor agent administration, if necessary, of patients were adjusted according
to included arterial measurements. Hemodynamic goal was based on keeping mean
arterial pressure over 65 mmHg. Patients with mean arterial pressure less than 65
mmHg, fluid replacement (if SVV>10) or vasoconstrictor agents (if SVV<IO,

norepinephrine: 0,1micg/kg/min) were administered. Fluid replacement was
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administered with colloids (%4 succinyl gelatin and %20 albumin if patients albumin
was <2g/dl) in case of blood loss and with crystalloid solutions (isolyte-S) in case of no
blood loss.

Results: The values of creatinine was statistically significant different in both
groups in Z1 values compared to Z0 values. Systolic arterial pressures were higher in
femoral group than in the radial group at anhepatic period. There was no statistically
significant difference according the amount of fluid used, amount of
vasoconstrictive/inotropic agent, mean of the lenght of stay in intensive care unit and
ELWTI values.

Conclusion: In our study, we compared femoral and radial artery monitorization
in liver transplantation surgery; we found systolic arterial pressure higher in femoral
artery group at anhepatic period and although there was not statistically significant,
amount of used vasoconstrictive/inotropic agents was lower in femoral group. We think

that this is important to prevent end-organ damage.
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