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OZET

Erkmen E. Pankreatikoduedonektomi Yapilan Hastalarda intraoperatif
Sivi  Tedavisinin Postoperatif Elektrolit Seviyeleri Uzerine Etkilerinin
Retrospektif ~Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dah, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2014.

Bu c¢alismada; pankreatikoduedonektomi yapilan hastara intraoperatif
dénemde uygulanan sivi tedavisinin postoperatif elektrolit ve bdbrek fonksiyon

testleri tizerine olan etkilerinin incelenmesi amac¢lanmastir.

Etik kurul onay1 alindiktan sonra; 01 Ocak 2010 ile 31 Aralik 2013 tarihleri
arasinda pankreatikoduedonektomi yapilmis 120 hastanin dosyast incelendi.
Intraoperatif dénemde hastalara verilen mayi gesidi ve miktari, sivi tedavisinin
postoperatif Na, Cl, K, BUN ve kreatinin degerleri iizerine olan etkileri ¢alisildu.
Hastalara ait veriler Kolmogorov-Smirnov, t-testi, Kruskal-Wallis ve Wilcoxon

testleri kullanilarak karsilastirildi ve p<0,05 olan veriler anlamli olarak kabul edildi.

Calismamizda tiim hastalara intraoperatif donemde idame mayi olarak
dengeli elektrolit soliisyonu olan isolyte-S ve hastanin hemodinamik parametrelerine
gore kolloid soliisyonlar (Voluven, TDP), eritrosit siispansiyonu verildigi gozlendi.
Preoperatif ve postoperatif elektrolit ve bobrek fonksiyon testleri karsilastirildiginda;
Na, K ve BUN diizeylerinde anlamli artis gozlenirken Cl ve kreatinin diizeylerinde
anlaml fark tespit edilemedi. Intraoperatif dénemde kullanilan voluvenin etkilerini
arastirmak i¢in hastalar; voluven verilmeyen, 500 ml voluven verilen ve 1000 ml
voluven verilen olmak tizere 3 gruba ayrildi. Voluven verilmeyen hasta grubunda Na
ve K diizeylerinde artig gozlenirken, 1000 ml voluven verilen hasta grubunda CI (1,2
mmol/L), Na, K, BUN ve kreatinin diizeylerinde anlaml1 artis tespit edildi. 2000 ml
voluven verilen hasta grubundaki Na ve Cl artist voluvenin igerdigi %0,9 NaCl
solisyonundan kaynaklandigi diisiiniildi. Hastalarin intraoperatif idrar ¢ikislar
karsilagtirildiginda gruplar arasinda anlamli fark gozlenmedi. Caligmamizda
hastalara intraoperatif donemde ortalama 8,5 ml/kg/saat mayi verildigi tespit edildi

ve literatiirdeki restriktif sivi protokolleri ile uyumlu bulundu.



Calismamizdan elde ettigimiz sonuglar 1s18inda; pankreatikoduedonektomi
gibi uzun ve fark edilmeyen sivi kaybinin fazla oldugu cerrahilerde intraoperatif
donemde dengeli elektrolit soliisyonu olan Isolyte-S kullanimmin postoperatif
elektrolit ve bobrek fonksiyon testleri {izerinde olumsuz etkilerinin olmadigin1 ve bu
konu ile ilgili yapilacak prospektif calismalarda; postoperatif donemde 6rnek alma
zamanlarmin standardize edilmesinin, postoperatif donemde kan gazi analizlerinin,
fosfor gibi elektrolitlerin, verilen sivilarin tiirlerinin ve miktarlarinin da galisilmasi

gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: Pankreatikoduedonektomi, Hidroksietil Nisasta,

Intraoperatif S1tv1 Tedavisi, Postoperatif Elektrolit Diizeyleri ve Bobrek Fonksiyonu



ABSTRACT

Erkmen E. The Effects of Intraoperative Fluid Therapy on Postoperative
Electrolyte Levels Patients Undergoing Pancreaticoduedonectomy: a
Retrospective Review, Hacettepe University Faculty of Medicine, Department of

Anesthesiology and Reanimation, Master Thesis, Ankara, 2014.

The aim of this study was to investigate the effects of intraoperative fluid
administration on postoperative electrolyte levels and renal function tests in patients
undergoing pancreaticoduedonectomy.

Following ethical commitee approval; files of 120 patients who had
undergone pancreaticoduedonectomy were investigated. The effects of the type and
amount of fluid administrated intraoperatively on postoperative Na, Cl, K, BUN,
creatinine and glucose levels were studied. The data of patients was compared by
using Kolmogorov-Smirnow, t-test, Kruskal-Wallis and Wilcoxon tests and values

of p<0.05 were accepted as statistically significant.

In our study, it was observed that Isolyte-S, a balanced electrolyte solution,
had been administered to all patients thoroughout the intraoperative period and
according to hemodynamic parameters, colloid solutions (voluven, fresh frozen
plasma) and packed red blood cells had been given. When we compared
preoperative and postoperative renal fuction tests and electrolyte levels; there was a
significant increase in Na, K and BUN levels but no difference in creatinine and Cl
levels. Patients were seperated into 3 groups according to the amount of voluven
solution received, none versus 500 ml voluven and 1000 ml voluven, to find out the
effect of intraoperative voluven therapy. While there was an increase in Na and K
levels in patients who did not receive any voluven solution, we observed a significant
increase in ClI (1,2 mmol/L) Na, K, BUN and creatinine levels in patients who had
been given 1000 ml voluven. It’s thought that the increased Na and CI levels are
caused by the % 0,9 NaCl content of voluven solution. Throughout the sudy all
electrolyte increases were minimal, especially increases in Na not clinically

significant.



Vi

We did not observe any significant difference in urine output between the 3
groups. In our study we found out that patients were administered 8,5 ml/kg/hr total
fluid during the intraoperative period and this is consistent with the restrictive fluid

therapy protocols in the litrature.

According to findings obtained in our study, we concluded that the use of
Isolyte-S and similar balanced electrolyte solutions during long operations with a
significant amount of insensible fluid loss like pancreaticoduedonectomy does not
have negative effects on postoperative electrolyte levels and renal function tests.
Nevertheless, future studies with standardization in timing of checking blood
samples are needed and it would be useful to analyze arterial blood gases,
electrolytes reflecting renal function in the short term like phosphorus and
standardize the amount and type of fluids given during the postoperative period.

Keywords: Pancreaticoduedonectomy, Hydroxyethylstarch, Intraoperative

Fluid Therapy, Postoperative Electrolytes and Renal Function.
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1. GIRIS

Sivi ve elektrolit dengesinin saglanmasi 6zellikle cerrahiye alinacak hastalar icin
onemlidir. Ameliyat olacak hastalarda; aspirasyon riski ve operasyon sonu paralitik
ileus nedeni ile a¢ birakilmalari, anestezi ve cerrahinin neden oldugu sivi yer
degistirmeleri, postoperatif donemde beslenmenin saglanamayacagi durumlar,
cerrahi kan kayiplarina ek sivi kayiplari, kusma, drenaj ile olusan kayiplar nedeni ile

stvi destegi ihtiyact olur [1].

Siv1 tedavisinde ilke doku perfiizyonunu korumak, yeterli oksijenizasyonu
saglamak, normal elektrolit konsantrasyonunu korumak ve normoglisemiyi
saglamaktir. Intraoperatif donemde uygulanacak sivi miktar1 ile ilgili literatiirde
onemli vurgular bulunmasina ragmen hangi sivi1 ile replasman yapilacagi konusunda
fikir birligi yoktur [2]. Intraoperatif dénemde su ve diisiik molekiiler agirliga sahip
soliit maddelerden olusan kristalloid sollisyonlar ile yiiksek molekiiler agirliga sahip

soliit maddelerden olusan kolloid sivilar kullanilabilmektedir.

Intraoperatif s1v1 tedavisi dzellikle yiiksek riskli cerrahilerin basarisinda biiyiik
onem tasimaktadir. Intraoperatif donemde uygulanan agresif hidrasyon
uygulamasinin yiikksek komplikasyon oranlar1 ile seyrettigi gosterilmis ve bu
uygulama yerine kisitli sivi replasman rejimleri ile daha iyi sonuglar elde edildigi

gorilmistiir [2].

Calismamizda 01 Ocak 2010-31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Genel Cerrahi
Bolimii  tarafindan  pankreatikoduedonektomi yapilan hastalarin  dosyalari
retrospektif olarak taranmis ve intraoperatif olarak kullanilan sivilarin postoperatif

elektrolit degerleri ve bobrek fonksiyon testleri tizerine etkileri karsilastiriimistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. SIVI DENGESI

Cerrahi hastalarda perioperatif donemde sivi ve elektrolit dengesizlikleri
oldukgca sik goriilmektedir. Intraoperatif dénemde; preoperatif donemde olusan sivi
acigmi kapatmak ve ameliyat sirasindaki kan kaybi ile diger viicut sivi kayiplarinin
karsilamak i¢in ¢ok miktarda intravendz sivi inflizyonuna ihtiya¢ duyulur [3]. Bir¢ok
hastalik ve travmanin yanisira cerrahi ve anestezi de viicuttaki sivi ve elektrolit

dengesini etkileyebilmektedir.

Viicuttaki sivi kompartmanlarinin en 6nemli bileseni sudur. Normal bir
eriskinde toplam viicut agirhiginin yaklasik olarak % 60’11 viicut sivilar
olusturmaktadir. Viicudun sivi dengesi yas, cinsiyet ve yag oranina gore farklilik
gostermektedir. Kas dokusu % 75 oraninda su igerirken bu oran yag dokusunda %
10°dur. Yetiskin bir erkekte kadina gore daha fazla kas dokusu bulunmaktadir, bu
nedenle erkeklerde total viicut sivisi kadinlara goére yaklasik %10 daha fazladir.
Fetal hayatta ve yenidogan doneminde viicuttaki su orani erigskin bir insana oranla

daha yiiksektir [4].

Viicutta bulunan sivilar suya gecirgen hiicre membranlar1 tarafindan
intraseliiler ve ekstraseliiler olmak tizere iki temel kompartmana ayrilmistir [5].
Yetmis kilogram agirhigindaki eriskin bir erkekte ortalama 400-450 ml/kg (~ 30 litre)
intraseliiler sivi ve 150-200 ml/kg (~ 14 litre) ekstraseliiler sivi bulunmaktadir.
Ekstraseliiler sivi miktart geng eriskinler ve erkeklerde, yasli (65 yas lizeri) ve
kadinlara gore daha yiiksektir. Toplam kan hacmi 60-65 ml/kg’dir ve bu hacmin %

15’1 arteryel sistemde, % 85’1 ise vendz sistemde bulunmaktadir [4].



2.1.1. intraseliiler Kompartman

Intraseliiler alan total viicut agirhgmin %40’m1 ve total viicut sivisinmn
2/3’iinii olusturur. Intraseliiler stvinin biiyiik bir kism1 kas dokusu igerisinde yer alir
ve baslica elektrolit olarak potasyum, magnezyum, fosfat ve az miktarda da sodyum
icerir [6]. Hiicre membraninda bulunan ve ATP bagimli bir pompa olan Na* - K*
ATPase pompasi ile 3 adet Na* molekiilii hiicre disina pompalanirken 2 adet K*
molekdilii hiicre icine alinmaktadir. Buna bagli olarak intraseliiler ortamda ozmotik
basincin en 6nemli belirleyicisi potasyum iyonu iken ekstraseliiler ortamda ozmotik

basingtan sorumlu asil iyon sodyumdur [3].

Renal fonksiyon bozukluklari, asir1 sivi yiiklenmesi ve ADH artis1 gibi
nedenlerle ekstraseliiler ozmolarite azalir ve intraseliiler kompartmana sivi gegisi
olur. Perioperatif donemde ve koma gibi durumlarda yetersiz sivi alimi ile asiri
miktarda sivi kaybi; ishal, diyabet, hipertermi, hiperventilasyon gibi sebeplerle
ekstraseliiler ozmolariteyi arttirarak intraseliiler sivinin hiicre disina ¢ikmasina neden

olur [6].

2.1.2. Ekstraseliiler Kompartman

Ekstraseliler sivinin fonksiyonu hiicreler igin gerekli olan besin ve
elektrolitleri saglamak ve atik maddeleri uzaklagtirmaktir. Ekstraseliiler sivi total
viicut sivisinin 1/3° {inii olusturur. Ekstraseliiler sivi intravaskiiler alanda bulunan
plazma ve hiicreler arasi ortamda bulunan interstisyel sividan olusur. Lenf sivisi, ter,
idrar, beyin omurilik sivisi, plevral ve peritoneal sivilar ekstraseliiler kompartmanin
diger bilesenleridir. Interstisyel sivinin biiyiik ¢ogunlugu hiicreler arasinda bulunan
proteoglikanlar ile birlesip jel yapisini olusturur. Interstisyel sivi negatif bir basinca
(~ 5mmHg) sahiptir. Plazma, kanin hiicresel eleman icermeyen kismidir ve vaskiiler
endotel ile damar igerisinde tutulur. Plazma ve interstisyel sivi arasindaki ana fark

plazmanin daha yiiksek oranda protein igermesidir. Bu nedenle plazma onkotik



basinci interstisyel siviya gére 20 mmHg daha fazladir. Plazmanin yiiksek protein

igerigi intravaskiiler voliimiin korunmasinda 6nemlidir [4, 7].

2.2. ELEKTROLIT DENGESI

Asit, baz ve tuz yapisinda olan maddeler ¢ozelti igerisinde iyon seklinde
bulunurlar. Negatif yiiklii iyonlara anyon, pozitif yiiklii iyonlara ise katyon denir.
Ekstraseliiler sivida bulunan ana katyonlar; sodyum, potasyum, kalsiyum ve
magnezyumdur. Anyonik igerik ise bikarbonat, klor, fosfat ve anyonik asitlerden
olusur. Hiicre membraninin stabilizasyonu, nérotransmisyon, hormonal dengenin
saglanmasi, asit-baz dengesi ve kardiyovaskiiler stabilizasyon gibi fonksiyonlarda

elektrolitler onemli rol oynar [6].

Asit-baz bozukluklar1 ve elektrolit diizensizlikleri kanser hastalarinda sik
karsilagilan problemlerdir. Elektrolit imbalansi primer olarak maligniteye baglh
olabilecegi gibi tedaviye sekonder de gelisebilir. Elektrolit bozukluklarina bagl
gelisen semptomlarin siddeti elektrolit bozuklugunun derecesine ve ortaya ¢ikma
hizina gore farklilik gosterebilmektedir. Ozellikle perioperatif dénemde elektrolit

bozukluklarinin belirlenmesi ve hizla diizeltilmesi 6nemlidir [8].

2.2.1. Sodyum

Normal plazma diizeyi 135-145 mEqg/L olan sodyum ekstraseliiler sivinin ana
katyonudur. Sodyum intraseliiler ve ekstraseliiler sivinin ozmolalitesinin
dengelenmesinde kritik bir 6neme sahiptir. Homeostatik mekanizmalarla plazma
ozmolalitesi 275-290 mOsm/kg arasinda tutulmaya ¢alisilir. Bu dengenin
saglanmasinda antidiiiretik hormonun da (ADH) o6nemli rolii vardir. Serum

ozmolalitesi su formiil ile hesaplanmaktadir;

Serum ozmolalitesi = (2x Na diizeyi) + (Glukoz + 18) + (Ure + 2,8)



Viicuttaki sivi kompartmanlarinda suyun dagilimimi serum ozmolaritesi ve
ozmolalitesi belirlemektedir. Ekstraseliiler sivida bulunan ozmotik olarak aktif ana
elektrolit sodyumdur. Su viicutta diisiik ozmolaliteye sahip ortamdan daha yiiksek
ozmolaliteli ortama dogru hareket eder. Bu akim her iki ortam arasindaki ozmotik
basing esitleninceye kadar devam eder. Plazma sodyum konsantrasyonundaki
degisiklikler genellikle intraseliiler ve ekstraseliiler kompartmanlar arasindaki sivi

dengesizlikleriyle beraber goriiliir [4, 9].

2.2.1.1. Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 135 mEgq/L’nin altinda
olmasidir ve klinikte en sik karsilasilan elektrolit bozuklugudur. Hastanede yatan
hastalarda % 15-30 oraninda goriliir [10]. Siklikla hafif ve asemptomatik seyreder.
Akut ve siddetli gelisen hiponatremi 6nemli morbidite ve mortalite nedenlerinden
birisidir. Hiponatremi olgularinin %95’inin patogenezinde ADH’nin non-ozmotik
salgilanmasinin rol oynadigi vurgulanmistir [11]. Hiponatreminin klinik belirtileri
biiyiik 6l¢iide hiponatreminin ortaya ¢ikis hizina baglidir. Hafif gelisen hiponatremi
(Na":125-135 mEq/L) genellikle asemptomatik seyrederken hizli gelisen ve siddetli
hiponatremide (Na® < 115 mEq/L) bulanti, bas agrisi, kusma, istahsizhik, letarji,
apati, kas kramplari ve konviilziyonlar goriilebilir [12]. Akut ve kronik
hiponatreminin ayrimi tedavi agisindan ¢ok onemlidir. Kronik hiponatremide ¢ok
diisiik serum sodyum seviyeleri bile iyi tolere edilebilirken bu durumun hizli olarak

diizeltilmesi kalic1 nérolojik hasara yol agabilir.

Hipovolemik hiponatremi: Kusma, ishal, safra veya pankreas fistiilii
nedeniyle gastrointestinal sistemden fazla miktarda kayip oldugu durumlarda; yanik
ve asint terleme ile ciltten fazla miktarda kayip oldugu durumlarda goriilebilir.
Ditiretik tedavisi ile veya akut bobrek yetmezliginin poliiirik safthasinda fazla

miktarda atilima bagli olarak da ortaya ¢ikabilir [6, 13].



Hipervolemik hiponatremi: Total viicut sivist ve sodyumundaki artisla
beraber ortaya ¢ikan ve klinik olarak 6dem veya asit ile karakterize bir tablodur.
Viicutta sodyum artigindan daha fazla su tutulmasi s6z konusudur. En sik nedenleri;

kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, siroz ve nefrotik sendromdur [14].

Normovolemik hiponatremi: Sodyum aliminin azaldigi hallerde renal
tiibiillerden sodyumun geri emilememesi sonucu gelisir. Hipotiroidi, ilaclar, adrenal

yetersizlik, psikoz ve asir1 egzersiz durumlarinda goriilebilir.

Hiponatremi Tedavisi: Ilk olarak yapilmasi gereken hiponatremiye neden
olan patolojinin tanimlanmasidir. Hiponatreminin en sik nedeni serbest su fazlaligi
oldugundan tiim olgularda oncelikli olarak giinliik serbest su alimi 1-1,5 litre ile
simirlandirilmalidir.  Akut semptomatik hiponatremi acil tedavi gerektiren bir
durumdur. Akut hiponatremik olgularda serum sodyum diizeltme hizi 0,5-1
mEqg/L/saat ve 12-15 mEgq/L/glin olmalidir. Akut semptomu olmayan hiponatremi
durumlarinda serum sodyum diizeltme hiz1 esit zaman araliklarina dagitilarak giinde
12 mEQ/L olacak sekilde ayarlanmalidir. Sodyum replasmani; tuz tabletleri, %0,9 ve

%3’liik tuzlu su soliisyonlari ile yapilabilir [13, 15].

2.2.1.2. Hipernatremi

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 mEgq/L’nin iizerinde
olmasidir. Sodyum kaybina oranla daha fazla total viicut sivis1 kayb1 s6z konusudur.
Total viicut sodyumu artmis, azalmis ve normal olabilir. Hastanin voliim durumu
degerlendirildikten sonra tedavi yonlendirilmelidir. Letarji, huzursuzluk, irritabilite
ve hiperrefleksi gibi spesifik olmayan semptomlara yol agabilir. Altta yatan neden
ortadan kaldirildiktan sonra sodyumu diliie etmek icin siv1 verilerek tedavi edilir.

Tedavi sirasinda asir1 sivi yiiklenmesinden kaginilmalidir [9].



2.2.2. Potasyum

Potasyum viicutta sodyumdan sonra en ¢ok bulunan katyondur. Total viicut
potasyumunun yaklasik % 98’1 intraseliiler alanda bulunurken yalnizca % 2’lik
kiigtik bir miktar1 ekstraseliiler alanda yer alir [16]. Normal serum potasyum
konsantrasyonu 3,5-5 mEq/L’dir. Hiicresel metabolizma, protein sentezi, glikojen
sentezi ve hiicre membranlarinda elektriksel aksiyon potansiyellerinin diizenlenmesi
gibi bir ¢ok fizyolojik goreve sahiptir [17]. Potasyumun hiicre i¢ine alinmasinda hiz
kisitlayic1 basamak ATP bagimhi Na'/K® pompasidir. Bu pompa araciligiyla
potasyumdan zengin intraseliller bir ortam olusturulur. Insiilin, glukagon,
katekolaminler, asit-baz dengesi ve intraseliiler potasyum konsantrasyonu ATP
bagimli Na'/K" pompasmin ¢alismasini  etkileyebilir. Potasyumun % 80’1

bobreklerden atilirken % 15°1ik kismu fegesle ve % 5’1 ter ile disari atilir [17, 18].

2.2.2.1. Hipokalemi

Serum potasyum konsantrasyonunun 3,5 mEg/L’nin altinda olmasidir.
Hipokalemi cerrahi hastalarinda sik goriilen elektrolit bozukluklarindan birisidir [4,
6]. Diiiretik kullanimi nedeniyle fazla miktarda potasyumun bobreklerden atilmasi,
kusma, diyare ve fazla miktarda gastrointestinal sekresyon kaybi veya yetersiz
potasyum alimina bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Serum potasyum diizeyi 2-2,5 mEq/L
araligina distiiginde kas giigsiizligii, paralizi, konstipasyon ve rabdomiyoliz
goriilebilir. Hipokaleminin ayn1 zamanda ST depresyonu, T dalgasinda diizlesme, U
dalgasinin ortaya c¢ikmasi, kardiyak aritmiler ve ani kardiyak oliim gibi ciddi
kardiyovaskiiler etkileri de bulunmaktadir [19]. Hipokalemi potasyumun
ekstraseliiler ortamdan intraseliiler ortama kacisina bagl olarak da goriilebilir. Akut
gelisen alkaloz, insiiliin tedavisi, katekolaminler ve beta-2 agonistler intraseliiler
ortama potasyum kagisina neden olarak hipokalemiye sebep olabilir [20]. Cerrahi

strese bagli olarak da serum potasyum diizeyi yaklasik 0,5 mEq/L azalabilir.



Hipokaleminin tedavisinde oral veya intravendz potasyum preparatlari
kullanilabilir. Ciddi ve semptomatik hipokalemide, gastrointestinal sistemden
emilimin yeterli olmadigi durumlarda intravendz infiizyon tercih edilmelidir.
Tedavide en sik kullanilan preparat potasyum kloriirdiir. intravendz potasyum klorid
tedavisinde infiizyon hizi 0,5 mEgq/kg/saat ve 240 mEqQ/gini gegmemelidir.
Potasyum infiizyon tedavisi sirasinda yakin EKG takibi gerekir. Subklavyen ve
internal juguler vendz kateterlerden verilen yiiksek potasyum infiizyon hizlarinda
kalpte cok yiiksek potasyum konsantrasyonlari olusabileceginden en giivenli yol

femoral venoz kateterdir [3, 21].

2.2.2.2. Hiperkalemi

Hiperkalemi serum potasyum diizeyinin 5,5 mEq/L’nin {izerinde olmasidir.
Potasyumun bdbreklerden atiliminin azalmasina bagli olarak gelisebilecegi gibi
potasyumun intraseliller ortamdan ekstraseliiler ortama gegisene bagl olarak da
ortaya cikabilir. Siiksinilkolin uygulamasi, asidoz, hemoliz, masif doku travmasi ve
beta-2 adrenerjik blokorler ekstraseliiler ortama potasyum gecisine neden olabilir.
Nadir olarak potasyum aliminin artmasi nedeniyle de goriilebilir. Serum potasyum
seviyesi 6,5 mEq/L ve iizerine ¢iktiginda 6limciil etkilere yol acar [22]. Hiperkalemi
kanser hastalarinda adrenal yetmezlik veya akut bobrek yetmezligi nedeniyle
olusabilir [23]. Artmis serum potasyum konsantrasyonu kas fasikiilasyonu, kaslarda
giicsiizliik ve asendan paraliziye yol agabilirken hiperkaleminin en ciddi ve 6liimciil
etkileri kardiyovaskiiler sistem tlizerindedir. EKG’de uzun ve sivri T dalgasi, uzamis
PR araligi, genis QRS kompleksleri ve kisalmis QT araligi goriliir. Bradikardi,
ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak arrest gelisebilir [24]. Hiperkalemi tedavisinde
amag¢ Oncelikle artmis potasyumun kardiyak etkilerini antagonize etmektir. On mL %
10 kalsiyum glukonat hiperkaleminin kardiyak etkilerini kismen antagonize eder.
Sodyum bikarbonat ve beta-agonistler potasyumun hiicre igerisine alinimini

arttirarak serum potasyumunu distirebilir. Dekstroz ve insiilin infiizyonu da



potasyumun hiicre igerisine alinmasinda yararlidir. Bobrek fonksiyonlar1 normal olan
hastalarda furosemid gibi ditiretikler potasyumun atilimini arttirir. Bébrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda kayeksalat gibi katyon degistirici regineler kullanilabilir.
Ciddi ve inat¢t hiperkaleminin tedavisinde hemodiyaliz gibi renal replasman

tedavileri uygulanmalidir [3, 6, 9].

2.2.3. Klor

Klor ekstraseliiler sivida en fazla bulunan anyondur. Asir1 miktarda
alindiginda ya da bobreklerden atilimin yetersiz oldugu durumlarda hiperkloremik
metabolik asidoz ortaya c¢ikar. Fazla miktarda klor kaybi genellikle artmis
gastrointestinal sekresyon kaybi nedeniyle olur ve hipokloremik metabolik alkaloz

ile sonuglanir [4].

2.2.4. Kalsiyum

Kalsiyumun kemik metabolizmasi, koagulasyon, trombosit adhezyonu,
noromuskiiler aktivite, endokrin ve ekzokrin hormonlarin salinimi, kalbin
elektrofizyolojik stabilitesi ve kas kasilmasi gibi bir ¢cok énemli fonksiyonu vardir.
Total viicut kalsiyumunun yaklasik %99°u kemikte bulunurken sadece %1°lik kismi
plazmada bulunur. Plazma kalsiyum konsantrasyonu paratiroid hormon, kalsitonin ve
D-vitamini tarafindan diizenlenir. Normal plazma kalsiyum konsantrasyonu 8,6-10,2
mg/dl’dir [25]. Plazmada bulunan kalsiyumun %40’1 basta albiimin olmak iizere
plazma proteinlerine bagli olarak bulunurken %50’si serbest iyonize halde bulunur.
Biyolojik olarak aktif olan kisim serbest iyonize formda bulunan kalsiyumdur ve
plazma diizeyleri endokrin sistem tarafindan kontrol edilmektedir. Geri kalan
%10’luk kisim ise plazmada bulunan sitrat, siilfat ve fosfat gibi anyonlarla selat
olusturur. Kasektik kanser hastalarinda sik goriilebilen hipoalbiiminemi durumunda

serum kalsiyum seviyesinde diisiis izlenir. Albiimin seviyesinde 4 g/dI’nin altindaki
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her 1 g/dl diisiis i¢in serum kalsiyum seviyesinde 0,8 mg/dl azalma olmaktadir. Bu
nedenle albiimin seviyesinin diigiilk oldugu durumlarda diizeltilmis kalsiyum degeri

hesaplanarak hastalar degerlendirilmelidir [26].

2.2.4.1. Hipokalsemi

Hipokalsemi plazma total kalsiyum konsantrasyonunun 8,6 mg/dl’nin altinda
olmasi veya iyonize kalsiyum konsantrasyonunun 1,1 mmol/L’den daha disiik
olmasidir. Genellikle hipoalbiiminemiye bagli gelisir. Bu nedenle plazma
albiiminindeki  azalmaya gore kalsiyum konsantrasyonu  diizeltilmelidir.
Hipokalseminin diger nedenleri arasinda; hipomagnezemi, hiperfosfatemi, sepsis,
pankreatit, renal yetmezlik ve kan transfiizyonu bulunur. Hipoparatiroidi kaynakli
hipokalsemi semptomatik hipokalseminin en sik nedenidir [27]. Hipokalsemide
parestezi, konfiizyon, karpopedal spazm (Trousseau bulgusu), masseter spazmi
(Chvostek bulgusu) goriilebilir. Kardiyak irritabilite ve aritmiler de goriilebilir.
EKG’de QT aralifinda uzama izlenebilir. Kronik hipokalsemide kirilgan tirnaklar,
sa¢ kaybi, dermatit ve ekzema goriilebilirken akut gelisen ciddi hipokalseminin en
onemli bulgusu tetanidir [3, 28]. Hipokalseminin hizla diizeltilmesi gereken
durumlarda intravendz kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorid kullanilabilir.
Kalsiyum Klorid; kalsiyum glukonata gore 3 kat daha fazla elementer kalsiyum
icermektedir. Kronik hipokalsemide ise genellikle oral kalsiyum ve vitamin D

replasmani uygulanir [9].

2.2.4.2. Hiperkalsemi

Hiperkalsemi plazma total kalsiyum konsantrasyonunun 10,2 mg/dlI’nin
tizerinde olmasidir. 13 mg/dI’nin {izerindeki kalsiyum konsantrasyonunda ciddi
hiperkalsemi s6z konusudur. Hiperkalseminin en 6nemli nedenleri maligniteler

(meme ve akciger kanseri, multiple myelom, non-hodgkin lenfoma) ve primer
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hiperparatiroidizmdir. Tiazid grubu ditiretikler ve lityum kullanimi, D vitamini
toksisitesi, adrenal yetmezlik ve tiiberkiiloz hiperkalsemiye sebep olan diger
nedenlerdir [29]. Hiperkalsemi siklikla anoreksi, bulanti, kusma ve poliiiri ile kendini
gosterir. Ciddi hiperkalsemide ataksi, irritabilite, konfiizyon ve koma goriilebilir.
EKG’de ST segmenti ve QT araliginda kisalma goriiliir. Orta derece hiperkalsemi
hidrasyona iyi cevap verirken 13 mg/dl ve iizerindeki kalsiyum konsantrasyonlar1
akut bobrek yetmezligi, ventrikiiler aritmiler, koma ve 6liime yol acabileceginden
acil tedavi gerektirir. En etkili baglangi¢ tedavisi kalsiyum atilimini arttirmak icin %
0,9 sodyum kloriir ile 200-300 ml/saat hidrasyondur. Hidrasyonu takiben hem renal
kalsiyum atilimini arttirmak hem de sivi yiiklenmesini 6nlemek i¢in her 4 saatte bir
40-100 mg furosemid intravendz olarak uygulanir. Salin hidrasyonu ve furosemid
tedavisi ile plazma kalsiyum konsantrasyonu 48 saat igerisinde 2-3 mg/dl
distrtlebilir [30]. Tedaviye bifosfonatlar ve kalsitonin de eklenebilir. Hayati1 tehdit
eden hiperkalsemi veya renal fonksiyon bozuklugu durumunda hemodiyaliz gerekir

[31].

2.3. INTRAVENOZ SIVILAR

Intravendz sivi tedavisi kristalloid veya kolloid soliisyonlarin infiizyon
seklinde uygulanmasidir. Kristalloid soliisyonlar kati durumdaki elektrolit ve
kristallerin suda ¢oziinmiis sekilleridir. Kristalloid soliisyonlarda bulunan maddeler
boyutlarinin kiigiik olmasindan dolayr membranlardaki kanallar ve porlardan
kolaylikla gecerek sivi kompartmanlar1 arasinda hareket ederler. Kapiller endotelde
de endotelyal porlar bulundugundan kapiller yatak yar1 gegirgen bir membran olarak
gorev yapar [32]. Kolloid soliisyonlar tuzlarin yani sira proteinler ve biiyiik glukoz

polimerleri gibi yiiksek molekiil agirliklt maddeler de igerir.
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2.3.1. Kristalloid Soliisyonlar

Viicutta bulunan elektrolitleri ve mineralleri belirli oranda igeren ¢ozeltilerdir.
Hastaya ihtiyaci olan sivi ve elektrolitleri vermek amaciyla kullanilirlar. Kristalloid
soliisyonlar hipotonik, izotonik veya hipertonik olabilirler. Hastaya kullanilacak olan
soliisyonlar kaybedilen sivi tipine gore secilmelidir [33]. Su igerigi fazla olan
sivilarin kaybinda replasman soliisyonu olarak hipotonik sivilar tercih edilirken,
kaybedilen sivilar su ve elektrolit igeriyorsa izotonik kristalloid soliisyonlar tercih
edilmelidir. Kristalloidler kii¢iik molekiilleri igeren soliisyonlar oldugundan dolay1
hizla metabolize olurlar ve tiim viicut kompartmanlar1 arasinda kolayca hareket
ederler. Kristalloid soliisyonlar igerdikleri elektrolitlerin metabolize olmasindan
sonra serbest su haline gegerler. Kristalloid soliisyonlar infiizyon sonrasinda
intravaskiiler kompartmanda etkin bir genisleme saglarlar fakat elektrolitlerin
metabolize edilmesi sonrasinda olusan serbest su intravaskiiler alani terk eder ve
intraseliiler kompartmana geger [34]. Dolayisiyla verilen kristalloid soliisyonun
ancak %20’si intravaskiiler alanda kalir. Bu nedenlere bagli olarak kristalloid

soliisyonlarin biiyiik ve hizli miktarda inflizyonu sonras1 doku 6demi gelisebilir.

2.3.1.1. Dekstrozlu Soliisyonlar

Dekstrozlu soliisyonlar belirli bir hacim suda ¢ézunen D-glukoz (dekstroz)
igerir. Genellikle %5 veya %10’luk olarak kullanilirlar. Dekstroz hizla metabolize
oldugundan dolay1 kisa siire sonra serbest su haline gecer. % 5 dekstroz soliisyonu
hipotonik oldugundan sadece su kaybi1 olan durumlarda ve sodyum kisitlamasi olan
hastalarda idame soliisyonu olarak kullanilabilir. Hemolize yol agmazlar. Osmotik
basinct saglayacak elektrolit veya polimerik maddeler igermediginden dolayr kisa
stirede ekstraseliiler alana gegerler ve intravaskiiler voliim replasmaninda etkin
degildirler. %5 dekstroz soliisyonu NaCl igeren sivilara tonisiteyi saglamak ve acliga

bagli ketozis ve hipoglisemiyi 6nlemek amaciyla eklenebilir. %10 ve daha konsantre
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hazirlanan dekstroz soliisyonlar1 elektrolit igermez ve sadece parenteral niitrisyonda

kullanilirlar [35].

2.3.1.2. Sodyum Kloriir Soliisyonlar:

NaCl soliisyonlart temel replasman soliisyonlarindan birisidir. Tuz ve su
kaybinin oldugu durumlarda kullanilirlar. % 0,9’luk NaCl (normal salin, serum
fizyolojik) izotonik ve izoosmotik bir soliisyondur. Normal salin inflizyonu sonrasi
verilen voliimiin sadece % 20’si intravaskiiler kompartmanda kalirken %8011k kism1
interstisyel araliga geger. Ekstraseliiler siviya gore klor igerigi daha yiiksektir. Bu
nedenle yiiksek inflizyon hacimlerinde diliisyonel hiperkloremik metabolik asidoza
neden olabilir. Kafa travmasi, hiponatremi ve hipokloremik metabolik alkaloz
durumlarinda dengeli tuz soliisyonlarina gore daha c¢ok tercih edilir. Potasyum

icermediginden dolay: hiperkalemik olan hastalarda kullanilabilir [35, 36].

2.3.1.3. Dengeli Tuz Soliisyonlar:

Dengeli tuz soliisyonlart sodyum ve klor iyon konsantrasyonunu azaltmak
icin soliisyona bagska elektrolitlerin eklenmesiyle olusturulurlar. Elektrolit
kompozisyonlar: hiicre dis1 siv1 ile benzerlik gosterir. %0,9’luk NaCl soliisyonlarina
gore daha fizyolojiktirler. En yaygin kullanilan dengeli tuz soliisyonlar1 sodyum
laktat (Hartmann’in soliisyonu) ve laktatli ringerdir. Her iki soliisyonda da klorun
yerine tamponlama sistemi olarak laktat kullanilir ve bu nedenle hiperkloremik
metabolik asidoz riski daha azdir. Laktathh ringer en fizyolojik kristalloid
sollisyondur. Laktat karacigerde Cori siklusu ile glukoza doniisiirken bikarbonat
aciga cikarir. Bu nedenle yiiksek voliimlerde laktatli ringer inflizyonu metabolik
alkaloz yapabilir. Karaciger yetmezligi olan hastalarda laktat Cori siklusu ile

metabolize edilemeyeceginden, birikerek laktik asidoza yol agabilir. Diyabetik



14

hastalarda  hiperglisemiye neden laktath

kaginilmalidir [3, 37].

olabileceginden soliisyonlardan

Isolyte M Postoperatif donemde, enerji gereksinimi minimum oldugunda ve
giinliik elektrolit ihtiyacinin karsilanmasinda kullanilir. Ozellikle potasyum ve fosfat

kayiplarinin karsilanmasinda etkilidir.

Isolyte S: Laktat yerine asetat ve glukonat icerdiginden laktatli ringer
sollisyonuna alternatif olarak kullanilabilir. %0,9 NaCl soliisyonuna gore daha az Na
ve Cl igerir. Na igerigi 140 mmol/L, Cl igerigi 98 mmol/L’dir. Smmol/L potasyum
icerigi nedeniyle hiperkalemik olgularda dikkatle kullanilmalidir. Magnezyum, asetat

ve glukonat da igermektedir.

Isolyte P: Cocuklarda 6zellikle postoperatif dosnemde giinliik elektrolit ve sivi

aciginin karsilanmasinda kullanilabilir.

Tablo 2.1. Sik Kullanilan Kristalloid Soliisyonlarin Elektrolit Igerigi (mmol/L)

Elektrolit Plazma %0,9 NaCl Ringer Laktat Isolyte-S
Sodyum 140 154 131 140
Potasyum 5 0 5 5

Klor 100 154 111 98
Kalsiyum 2,2 0 2 0
Magnezyum 1 0 1 1,5
Bikarbonat 24 0 0 0
Laktat 1 0 29 0
Asetat 0 0 0 27
Glukonat 0 0 0 23
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2.3.1.4. Hipertonik Tuz Soliisyonlari

Daha yiiksek konsantrasyonda (250-1200 mEq/L) NaCl igerirler. %1,8 ve %3
NaCl igeren hipertonik tuz soliisyonlar1 en ¢ok kullanilanlaridir. Fizyolojik
kristalloid soliisyonlara gore ¢ok daha yiiksek miktarda sodyum ve klor igerirler.
Intravendz infiizyon sonrasinda hipertonisiteleri nedeniyle interstisyel alandan
intravaskiiler kompartmana sivi g¢ekerler ve verilen hipertonik soliisyondan daha
yiiksek voliimde sivinin intravaskiiler dolagima gegmesine neden olurlar. Hipertonik
tuz sollisyonlart semptomatik hiponatreminin tedavisinde kullanilabilir fakat her

zaman hipernatremiye kars1 dikkatli olunmalidir [6, 38].

2.3.2. Kolloid Soliisyonlar

Yunanca’da tutkal anlamina gelen kolloid tabiri ilk kez 1861 yilinda Thomas
Graham tarafindan kullanilmistir. Kolloid sivilar plazma yerine gecebilen ve plazma
proteinlerinin bazi gérevlerini iistlenebilen soliisyonlardir. Kolloid soliisyonlarin en
onemli gorevi plazma onkotik basincini saglamaktir. Bu nedenle bu soliisyonlar
plazma voliim genisletici olarak da kullanilmaktadir. Kolloid soliisyonlar kristalloid
stvilara gore daha biiylik molekiillii olduklarindan dolayr kapiller ve glomeriiler
membranlardan daha az oranda gecerler. Intravaskiiler kompartmandaki etkileri daha
biiyiik oranda ve daha uzun siirer. Kolloid soliisyonlarin intravaskiiler kompartmanda
kalma ozellikleri ve siv1 baglama kapasiteleri soliisyonun i¢erdigi kolloid maddenin
molekiil agirligina, yogunluguna ve biyolojik yikim sekline baglidir. Renal ve
hepatik yetmezlik, endotelyal hasar ve plazma onkotik basinci kolloid molekiiliin
yikimint etkileyebilir. Giiniimiizde kullanilan kolloid soliisyonlar; dogal (insan
albumini, plazma proteini ve taze donmus plazma) ve yapay kolloidler olmak {izere

ikiye ayrilir [4, 39].
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2.3.2.1. Plazma Protein Bileskesi

Insan plazmasinin soguk etanol ile ¢oktiiriilmesinden sonra pastdrizasyon ile
hazirlanir. Yiizde 85 albumine ek olarak %15 globulin de igerir. Kullanim sekli ve
etkileri albumine benzer. Plazma protein bileskesi prekallikrein aktivatorii icerigi ve
allerjik reaksiyonlara neden oldugundan ciddi hipotansiyon ve interstisyel alana sivi
cikisina neden olabilir. Plazma protein bileskesi sadece voliim replasmaninda

endikedir ve intravendz niitrisyonda etkisizdir.

2.3.2.2. insan Serum Albumini

Intravaskiiler ozmotik basingtan sorumlu temel molekiil albumindir. Insan
serum albumini biiyilk miktarda plazmanin asamali olarak fraksiyone edilmesi ile
elde edilir. Yar1 omrii 10 ile 15 giin arasinda olan serum albumini insan plazmasi
veya plasentasindan elde edilir. %5, 20 ve 25’lik soliisyonlart bulunur. Plazma
onkotik basincinin %75’inden sorumlu olan albuminin %60°1 lenfatik sistemde
bulunurken geri kalanmi intravaskiiler alan ve interstisyel doku arasinda transport
edilir. Interstisyel ddeme neden olan patolojik mekanizmalar nedeniyle insan serum
albumini de ekstravaskiiler alana gecerek interstisyel 6demi daha fazla arttirabilir.
Intravaskiiler voliimde hizli genisleme yaptigindan dolayr pulmoner édeme neden
olabilir. insan serum albumini kullaniminda allerjik ve anaflaktoid reaksiyon riski

nedeniyle dikkatli olunmalidir [4, 40].

2.3.2.3. Taze Donmus Plazma

Donérden alindiktan sonra 6 saat igerisinde dondurulur ve normal diizeyde
pihtilagsma faktorleri, albumin, gama-globulin, 400 ile 800 mg fibrinojen ve yaklasik
300 iinite faktor 8 igerir. Taze donmus plazma ¢oziiniir ¢6zlinmez verilmelidir. TDP

voliim replasmanindan ¢ok faktor yetmezligine bagli kanama diyatezi, hepatik hasara
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bagl koagulasyon defektleri, varfarin doz asimi ve yogun Kan transfiizyonu

sonrasinda kullanilmaktadir. HBV ve HIV gibi viral enfeksiyon riski mevcuttur [41].

2.3.2.4. Nisastalar

Hidroksietil nisasta (HES) molekiilleri misir nisastasindaki amilopektinden
hidroksietil substitusyonu ile elde edilir. HES soliisyonlar1 ¢esitli molekiiler
agirliklarda olabilen (10 bin-2 milyon dalton), ticari olarak nonhomojen %6 ve
%10’1luk soliisyonlar1 bulunan yapay bir kolloiddir. Ortalama molekiil agirligr diisiik
(120.000 Da), orta (200.000 Da) ve yiiksek (450.000 Da) olan formlari mevcuttur.
HES molekiillerinin temel kimyasal 06zelligi yapisinda bulunan hidroksietil
molekiiliinden kaynaklanir. Hidroksietil molekiilleri biiyilkk oranda C2, daha az
oranda C6 ve C3 karbon molekiillerine baglanirlar. Amilopektin molekiilleri
pankreastan salgilanan amilaz enzimi ile pargalanir. Amilopektin molekiillerinin
yikilma hizint etkileyen faktor hidroksietil molekiillerinin sayisidir (molar
substitusyon derecesi). Hidroksietil molekiillerinin glukoz molekiilii tizerindeki
dagilim oran1 da Onemlidir (C2/C6 substitusyon orani). HES soliisyonlarinin
konsantrasyon ve molekiil agirligina ek olarak molar substitusyon derecesi ve C2/C6
substitusyon orant da kolloid soliisyonun farmakokinetik ve farmakodinamik
ozellikleri tizerinde etkilidir. Molar substitusyon derecesi ve C2/C6 substitusyon
orani arttikga HES molekiiliiniin amilaz tarafindan yikilmasi gecikmektedir. HES
molekiilii 50.000 dalton agirligina indiginde glomeriiler membranlardan filte olur.
HES molekiillerinin temel eliminasyonu renal yol ile olur. intravendz infiizyonu
takiben yaklasik 24 saat igerisinde idrar ile atilir. HES molekiilleri retikiiloendotelyal
sistemde, Ozellikle dalakta, uzun siire birikmekte ve dalakta siikraz-izomaltaz enzim
kompleksi ile katabolize olmaktadir. HES soliisyonlarinin infiizyonu sonrasinda
uzamis APTT, faktor 8 ve von Willebrand faktor seviyelerinde azalma goriilebilir.

Koagulasyon parametreleri lizerindeki etkiler HES molekiillerinin konsantrasyonu ile
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orantilidir. HES molekiilleri intraglomeriiler hidrostatik basinci arttirip glomertiler

filtrasyonu durdurabilir ve akut hiperonkotik renal yetmezlige neden olabilirler [42].

2.3.2.5. Dekstran Soliisyonlari

Dekstranlar yiiksek molekiil agirlikli, laktik asit {ireten bakterilerin
sekillendirdigi dalli polisakkaridlerden olusurlar. Dekstran 70 (Macrodex, molekiil
agirligr 70,000 Da) ve dekstran 40 (Rheomacrodex, molekiil agirligi 40,000 Da) en
cok kullanilan dekstran soliisyonlart olup %6 ve %10’luk konsantrasyonlarda
bulunurlar [43]. Kanda amilaz tarafindan depolimerize edilerek yikilirlar. Dekstran
molekiilleri 20-25 ml/gr su baglama kapasitesine sahiptirler. Dekstran 70 soliisyonu
uzun etkilidir (yaklasik 12 saat) ve voliim replasmaninda kullanilabilir. Dekstran 40
soliisyonu kan viskositesini azaltarak mikrosirkiilasyonu arttirmaktadir. Dekstran
sollisyonlariyla beraber ayni miktarda kristalloid verilmezse dehidratasyon ve idrar
cikisinda azalma olusabilir. Renal tiibiillerde tikanikliga yol agarak bobrek
yetmezligi olusturabilir. Trombosit adhezyonu ve faktor 8 aktivitesini azaltir.
Infiizyon miktar1 20 ml/kg/giin’ii gegtiginde kanama zamaninda uzamaya ve renal
yetmezlige neden olabilir. Dekstran soliisyonlar1 antijenik o6zelliktedir ve ciddi

anaflaktoid-anaflaktik reaksiyonlara neden olabilirler [6, 33].

2.3.2.6. HES 130/0,4 (Voluven)

Voluven (HES 130/0,4) orta molekiiler agirlikta olan nisasta sollisyonudur.
Yiiz otuz kDa molekiiler agirliga ve 0,4 molar substitusyon derecesine sahip olan
voluvenin C2/C6 substitusyon orani ise 8’in Tlzerindedir [44]. HES 130/0,4
molekiiliiniin gelistirilmesindeki ama¢ Haes-steril (HES 200/0,5) soliisyonuna gore
farmakokinetik ve farmakodinamik Ozelliklerini diizelterek dokularda olusan
akiimiilatlar1 ve koagulasyon iizerindeki olumsuz etkileri azaltmaktir. Voluvenin

molar subtitusyon derecesinin Haes-steril’den diisiik olmasi metabolik yikimini
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hizlandirmasina ragmen C2/C6 substitusyon oraninin Haes-steril’den yiiksek olmasi
bu etkiyi azaltmaktadir [45]. HES 130/0,4 soliisyonunun plazmadan eliminasyonu
cok hizlidir ve yaklasik 24 saat igerisinde ortalama plazma konsantrasyonu bazal
seviyeye inmektedir. HES polimerleri plazma ve dokuda alfa-amilaz ile hidrolize
edilerek daha kiiciik molekiillere ayrilmaktadir. 50 kDa molekiiler biiyiikliige sahip
HES molekiilleri renal yolla atilabilmektedir. HES 130/0,4 infilizyonunu takiben 72
saat i¢erisinde HES molekiillerinin yaklasik %62’si atilmaktadir. Kiigiik miktarlarda
HES molekiilleri dokularda birikebilmektedir. HES 130/0,4 soliisyonu diger HES
soliisyonlar ile karsilastirildiginda plazmadan daha kolay elimine edilmektedir. Hizli
eliminasyonu ve diisiik plazma HES konsantrasyonlarina ragmen plazmadaki voliim
genisletici etkisi uzun siirmektedir. Voluvenin diger HES soliisyonlar1 ile benzer
voliim genisletici etkilerinin goriildiigli dozlarda diger HES soliisyonlara gore
plazma ve dokulardaki birikimi daha diistiktiir. Diger HES soliisyonlarina gore HES
130/0,4 soliisyonlarinin koagulasyon sistemi {izerine olan olumsuz etkileri daha azdir
[46]. HES 130/0,4 molekiilii iceren voluvende tasiyici solusyon olarak %0,9 NaCl

kullanilmaktadir.

2.3.2.7. Jelatin Preparatlar:

Jelatin soliisyonlar1 sigir kollajeninin hidrolizi ile elde edilmektedir. Molekiil
agirhigi 35,000 Da olan %3,5 iire bagh jelatin ve 30,000 Da agirlikli %40’lik
modifiye sivi jelatin olmak tizere iki tiiri vardir [41]. Gelofusine hidroksilasyon ve
stiksinasyon ile elde edilirken heamaccel degradasyon ve azotla modifikasyon
sonrasi olusur. Nisasta molekiillerine gore daha kiigiik olduklarindan dolay: kapiller
yatakta bulunan porlardan daha kolay gecerler. Bu nedenle jelatin molekiillerinin
plazma genisletici etkileri 1-2 saat kadardir. Jelatinin kolloid ozmotik bazing iizerine
etkileri HES molekiilleri ile benzerdir. Jelatin preparatlar1 biiyilik oranda renal yol ile
atilir. Kan grubu ve cross-match reaksiyonlarini etkileyebilirler. Allerjik reaksiyon

olusturabilirler. Trombosit fonksiyonlarini bozarak koagulopati yapabilirler [38, 39].
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Tablo 2.2. Sik Kullanilan Kolloid Soliisyonlarin Elektrolit Icerigi (mmol/L)

Elektrolit Albumin (%4) Gelofusine Voluven (130/0,4)
Sodyum 140 154 154
Potasyum 0 0 0
Klor 128 125 154
Kalsiyum 0 0 0
Magnezyum 0 0 0
Bikarbonat 0 0 0
Laktat 0 0 0
Asetat 0 0 0
Malat 0 0 0
Oktanat 6,4 0 0

2.4. PERIOPERATIF HAZIRLIK VE SIVI TEDAVISI
2.4.1. Elektif Cerrahi Oncesi Achk

Eriskin bir insanda mide igerigi yaklasik 1500 ml’dir. Mide fonksiyonel
olarak proksimal ve distal kisim olarak iki pargaya ayrilabilir. Fundus, kardiya ve
korpusun iist parcast proksimal kismi olustururken korpusun alt pargasi, antrum ve
pilor distal kismi1 olusturmaktadir. Proksimal kisim alinan gidalar i¢in rezervuar
gorevi gorerek intragastrik basinct ve mide bosalma hizini ayarlar. Distal kisim ise
kontraksiyonlar sayesinde alinan besinlerin mide sivisi ile karigmasini ve yeterince

kiigtiltiildiikten sonra duedonuma gegisini kontrol eder [47].

Alman gidalarin gastrik bosalmasi mide ve duedonum arasindaki basing

farkina, aliman gidanin hacmine, kalori igerigine ve mide pH’Sina baglhdir. Su ve
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berrak sivilarin gastrik bosalmasi olduk¢a hizli olmaktadir. 10 dakika igerisinde
alman berrak sivilarin yaklasik yarisi duedonuma gegmektedir. Glukoz igerigi
yiiksek sivilarin gastrik bosaltim hizi biraz daha yavastir. Kati gidalarin gastrik
bosaltimi ise sivilara gore olduk¢a yavastir ve lineer bir gecis hizina sahiptir. Kati
gidalarin mideden duedonuma gegisi oral alimdan 1 saat sonra baslar. Kati1 gidalarin
mideden gegis siireleri degiskendir ve tahmin edilmesi oldukca zordur [48]. Ozellikle
yag icerigi fazla olan ve kalorik indeksi yiiksek olan gidalarin gastrik bosalmasi 12
saate kadar uzayabilmektedir. Bu nedenle elektif cerrahi oncesinde gece yarisindan
sonra oral alimin kesilmesi mide igerigini ve mide sivisini azaltarak anestezi
indiiksiyonu sirasinda pulmoner aspirasyon riskini azaltmaktadir. Elektif cerrahi
oncesinde berrak sivi tiikketimine son 2 saate kadar izin verilebilmektedir. Anestezi
indiiksiyonundan 1 saat dncesinde 150 ml’ye kadar su ile siirekli kullanilan ilaglarin
alinmasi kabul edilebilmektedir. Preoperatif donemde ortaya ¢ikan anksiyetenin ise

gastrik bosalma tizerine etkisi gosterilememistir [49].

2.4.2. Perioperatif Sivi Tedavisi

Operasyona alinacak hastalar aspirasyon riski ve postoperatif donemde
paralitik ileus riski nedeniyle preoperatif donemde a¢ birakilmaktadir. Anestezi ve
cerrahinin neden oldugu sivi yer degistirmeleri, intraoperatif donemdeki kan ve
farkedilmeyen siv1 kayiplari, postoperatif donemde kusma ve drenaj nedeniyle olan
kayiplar ve postoperatif donemde beslenmenin saglanamamasindan dolay: hastalar

perioperatif donemde siv1 tedavisine ihtiya¢ duyarlar.

2.4.2.1. Preoperatif Sivi Tedavisi

Preoperatif donemde sivi gereksiniminin en sik nedeni hiicre dis1 sivi
hacmindeki azalmadir. Preoperatif aglik donemindeki bazal gereksinim, kusma,

nazogastrik aspirasyona bagl kayiplar, ishal, diiiretik tedavisi ve bagirsak hazirlig
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hiicre dis1 sivi hacminde azalmaya neden olabilmektedir. Fizik muayenede deri
turgoru, mukoz membranlarin hidrasyonu, periferik nabizlar, istirahat halindeki kan
basinct ve kalp hizi preoperatif sivi durumunu belirten 6nemli bulgulardir [33].
Preoperatif donemdeki sivi tedavisi hastanin kayiplarina yonelik olmalidir.
Preoperatif donemde sodyum kaybindan ¢ok su kaybi olugmaktadir. Bu nedenle
preoperatif donemde dengeli tuz soliisyonlar1 kullanilabilir. Preoperatif aclik
déneminde beyin ve eritrositler igin gerekli olan glukoz; dekstroz igeren
sollisyonlarin infiizyonu ile karsilanabilir. Diyabetik hastalarda preoperatif donemde
glukoz, insiilin ve potasyum iceren destek sivilart kullanilabilir. Preoperatif donemde
yapilan bagirsak hazirliginda yaklagik olarak 1 litre sivi kaybi oldugu hesaba
katilmalidir [50].

2.4.2.2. intraoperatif Sivi Tedavisi

Intraoperatif siv1 tedavisi; preoperatif ddSnemde meydana gelen sivi agiginin
replasmanini, hastanin ameliyat sirasindaki bazal ihtiyacinin karsilanmasim ve
cerrahiye bagl olusan kayiplarin replasmanini igerir. Ameliyata alinacak hastalardaki
sivt defisiti acglik stiresiyle orantilidir. Cerrahi ve anestezi uygulamalari da
kompartmanlar arasinda sivi yer degistirmelerine neden olmaktadir. Ameliyata
alinacak hastalarin bazal gereksinimleri 4-2-1 kurali kullanilarak hesaplanmaktadir.
Birinci 10 kg igin 4ml/kg/saat, ikinci 10 kg i¢in 2ml/kg/saat ve 20 kg iizerinde
Iml/kg/saat siv1 replasmani yapilmalidir. Bu kurala gore hesaplanan sivi agiginin

replasmanina anestezi indiiksiyonunda baslanmali ve 3 saate yayilarak verilmelidir.

Ameliyatin biiyiikliigiine ve doku travmasinin derecesine gore intraoperatif
donemde ek sivi ihtiyaci olmaktadir. Minimal doku travmasi olan cerrahilerde 2-
4ml/kg/saat, orta derece doku travmasi olan cerrahilerde 4-6ml/kg/saat ve ciddi doku
travmasi olan cerrahilerde 6-8ml/kg/saat ek sivi replasmani gerekmektedir [51].
Cerrahi sirasinda olusan plevral eflizyon ve asit gibi sivi kayiplarinin replasmaninda

dengeli tuz soliisyonlarina ek olarak kolloid replasmani gereklidir. Ameliyat
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sirasinda olusan kan kaybinin replasmaninda kristalloidler, kolloid soliisyonlar ve
eritrosit  siispansiyonu  kullanilabilir. Anestezi ve cerrahiye bagli olarak
konturregulatuvar hormonlarin etkisi ile hiperglisemi olusacagindan pediatrik
hastalar hari¢ intraoperatif donemde voliim replasmaninda dekstroz iceren sivilar
kullanilmamalidir. Intraoperatif donemde sivi tedavisi swrasinda idrar ¢ikist

Iml/kg/saat ve santral vendz basing 6-9mmHg arasinda olmalidir [1].

2.5. PANKREATIKODUEDONEKTOMI PROSEDURU

Pankreatik ve periampiiller bolge kanserleri tiim gastrointestinal kanserlerin
%5’ini olusturmaktadir. Pankreas kanseri erkeklerde tiim kanserler arasinda %3,
kadinlarda ise %5 oraninda izlenmektedir. Pankreas kanserine bagl oliimler; kanser
Oliimleri arasinda erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise besinci sirada yer almaktadir
[52]. Pankreas kanserinin insidansi yasla birlikte artis gostermektedir. En sik 7. ve 8.
dekatlar arasinda goriilmektedir. Ampiiller bolge tiimorleri biiyiik oranda 60 yas
civarinda goriilmekle beraber, genglikten yasliliga kadar herhangi bir donemde

goriilebilmektedirler [53, 54].

Pankreas basi ve periampiiller bélgenin invaziv adenokarsinomunda
pankreatikoduedonektomi prosediirii giinlimiizde gecerli olan tedavi segenegidir.
Whipple operasyonu olarak da bilinen pankreatikoduedonektomi prosediirii ilk kez
1899 yilinda William Stewart Halsted tarafindan gerceklestirilmistir. 1935 yilinda
Allen Whipple tarafindan pankreatikoduedonektomi serisi yaymlanmis ve bu tarihten
itibaren  pankreatikoduedonektomi  prosediirii  ‘Whipple Ameliyati® olarak
adlandirilmustir. Ik yapilmaya baslandign dénemlerde iki asamali bir islem olan

Whipple ameliyati, daha sonra tek evrede gerceklestirilmeye baslanmistir [54, 55].
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3. MATERYAL VE METOD

Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onay verilen ¢alisma 15 Haziran 2014 — 15 eyliil 2014 tarihleri arasinda
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim
Dali’'nda yapildi. 01 Ocak 2010 — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Genel Cerrahi Anabilim Dali tarafindan
pankreatikoduedonektomi yapilmis 120 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin
tamaminda intraoperatif donemde idame mayi olarak dengeli elektrolit soliisyonu
olan Isolyte-S kullanildig1 gbzlemlendi. 120 hastanin dosyasi retrospektif olarak

incelenerek ¢aligma tamamlandi.

Hastalarin gegcirdikleri operasyonlara ait bilgiler, hasta verileri ve anestezi
raporlart hasta dosyalarinin retrospektif olarak taranmasi ile elde edildi. Dosya
taramasi ile yas, cinsiyet, agirlik, ek hastalik, cerrahi ve anestezi siiresi, preoperatif
kan glukoz, elektrolit degerleri (Na, K, CI) ve bobrek fonksiyon testleri (BUN,
kreatinin, GFR), preoperatif mayi destegi alan hastalarda aldiklari siv1 tiirii (dengeli
elektrolit soliisyonlari, %0,9 NaCl, %5 dekstroz, hidroksietil nisasta soliisyonlari,
kan ve kan iiriinleri), intraoperatif donemde verilen sivilar, kan ve kan iirlinleri ve
miktarlari, idrar ¢ikisi, postoperatif kan glukoz, elektrolit degerleri (Na, Cl, K) ve
bobrek fonksiyon testleri (BUN, kreatinin, GFR) gibi bilgiler elde edilerek SPSS

programina kaydedildi.

Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package of Social Science) programinin
17. Siirimii kullanilarak degerlendirildi. Degiskenlerin normal dagilima uyup
uymadiklar1 Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilan sayisal
degiskenler t-testi ile analiz edildi. Normal dagilim gostermeyen sayisal verilerde ise

Kruskal-Wallis veya Wilcoxon testi kullanildi. Tanisal istatistikler igin frekans
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(yiizde) ve ortalama + standart sapma kullanildi. Gruplar arasi1 kategorik veriler ki-
kare testi ile karsilastirildi. p<0,05 olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul

edildi
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4. BULGULAR

Calismamizda 01 Ocak 2010 — 31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Genel Cerrahi Anabilim Dali tarafindan
pankreatikoduedonektomi yapilmis 120 hastanin dosyasi retrospektif olarak

incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 78’1 erkek (%65), 42’si kadind1 (%35)
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyetlerine Gére Dagilim1

Cinsiyet n Oran (%)
Erkek 78 65
Kadin 42 35
Toplam 120 100

n: Hasta sayis1

Hastalarin yas ortalamalar1 61.7+12.9 olup, agirliklarinin ortalamasi1 70.8+8.8
olarak gozlemlendi. Ortalama cerrahi siiresi 322+71.4 dakika, ortalama anestezi

sliresi ise 345.1+£73.1 dakika olarak saptandi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Demografik Veriler ve Operasyona Ait Bilgiler

Ortalama SS Minimum Maksimum
Yas 61.7 12.9 21 92
Agirhik 70.8 8.8 51 90
Cerrabhi siiresi (dk) 322 71.4 160 470
Anestezi siiresi (dk) 345.1 73.1 175 495

SS: Standart Sapma
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Hastalarin ek hastaliklarii inceledigimizde; en sik rastlanan sistemik
hastaliklarin kardiyovaskiiler sisteme ait oldugu (%30) izlenirken hastalarin

%29,1’inde ek hastaliga rastlanmadi (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Ek Hastaliklar ve Oranlari

Ek Hastalhk n Oran (%)
KVS 36 %30
DM 19 %15,8
Guatr 13 %10,8
SS 12 %10
Yok 35 %29,1

n: Hasta Sayisi, KVS: Kardiyovaskiiler Sistem, SS: Solunum Sistemi, DM: Diabetes Mellitus

Kardiyovaskiiler sisteme ait ek hastaliklardan en sik olarak HT %22 oraninda,

solunum sistemi hastaliklarindan en sik olarak KOAH %8 oraninda gozlendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin tamamina intraoperatif donemde idame
mayi olarak dengeli elektrolit soliisyonu olan Isolyte-S infiizyonu verilmistir.
Intraoperatif donemde hastanin hemodinamik durumuna gore kolloid sivilar (HES,
Voluven), TDP ve eritrosit siispansiyonu verilmistir. Intraoperatif dénemdeki sivi
resusitasyonunun postoperatif elektrolit ve bobrek fonksiyon testleri iizerine olan
etkilerini inceledigimizde; Na ve Cl degiskenleri normal dagilima uygunluk
gosterdiklerinden dolay t-testi ile analiz edildi. Kreatinin, BUN ve K degiskenleri
normal dagilima uygunluk gostermediklerinden dolayr Wilcoxon testi ile analiz
edildi. Hastalarin preoperatif donemde en son bakilan elektrolit ve bébrek fonksiyon
testleri ile postoperatif donemde ilk bakilan elektrolit ve bobrek fonksiyon testleri
Tablo 4.4’de karsilastirildi. Na, K ve BUN diizeylerinde preoperatif ve postoperatif
testler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goézlendi (p<0,05). Na, K ve BUN
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diizeylerinde postoperatif donemde preoperatif doneme gore anlamli bir artis
saptand1. Preoperatif ve postoperatif Cl ve kreatinin diizeylerinin karsilastirilmasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.4. Elektrolit ve BFT’lerin Preoperatif ve Postoperatif Diizeylerinin

Karsilastirilmasi
Preoperatif Postoperatif p
(ort£SS) (ort£SS)
Na 136,2+2,8 137,5+1,7 0,02*
Cl 105,8+3,1 105,9+£2,6 0,733
K 4,003+0,46 4,51+0,51 0,026*
BUN 18,2+4,53 21,2+4,62 0,001*
Kreatinin 0,77+0,15 0,85+0,14 0,064

*p<0,05; BFT, Bobrek Fonksiyon Testi

Intraoperatif donemde hastalara hemodinamik durumlarina gore kolloid, TDP
ve ES verildigi gozlendi. Tiim hastalara kolloid sivi olarak izotonik sodyum kloriir
igerisinde ¢oziinmiis HES 130/0,4 molekiillerinden olusan voluven %6 soliisyonu
kullanilmistir. intraoperatif donemde kullanilan voluvenin postoperatif elektrolit ve
BFT iizerine olan etkilerini arastirmak i¢in ¢alismaya dahil edilen hastalar; voluven
verilmeyen, 500ml voluven verilen ve 1000ml voluven verilen olmak iizere

gruplandirildi.

Hastalarin 40’ma (%33,3) intraoperatif donemde voluven verilmemistir. 51

hastaya (%42,5) 500 ml voluven, 29 hastaya (%24,2) 1000 ml voluven verilmistir.
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Intraoperatif donemde voluven kullanilmayan 40 hastada postoperatif

donemde Na ve K diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli artis gozlendi (p<0,05).

Cl, BUN ve kreatinin degerlerinde postoperatif donemde istatistiksel olarak anlamli

fark gozlenmedi (p>0,05).

Tablo 4.5. Voluven Verilmeyen Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif Elektrolit ve

BFT’lerinin Karsilastirilmas: (40 Hasta)

Preoperatif Postoperatif p
(ort£SS) (ort£SS)
Na 136,2+2,5 136,9+1,4 0,049*
Cl 105,5+£2,9 104,9+£2,6 0,271
K 4,03+0,39 4,65+0,54 0,001*
BUN 18,7+4,2 20,3+5,4 0,066
Kreatinin 0,76+0,17 0,81+0,14 0,056

*p<0,05

Intraoperatif dénemde 500 ml voluven verilen 51 hastada (%42,5)

postoperatif donemde K ve BUN degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis izlendi

(p<0,05). Na, Cl ve Kkreatinin diizeylerinde postoperatif donemde preoperatif

diizeylere gore anlaml fark gézlenmedi (p>0,05).
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Tablo 4.6. 500 ml Voluven Verilen Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif Elektrolit

ve BFT’lerinin Karsilastirilmas: (51 Hasta)

Preoperatif Postoperatif p

(ort£SS) (ort£SS)
Na 136,4+2,92 137,21,88 0,125
Cl 105,8+3,39 105,9+£2,74 0,796
K 3,9+0,49 4,4+0,48 0,001*
BUN 18,03+5,11 20,9+3,62 0,001*
Kreatinin 0,78+0,15 0,82+0,16 0,075
*p<0,05

Intraoperatif donemde 1000 ml voluven verilen 29 hastada (%24,2) postoperatif

donemde preoperatif doneme gore Na, Cl, K, BUN ve kreatinin degerlerinde

istatistiksel olarak anlamli artig gézlendi (p<0,05).

Tablo4.7. 1000 ml Voluven Verilen Hastalarin Preoperatif ve Postoperatif

Elektrolit ve BFT lerin Karsilagtirilmasi (29 Hasta)

Preoperatif Postoperatif p
(ort£SS) (ort£SS)
Na 136,1+3,05 138,6+1,54 0,02*
Cl 106,1+3,1 107,3£1,88 0,042*
K 4,09+0,52 4,53+£0,51 0,006*
BUN 17,7£3,91 21,4+4,92 0,007*
Kreatinin 0,76+0,09 0,88+0,1 0,002*

*p<0,05
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Intraoperatif dénemde voluven kullanimina gére hastalarin idrar ¢ikislar
incelendiginde voluven verilmeyen hastalarin ortalama idrar ¢ikist 2,01 ml/kg/saat,
500 ml voluven verilen hastalarin ortalama idrar ¢ikis1 1,97 ml/kg/saat, 1000 mi

voluven verilen hastalarin ortalama idrar ¢ikis1 2,54 ml/kg/saat olarak saptandi.

Tablo 4.8. Voluven Verilen ve Verilmeyen Hastalarin Ortalama Idrar Cikislari

n Idrar Cikis1 (ml/kg/sa)
Voluven verilmeyen 40 2,01+0,9
500 ml Voluven 51 1,97+0,94
1000 ml Voluven 29 2,54+1,14

n: Hasta sayisi

Hastalar operasyon igin ameliyathaneye geldiklerinde almakta olduklar
mayiler incelendiginde; 93 hasta servisten ameliyathaneye ringer laktat inflizyonu ile
gelirken, 27 hasta servisten ameliyathaneye %0,9 NaCl infiizyonu ile gelmistir.
Ringer laktat ve %0,9 NaCl inflizyonu alan hastalarin preoperatif donemdeki
elektrolit ve BFT’lerini karsilastirdigimizda sodyum ve klor degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark gozlenirken (p<0,05); K, BUN ve kreatinin

degerlerinde anlamli fark bulunamadi (p>0,05).



Tablo 4.9. Preoperatif Donemde Verilen

%0,9 NaCl

Preoperatif Elektrolit ve BFT Uzerine EtKisi
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Ringer Laktatin

Ringer Laktat %0,9 NaCl p
Hasta sayisi 93 (%77,5) 27 (%22,5)
Preoperatif Na 135,7+2,3 138,1+£3.4 0,001*
Preoperatif ClI 105,4+2,8 107+3,8 0,047*
Preoperatif K 4,01+0,4 3,95+0,65 0,109
Preoperatif BUN 18,5+4,54 16,9+4.,42 0,286
Preoperatif Kreatinin 0,76+0,14 0,81+0,17 0,207

*p<0,05

Preoperatif donemde serviste %0,9 NaCl verilen hastalarin preoperatif Na ve

Cl diizeyleri ringer laktat verilen hastalarin preoperatif Na ve Cl diizeylerine gore

daha yiiksek bulunmustur.

Intraoperatif donemde hastalara verilen toplam sivilarin ortalamas: 2198,8

ml’dir. Intraoperatif dénemde hastalara verilen kolloid sivilarin (voluven+TDP)

ortalamas1 820,8 ml’dir. Intraoperatif dénemde 88 hastaya (%73,3) ES verilmezken,

32 hastaya (%26,6) ES transfiizyonu yapilmistir. Kan transfiizyonu yapilan ve

yapilmayan hastalara verilen ortalama kolloid sivi miktarlart (voluven+TDP)

karsilagtirildiginda kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamamistir (p>0,05).
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Tablo 4.10. Intraoperatif Dénemde Toplam Verilen Stvi Ortalamalart

Minimum (ml) Maksimum (ml)  Ort+SS (ml)

Kolloid (Voluven+TDP) 0 1600 820,8+432,6

Toplam mayi 1200 4500 2198+652,2

Tablo 4.11. Kan Transfiizyonu Yapilan ve Yapilmayan Hastalarda Verilen Kolloid

Sivi (Voluven+TDP) Miktarlarinin Karsilastirilmasi

ES verilen ES verilmeyen p
Hasta sayis1 32 (%26,6) 88 (%73,4)
Kolloid miktar1 (ort+SS) 2,01+0,87 2,36+1,59 0,222

(ml/kg/saat)

Calismaya dahil edilen hastalara intraoperatif donemde toplam verilen
stvilarin ortalamasi 8,5 ml/kg/saat olarak bulunurken hastalarin ortalama idrar ¢ikisi

2,12 ml/kg/saat olarak saptandi.

Tablo 4.12. Intraoperatif Dénemde Verilen Sivilarin ve Idrar Cikisinin Ortalamasi

Minimum Maksimum Ort£SS
(ml) (ml) (ml/kg/sa)
Isolyte-S 2,47 11,48 5,96%1,65
Voluven 0 5,08 1,30+1,26
TDP 0 2,8 0,97+0,68
ES 0 1,97 0,26+0,49
Toplam verilen sivi 3,8 14,8 8,5+2,51

Idrar ¢ikist 0,51 6,17 2,12+0,99
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Calismaya dahil edilen hastalarin preoperatif ve postoperatif glukoz degerleri
karsilagtirildiginda postoperatif donemde preoperatif doneme gore istatistiksel olarak
anlamhi artis gosterdi (p<0,05). Hastalarin 19’unda (%15,8) diyabet saptandi.
Diyabetik olan ve olmayan hasta gruplarinda postoperatif glukoz diizeyleri

preoperatif doneme gore daha yiiksek bulundu.

Tablo 4.13. Preoperatif ve Postoperatif Glukoz Degerlerinin Karsilagtirilmasi

n Preoperatif Postoperatif p

glukoz (ort=SS) glukoz (ort=SS)

Diyabetik 19 127,2+37,1 182,07+50,1 0,001*

Diyabet yok 101 87,3+18,6 149,06+33,6 0,009*

n: Hasta sayis1, *p<0,05

Calismamiza dahil edilen hastalarin tiimiinde preoperatif ve postoperatif
dénemde bakilan glomeriiler filtrasyon hizlar1 (GFR) 60 ml/dk/1,73m% nin iizerinde

bulunmus olup, preoperatif ve postoperatif donem arasinda fark gézlenmemistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda 01 Ocak 2010-31 Aralik 2013 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Genel Cerrahi Anabilim Dali tarafindan
pankreatikoduedonektomi yapilan 120 hastanin dosyasit retrospektif olarak
incelenmistir. Calismamizda pankreatikoduedonektomi operasyonu sirasinda
intraoperatif donemde uygulanan siv1 tedavilerinin postoperatif donemdeki elektrolit

ve bobrek fonksiyon testleri iizerine olan etkilerinin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Major abdominal cerrahi girisimlerde hem preoperatif oral alimin azalmis
olmasindan dolayr hem de intraoperatif ve postoperatif donemde sivi ve elektrolit
kayiplarindan dolayr dehidratasyon ve elektrolit bozukluklar1 sik goriilebilmektedir.
Cerrahi stres arjinin-vazopressin iretimini arttirirken, intraoperatif donemde
uygulanan mekanik ventilasyona bagli atriyal natriiiretik hormon salinimi da
artmaktadir. Bu etkilere ek olarak intraoperatif donemde fark edilmeyen sivi
kayiplari, kanama, asit ve drenaj sondalarindan kayiplar nedeniyle hastalarda sivi
ac1y1 gelisebilmektedir. Ozellikle yash hastalar anestezi ve cerrahinin sebep oldugu
degisikliklere uyum saglamakta zorlanmaktadirlar. Bu nedenle intraoperatif donemde
uygulanan sivi tedavisi hem intraoperatif donemde hemodinamik dengeyi korumada
hem de postoperatif donemde cerrahi komplikasyonlarin 6nlenmesinde biiyiikk onem

tasimaktadir.

Klinigimizde intraoperatif donemde idame infiizyon mayisi olarak Isolyte-S
kullanilmaktadir. Calismaya dahil edilen pankreatikoduedonektomi yapilan hastalara
intraoperatif donemde hemodinamik durumlarina gore ek olarak bir kolloid soliisyon
olan %0,9 NaCl igerisinde ¢oziinmiis hidroksietil nisasta (Voluven %6, HES
130/0,4), TDP ve ES verilmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin preoperatif ve
postoperatif donemdeki elektrolit ve BFT’lerini karsilastirdigimizda; postoperatif
donemde Na, K ve BUN degerlerinde anlamli bir artis oldugu tespit edildi. Cl ve

kreatinin degerlerinde anlamli fark gozlenmedi. Wilkes ve arkadaslarinin yaptig1 bir
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calismada; intraoperatif donemde dengeli elektrolit soliisyonu ve 9%0,9 NaCl
kullaniminin intraoperatif organ perfiizyonu ve postoperatif elektrolit degerleri
tizerine etkileri karsilagtirilmistir. Wilkes ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismaya 500 ml
ve lizerinde kanama beklenen abdominal, genitoiiriner ve ortopedik cerrahi gegirecek
hastalar dahil edilmis ve hastalar iki gruba ayrilmistir. Dengeli elektrolit grubuna bir
dengeli elektrolit soliisyonu olan Ringer laktat ve dengeli elektrolit soliisyonu
igerisinde ¢oziinmiis % 6 HES soliisyonu verilirken, normal salin grubuna % 0,9
NaCl inflizyonu ve % 0,9 NaCl igerisinde c¢oziinmiis % 6 HES soliisyonu
kullanilmistir. Bu ¢alismada postoperatif donemde normal salin grubunda; Cl ve baz
aci81 seviyelerinde anlamli bir artis ve hiperkloremik metabolik asidoz gdzlenirken
dengeli elektrolit grubunda CI seviyelerinde ve kan pH degerlerinde anlaml
degisiklik gozlenmemistir. Bizim yaptigimiz calismada da intraoperatif donemde
idame mayi olarak dengeli bir elektrolit soliisyonu olan Isolyte-S kullanilmis ve
caligmamizda postoperatif klor degerlerinde anlamli fark gézlenmemistir. Wilkes ve
arkadaglarinin  yaptigi c¢alismada Na ve K degerlerinde anlamli degisiklik
gozlenmezken glukoz degerlerinde postoperatif donemde artis saptanmistir. Bizim
calismamizda ise Na ve K degerlerinde postoperatif donemde artis tespit edilmistir.
Na diizeyindeki artisin nedeni isolyte-S soliisyonunun ringer laktata gore daha
yiiksek Na igermesi olarak yorumlanmistir. Calismamiza dahil edilen hastalarin
postoperatif Na degerlerindeki artis klinik olarak anlamli yorumlanmamistir. Bizim
calismamizda da hem diyabetik hastalarda hem de diyabetik olmayan hastalarda

postoperatif glukoz degerlerinde anlamli artis tespit edilmistir [56].

Mc Farlane ve arkadaslarinin hepatobiliyer ve pankreas cerrahisi yapilan
hastalarda intraoperatif %0,9 NaCl ve dengeli bir elektrolit soliisyonu olan
Plasmalyte 148’1 karsilastirdiklar1 ¢alismada; %0,9 NaCl grubunda postoperatif
donemde hiperkloremik metabolik asidoz gozlenirken, Plasmalyte 148 verilen
hastalarda Na, Cl ve K diizeylerinde fark saptanmamistir. Calismamizda da ClI
degerlerinde postoperatif donemde anlamli fark gézlenmezken, Mc Farlane ve
arkadaslarinin yaptigr calismadan farkli olarak postoperatif donemde Na ve K

degerlerinde artis tespit edildi [57].
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Scheingraber ve arkadaslarinin caligmasinda jinekolojik cerrahi yapilan
hastalarda intraoperatif dengeli elektrolit soliisyonu (Ringer Laktat) ve %0,9 NaCl
kullanimi karsilastirilmistir. Ringer laktat kullanilan hastalarda ¢ok daha az olmak
tizere her iki grupta da Cl seviyelerinde artis gézlenmis ve ringer laktat grubunda Na
seviyelerinde hafif bir diislis saptanmustir. Scheingraber ve arkadaslarinin
calismasindan farkli olarak bizim ¢alismamizda postoperatif Cl degerlerinde anlamli
fark saptanmazken, Na degerlerinde artis tespit edildi. Bunun nedeni olarak
caliymamizda kullanilan Isolyte-S soliisyonunun ringer laktata gore daha yiiksek Na
ve daha diisiik Cl igeriginden kaynaklandig: diisiiniildii. Ancak klinik olarak anlamsiz
bulundu [58].

Calismamizda hastalarin %77,5’ine serviste preoperatif mayi destegi olarak
ringer laktat, %?22,5’ine ise %0,9 NaCl verilmistir. Wilkes ve arkadaslarinin
calismasinda intraoperatif ringer laktat infiizyonu sonrasinda Cl degeri 108,2
mmol/L, Na degeri 137,7 mmol/L ve K degeri 4,0 mmol/L olarak bulunmus olup
intraoperatif %0,9 NaCl kullanilan hastalara gore Na ve Cl degerleri anlamli olarak
diisiik bulunurken, K degerlerinde fark gozlenmemistir. Bizim calismamizda da
preoperatif donemde ringer laktat inflizyonu yapilan hastalarin preoperatif
degerlerini inceledigimizde Na diizeyi 135,7 mmol/L, Cl diizeyi 105,4 mmol/L ve K
diizeyi 4,01 mmol/L bulunmus olup preoperatif %0,9 NaCl inflizyonu verilen
hastalara gore Na ve Cl diizeyleri anlamli olarak diisiik bulunurken, K diizeylerinde
fark gozlenmemistir. Calismamizdaki bu veriler Wilkes ve arkadaslarinin

caligmasiyla uyumlu bulunmustur [56].

Calismamiza dahil edilen hastalara intraoperatif donemde idame mayisine ek
olarak hemodinamisini dengede tutmak i¢in kolloid sivilar (HES, TDP) ve eritrosit
stispansiyonu verilmigtir. Hastalara sentetik kolloid olarak %6°lik HES 130/0,4
soliisyonu (Voluven) kullanilmistir. Sentetik kolloidler kristalloid sivilara gore
intravaskiiler voliimii daha etkin bir sekilde genisletmektedir. intraoperatif dsnemde
kullanilan sentetik kolloid olan voluvende HES 130/0,4 molekiilleri %0,9 NaCl

sollisyonu igerisinde c¢oziinmiistiir. Bu da hastalara nigsasta makromolekiillerinin
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yanisira ek olarak fazla miktarda Na ve CI yiikii getirmektedir. Ayni zamanda HES
130/0,4 molekiilleri doz bagimli olarak renal fonksiyonlarda bozulmaya, kanama
zamaninda uzamaya ve dokularda birikerek organ hasarina neden olabilirler [59].
Calismamizda intraoperatif donemde kullanilan HES 130/0,4 (Voluven)
soliisyonunun postoperatif donemde elektrolit ve BFT iizerine olan etkileri de

arastirilmastir.

Bir ¢ok c¢alismada HES molekiillerinin renal sistem tlizerine etkileri
arastirilmistir.  Hiiter ve arkadaslarinin yaptigi bir hayvan calismasinda HES
molekiillerinin renal interstisyel proliferasyon, makrofaj infiltrasyonu ve tiibiiler
hasara yol acarak nefrotoksisiteyi indiikledigi belirtilmistir [60]. Neuhaus ve
arkadaglariin yaptigi in vitro calismada; konsantrasyon bagimli HES maruziyeti
sonrast renal proksimal tiibiil hiicrelerinin yasam siiresinde kisalma oldugu
gosterilmistir [61]. Bu ¢alismalarin aksine; Silva ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada;
domuzlara major kanama sonrast ringer asetat igerisinde ¢Ozlinmiis HES
molekiillerinin  verilmesi NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin)
seviyesinde artisa yol agmamis ve bobreklerde akut histopatolojik degisim
gozlenmemistir [62]. Fakat hayvan ve in vitro ¢alismalarin klinik kullanima

uyarlanmasinda dikkatli olunmalidir.

Yayinlanan iki bilyiik prospektif ¢alismada (6S ve CHEST); yogun bakimda
HES kullaniminin renal sistem {izerine etkileri arastirilmistir. 6S g¢alismasinda; 33
ml/kg/glin ringer asetat igerisinde ¢oziinmiis HES verilen hastalarda dengeli elektrolit
soliisyonu verilenlere gore daha fazla renal replasman tedavisi ihtiyact olmustur [46].
Bizim caligmamizda hastalara intraoperatif donemde ortalama 1,3+1,26 ml/kg/sa
(maksimum 5,08 ml/kg/saat) HES verilmistir. Postoperatif donemde hastalarin BUN
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli artis gozlenmis (p<0,05), fakat kreatinin
degerlerinde anlamli fark bulunamamistir (p>0,05). Calismamizda hastalarin
ortalama idrar ¢ikis1 2,12 ml/kg/saat olarak saptandi. Kreatinin degerlerinde anlaml
artis gosterilememesi ve hastalarin idrar ¢ikislarinin yeterli olmasi nedeniyle BUN

degerindeki artis klinik olarak anlamli degerlendirilmedi.
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Yogun bakim hastalarinda yapilan CHEST c¢alismasinda normal salin
igerisinde ¢oziinmiis HES molekiilleri ile normal salin fiizyonu karsilastirilmis ve
HES verilen hastalarda uzun dénemde renal replasman tedavisi ihtiyaci daha fazla
olmustur [63]. Yogun bakim hastalarinda yapilan 6S ve CHEST c¢alismalarindan
farkli olarak bizim c¢alismamizda intraoperatif HES kullannmi BUN degerlerini
arttirmasina ragmen kreatinin degerlerinde artisa yol agmamis ve intraoperatif
donemde idrar ¢ikisinda azalma gdézlenmemistir. Cerrahiye alinan hastalarda yogun
bakim hastalarindaki gibi kapiller kagagin olmamasi, daha kisa siire ve daha az

voliimde HES kullanilmasinin buna neden oldugu diistiniilmustiir.

Intraoperatif HES kullaniminin postoperatif renal fonksiyonlar iizerine olan
etkilerini inceledigimizde; Van Der Linden ve arkadaslarinin yaptigi calismada
karaciger transplantasyonu, major abdominal cerrahi ve bobrek transplantasyonu
yapilan hastalarda intraoperatif HES kullaniminin postoperatif kreatinin degerleri
lizerine anlamli etkisi gozlenmemistir (postoperatif ortlama kreatinin degeri: 0,86)
[64]. Calismamizda da intraoperatif donemde 500 ml voluven verilen hastalarda
kreatinin degerlerinde anlamli artis gézlenmezken (postoperatif ortalama kreatinin
degeri: 0,82), 1000 ml voluven verilen hasta grubunda kreatinin degerleri preoperatif
doneme gore anlamli olarak artmistir (postoperatif ortalama kreatinin degeri: 0,88).
Calismamizda 1000 ml voluven verilen hasta grubunda intraoperatif donemde
ortalama idrar c¢ikist 2,54+1,14 ml/kg/saat olarak tespit edilmistir. Bu nedenle

postoperatif kreatinin degerlerindeki artis klinik olarak anlamli yorumlanmamustir.

Uzun yillardir hem yogun bakimda hem intraoperatif donemde sivi
resusitasyonunda kullanilan % 0,9 NaCl soliisyonunun yiiksek sodyum ve klor igerigi
nedeniyle mortalite ve morbidite {izerine etkilerinin oldugu diisiiniilmektedir. Fazla
miktarda izotonik salin inflizyonu hiperkloremik metabolik asidoza neden olmaktadir
[65]. Rehm ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada; abdominal cerrahi yapilan
hastalara 2 saatlik siire zarfinda 40/ml/kg/saat % 0,9 NaCl verilmesi sonrasinda Cl
degerlerinin 105 mmol/L’den 115 mmol/L’ye ¢iktig1 ve baz agiinda artis oldugu

gbzlenmistir [66].
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Calismamiza dahil edilen hastalara intraoperatif donemde dengeli elektrolit
soliisyonu ve % 0,9 NaCl igerisinde ¢oziinmiis HES soliisyonu verilmistir. Salin
igerisinde ¢oziinmiis HES soliisyonunun postoperatif elektrolit ve BFT {izerine olan
etkilerini karsilastirmak i¢in hastalar; hi¢ voluven verilmeyen, 500 ml voluven
verilen ve 1000 ml voluven verilen olmak tiizere 3 gruba ayrildi. 3 grupta da
preoperatif ve postoperatif elektrolit, BFT ve idrar ¢ikislar1 karsilastirildi. Khajavi ve
arkadaslarinin renal transplantasyon yapilan hastalarda intraoperatif donemde dengeli
elektrolit soliisyonu ve normal salin infiizyonunu karsilastirdiklar1 ¢alismada; normal
salin verilen hastalarda Cl degerleri 110 mmol/L’nin iizerinde bulunmus ve pH
degerlerinde diisiis izlenmistir. Dengeli elektrolit soliisyonu verilen hastalarda ise Cl,
kan pH ve Na diizeylerinde postoperatif donemde anlamli degisiklik gézlenmemistir
[67]. Calismamizda intraoperatif déonemde voluven verilmeyen, dengeli elektrolit
soliisyonu olan Isolyte-S infiizyonu verilen hasta grubunda Na degerinde postoperatif
dénemde minimal artis saptanmis olup (preoperatif Na:136,2 postoperatif Na:136,9
p:0,049), Cl degerinde anlamli artis olmamasi1 Khajavi ve arkadaslarinin ¢aligmasi ile
uyumlu bulunmustur. Voluven verilmeyen hasta grubunda postoperatif Na

diizeylerindeki artis klinik olarak anlamli yorumlanmamastir.

Boldt ve arkadaglar1 abdominal cerrahi yapilacak hastalarda total dengeli
elektrolit s1v1 infiizyonu (dengeli elektrolit soliisyonu ve dengeli elektrolit soliisyonu
igerisinde ¢oziinmiis HES soliisyonu) ve total salin infiizyonunu (%0,9 NaCl ve %0,9
NacCl igerisinde ¢oziinmiis HES soliisyonu) karsilagtirmistir. Total salin inflizyonu
yapilan hasta grubunda postoperatif donemde Cl diizeyi 8 mmol/L ve baz agig1 -5
mmol/L daha fazla bulunmustur [68]. Abdominal cerrahiye alinan yash hastalarla
yapilan baska bir calismada; dengeli elektrolit soliisyonu olan ringer laktat, ringer
laktat +%0,9 NaCl igerisinde ¢ozliinmiis HES kombinasyonu ve saline infiizyonu
karsilastirilmistir. Ringer laktat ve 90,9 NaCl igerisinde ¢6zinmiis HES
kombinasyonu verilen hastalarin postoperatif elektrolit ve BFT’leri sadece ringer

laktat sollisyonu verilen hasta grubuyla benzer bulunmustur [69].
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Calismamizda voluven verilmeyen hastalarda ClI, BUN ve kreatinin
degerlerinde postoperatif donemde anlamli fark gézlenmemistir. 500 ml voluven
verilen hasta grubunda ise Na, Cl ve kreatinin diizeylerinde postoperatif dénemde
anlamlh fark goézlenmezken BUN degerinde artis saptanmistir. 1000 ml voluven
verilen hasta grubunda ise Na, Cl, BUN ve kreatinin diizeylerinde postoperatif
dénemde anlamli artis gézlenmistir. 1000 ml voluven verilen hasta grubundaki Na ve
Cl artisinin nedeni voluvende tastyici soliisyon olarak kullanilan %0,9 NaCl’nin
yiksek sodyum ve klor igeriginden kaynaklandigi distnilmiistir. Boldt ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada salin infiizyonu yapilan hastalarda postoperatif CI
artis1 ~8mmol/L olarak hesaplanmis olup bizim ¢alismamizda ise 1000 ml voluven
verilen hasta grubundaki postoperatif Cl artis1 Boldt ve arkadaslarinin caligsmasina

gore oldukea diisiik izlenmistir (~1,2 mmol/L).

Yapilan bir hayvan caligmasinda yiiksek klor konsantrasyonunun renal
arteriollerde vazokonstriiksiyon yaparak renal vaskiiler rezistansi arttirdigi ve
glomeriiler filtrasyon hizin1 azalttigi gézlenmistir [70]. Saglikli erigkinlerde yapilan
bir caligmada; 1 saat igerisinde 2 litre % 0,9 NaCl inflizyonu sonrasinda dengeli
elektrolit soliisyonu inflizyonuna gore hiperkloremi, renal kan akiminda ve renal
kortikal perfiizyonda azalma oldugu gosterilmistir [71]. Shaw ve arkadaslarinin
abdominal cerrahi yapilan hastalarda yaptig1 ¢alismada; intraoperatif %0,9 NaCl
kullanilan hasta grubunda dengeli elektrolit soliisyonu olan Plasma-Lyte kullanilan
hasta grubuna gore postoperatif donemde daha fazla renal replasman tedavisi ihtiyaci
ve komplikasyon izlenmistir [72]. Bizim c¢alismamizda intraoperatif donemde
voluven verilmeyip dengeli elektrolit soliisyonu verilen hasta grubunda Na
diizeylerinde minimal artis (0,7 mmol/L) saptanmis olup CI, BUN ve kreatinin
degerlerinde anlamli fark gézlenmemistir. Dengeli elektrolit soliisyonuna ek olarak
1000 ml voluven verilen hastalarda postoperatif donemde Cl diizeyinde (1,2
mmol/L), Na, BUN ve kreatinin diizeylerinde anlamli artis saptanmis olup bu
etkilerin voluvenin igerdiginde bulunan tasiyici soliisyon olan %0,9 NaCl i¢eriginden
kaynaklandig1 diisiiniilmiistiir. Calismamizda sadece Isolyte-S kullanilan hasta

grubunda Cl ve BFT’lerde artis olmayip, Isolyte-S’e ek olarak 1000 ml voluven
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verilen hasta grubunda Cl ve BFT’lerde anlamli artis saptanmasi literatiirdeki

calismalarla uyumlu bulunmustur.

Calismamizda hastalarin ortalama idrar ¢ikist 2,124+0,99 ml/kg/saat olarak
hesaplanmis olup; voluven verilmeyen hasta grubu (2,01+0,9 ml/kg/saat), 500 ml
verilen hasta grubu (1,97+0,94 ml/kg/saat) ve 1000 ml voluven verilen hasta gruplari
(2,54+1,14 ml/kg/saat) arasinda intraoperatif idrar ¢ikislar1 arasinda anlamli fark
gozlenmemistir. Calismamizda tiim hastalarin preoperatif ve postoperatif GFR’leri
60 ml/dk/1,73m% nin iizeride izlendi. Bu nedenle 1000 ml voluven verilen hasta

grubundaki BUN ve kreatinin artist klinik olarak anlamli degerlendirilmedi.

Calismamiza dahil edilen hastalarin 19’unda Diabetes Mellitus’a rastlanirken,
101 hastada Diabetes Mellitus izlenmedi. Hem diyabetik hem de diyabetik olmayan
hasta gruplarinda postoperatif donemde bakilan kan glukoz diizeyleri preoperatif
doneme gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Bu nedenle intraoperatif donemde
voliim replasmaninda %5 Dekstroz soliisyonu gibi kan glukoz degerlerini yiikselten

mayilerin kullanilmamasini 6nermekteyiz.

Intraoperatif dénemde hastalara fazla miktarda sivi verilmesinin postoperatif
donemde yara iyilesmesini geciktirdigi, hastanede kalis siiresini uzattig1 ve ozellikle
abdominal cerrahilerde anastomoz kacagi gibi komplikasyonlarin insidansim
arttirdig1 gosterilmistir [73]. Brandstrup ve arkadaslarinin abdominal cerrahi yapilan
hastalarda yaptig1i calismada intraoperatif donemde restriktif ve liberal sivi
tedavisinin postoperatif etkileri karsilastirilmistir. Restriktif siv1 tedavisi uygulanan
hasta grubuna 8 ml/kg/saat, liberal sivi tedavisi uygulanan hasta grubuna 16
ml/kg/saat hizinda intraoperatif sivi tedavisi uygulanmistir. Restriktif sivi tedavisi
uygulanan hastalarda postoperatif 30. giine kadar kardiyopulmoner, renal ve cerrahi
ilskili komplikasyonlar daha az goriilmistiir [74]. Holte ve arkadaslarinin major
cerrahi uygulanan hastalarda yaptiklar1 g¢alismada; 10ml/kg/saat restriktif sivi
protokolii ile 30 ml/kg/saat liberal sivi protokolii karsilastirilmis ve restriktif sivi

protokolii uygulanan hastalarda postoperatif komplikasyonlar daha az gozlenmistir
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[75]. Calismamizda hastalara intraoperatif donemde ortalama 8,5+2,51 ml/kg/saat

stv1 verilmis olup literatiirdeki restriktif sivi protoklii ile uyumlu bulunmustur.

Calismamizin  kisithiligi;; kan biyokimya orneklemesi hastalarin  biiyiik
kisminda postoperatif donemde ilk 12 saat igerisindedir. Fakat postoperatif
donemdeki kan biyokimya ornek alma zamanlarn standardize edilmemistir. Ayni
zamanda bu siire icerisinde hastalara serviste verilen mayi icerigi ve miktari
dosyalarda diizenli olarak bulunmadigindan dolay1r ¢alismamizda incelenmemistir.
Calismamizin kisith oldugu diger konu da akut renal hasarin erken belirteclerinden
biri olan fosfor diizeyleri bakilmadigi igin preoperatif ve postoperatif fosfor
degerlerinin karsilagtirllmamig olmasidir. Ayni zamanda kreatinin gibi renal
fonksiyon bozuklugunun geg belirteci i¢in de ¢ok erken degerlendirilme yapilmistir.
Yapilacak prospektif caligmalarda elektrolit ve bobrek fonksiyon testleriyle beraber
kan gaz1 degerlerinin de ¢alisiilmasinin daha dogru sonuglar verecegini

diistinmekteyiz.
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6. SONUC

Pankreatikoduedonektomi  yapilan  hastalarda intraoperatif =~ donemde
uygulanan sivi tedavisinin postoperatif donemde elektrolit ve bdobrek fonksiyon
testleri {lizerine olan etkilerini inceledigimiz c¢alismamizda; hastalara intraoperatif
donemde idame mayi olarak dengeli elektrolit soliisyonu olan Isolyte-S verildigini ve
hastalarin hemodinamik parametrelerine gore kolloid soliisyon olan voluven, TDP ve
gerekli durumlarda ES verildigini gézlemledik. Hastalarin postoperatif degerlerini
inceledigimizde Na (klinik olarak anlamsiz), K ve BUN diizeylerinde preoperatif
doneme gore artis oldugunu belirledik. Calismamizda %0,9 NaCl igerisinde
¢oziinmiis HES soliisyonu (Voluven) verilmeyen hasta grubunda Cl1 degerlerinde ve
bobrek fonksiyon testlerinde postoperatif donemde anlamli degisiklik izlenmezken,
1000 ml Voluven verilen hasta grubunda Cl degerlerinde 1,2 mmol/L artig oldugunu
gozlemledik. Cl degerindeki bu artisin nedeni olarak voluvenin igerisinde bulunan
normal salin soliisyonu oldugu diisiiniildii. Calismamizda intraoperatif dénemde
verilen sivi miktarlar literatiirdeki restriktif sivi rejimleriyle uyumlu bulunmus olup
yapilacak prospektif ¢aligmalarda postoperatif komplikasyonlarin da arastirilmasini
onermekteyiz. Pankreatikoduedonektomi gibi uzun ve fark edilmeyen sivi kaybinin
fazla oldugu ameliyatlarda intraoperatif donemde verilen sivilarin igerigi ve
miktarlar1 biiyik 6nem tasimaktadir. Intraoperatif dénemde dengeli elektrolit
soliisyonlarinin  kullanilmasinin  postoperatif donemde elektrolit ve bdbrek

fonksiyonlar1 {izerinde olumsuz etkilerinin olmadigini diisiinmekteyiz.



10.

11.

45

7. KAYNAKLAR

Erol, D.D., The perioperative fluid therapy: Current consensus: Medical
education. Turkiye Klinikleri Tip Bilimleri Dergisi, 2007. 27 (6): p. 894-901.

Bleier, J.I. and C.B. Aarons, Perioperative Fluid Restriction. Clin Colon
Rectal Surg, 2013. 26 (3): p. 197-202.

Morgan GE, M.M., Murray MJ, Klinik Anesteziyoloji, ed. C.H. Tulunay M.
2008: Giines T1p Kitabevi.

Miller, R.D., Miller's anesthesia. 7th ed. 2010, Philadelphia, PA: Churchill
Livingstone/Elsevier.

Doherty, G., Current Diagnosis and Treatment: Surgeryy. 13th ed. Fluid and
electrolyte management. 2010, New york: McGraw Hill.

Kayhan, Z., Klinik Anestezi. 2004: Logos Yayncilik.

Brunicardi, F.C. and S.I. Schwartz, Schwartz's principles of surgery. 8th ed.
2005, New York: McGraw-Hill, Health Pub. Division. xv, 1950 p.

http://www.dicle.edu.tr/Contents/54758372-3a00-4e9b-b17f-
3eb7c92e63b2.pdf.

Kraft, M.D., et al., Treatment of electrolyte disorders in adult patients in the
intensive care unit. American Journal of Health-System Pharmacy, 2005. 62
(16): p. 1663-1682.

Upadhyay, A., B.L. Jaber, and N.E. Madias, Incidence and prevalence of
hyponatremia. American Journal of Medicine, 2006. 119: p. S30-S35.

Anderson, R.J., et al., Hyponatremia - a Prospective Analysis of Its
Epidemiology and the Pathogenetic Role of Vasopressin. Annals of Internal
Medicine, 1985. 102 (2): p. 164-168.


http://www.dicle.edu.tr/Contents/54758372-3a00-4e9b-b17f-3eb7c92e63b2.pdf
http://www.dicle.edu.tr/Contents/54758372-3a00-4e9b-b17f-3eb7c92e63b2.pdf

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

46

Renneboog B, M.W., Vondemegel X, Mild chronic hyponatremia is
associated with falls, unsteadiness and attention deficits. American Journal of
Medicine, 2006. 119: p. 1-8.

YILDIZ G, K.M., CANDAN F, Hyponatremia; Current Diagnosis and
Treatment. Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal, 2011.
20 (2): p. 115-131.

Perianayagam, A., et al., DDAVP is effective in preventing and reversing
inadvertent overcorrection of hyponatremia. Clinical Journal of the American
Society of Nephrology, 2008. 3 (2): p. 331-336.

Kokko, J.P., Symptomatic hyponatremia with hypoxia is a medical
emergency. Kidney International, 2006. 69 (8): p. 1291-1293.

Halperin, M.L. and K.S. Kamel, Potassium. Lancet, 1998. 352 (9122): p.
135-140.

Mandal, A.K., Hypokalemia and hyperkalemia. Medical Clinics of North
America, 1997. 81 (3): p. 611-&.

Kunau, R.T. and J.H. Stein, Disorders of Hypokalemia and Hyperkalemia.
Clinical Nephrology, 1977. 7 (4): p. 173-190.

Freedman, B.I. and J.M. Burkart, Hypokalemia. Critical Care Clinics, 1991. 7
(1): p. 143-153.

Brown, M.J., D.C. Brown, and M.B. Murphy, Hypokalemia from Beta-2-
Receptor Stimulation by Circulating Epinephrine. New England Journal of
Medicine, 1983. 309 (23): p. 1414-14109.

Hamill, R.J., et al., Efficacy and Safety of Potassium Infusion Therapy in
Hypokalemic Critically Il Patients. Critical Care Medicine, 1991. 19 (5): p.
694-699.



22.

23.

24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

47

Miltiadous, G., et al., Causes and mechanisms of acid-base and electrolyte
abnormalities in cancer patients. European Journal of Internal Medicine,
2008. 19 (1): p. 1-7.

Lameire, N.H., et al., Acute renal failure in cancer patients. Annals of
Medicine, 2005. 37 (1): p. 13-25.

Williams, M.E., Hyperkalemia. Critical Care Clinics, 1991. 7 (1): p. 155-174.

Bushinsky, D.A. and R.D. Monk, Calcium. Lancet, 1998. 352 (9124): p. 306-
311.

Davis, K.D. and M.F. Attie, Management of Severe Hypercalcemia. Critical
Care Clinics, 1991. 7 (1): p. 175-190.

Zaloga, G., Hypocalcemic crisis. Critical Care Clinics, 1991. 7: p. 191-200.

Olinger, M., Disorders of calcium and magnesium metabolism. Emerg Med
Clin North America, 1989. 7: p. 795-822.

GR Mundy, T.G., Hypercalcemia of malignancy. American Journal of
Medicine, 1997. 103: p. 134-45.

Davidson, T., Conventional treatment of hypercalcemia of malignancy.

American Journal of Health-System Pharmacy, 2001. 58: p. 8-15.

Deftos, L., Hypercalcemia: mechanisims, differential diagnosis, and
remedies. Postgrad Medicine, 1996. 100: p. 119-26.

MS Strunden, K.H., AE Goetz, AD Reuter, Perioperative fluid and volume
management: physiological basis, tools and strategies. Ann Intensive Care,
2011. 1 (2).

Morgan, G.E., M.S. Mikhail, and M.J. Murray, Clinical anesthesiology. 4th
ed. 2006, New York: Lange Medical Books/McGraw Hill, Medical Pub.
Division. xiv, 1105 p.



34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

48

Santry HP, A.H., Fluid resuscitation: past, present and the future. Current
Opinion in Anesthesiology, 2010. 24: p. 202-8.

Tiiztiner, F., Anestezi Yogun Bakim Agri, Nobel Tip Kitabevi. 2010, Nobel
T1ip Kitabevleri: Ankara.

C Ertmer, T.K., S Rehberg, M Lange, Fluid resuscitation in multiple trauma
patients Current Opinion in Anesthesiology, 2011. 24: p. 202-8.

Booth C, H.D., Crystalloids, colloids, blood, blood products and blood
substitutes. Anaesthesia and Intensive Care Medicine, 2010. 24: p. 50-55.

Niemi TT, R.M., M Yamakage, Colloid solutions: a clinical update. Tomi TJ
Anesth, 2010. 24: p. 913-25.

Hartog CS, B.M., Reinhart K, The efficacy and safety of colloid resuscitation
in the critically ill. Anesthesia and Analgesia, 2011. 112: p. 156-64.

Cochrane Injuries Group. Human albumin administration in critically ill
patients: systematic review of randomised controlled trials. Cochrane
Injuries Group Albumin Reviewers. British Journal of Medicine, 1998. 317:
p. 235-40.

Buckley H, K.R., Crystalloids, colloids, blood products and blood
substitutes. clininal Anaesthesia, 2013. 14: p. 140-6.

Neff TA, D.M., Jungheinrich C, Sauerland A, Spahn DR, Stocker R,
Repetitive large-dose infusion of the novel hydroxyethyl starch in patients
with severe head injury. Anesthesia and Analgesia, 2003. 96 (1453-9).

Perner A, A.A., Guttormsen AB et al, Preferences for colloid use in
Scandinavian intensive care units. Acta Anaesthesiol Scand, 2008. 23: p.
721-38.

Myburgh, J.A., et al., Hydroxyethyl starch or saline for fluid resuscitation in
intensive care. N Engl J Med, 2012. 367 (20): p. 1901-11.



45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

49

Navickis, R.J., G.R. Haynes, and M.M. Wilkes, Effect of hydroxyethyl starch
on bleeding after cardiopulmonary bypass: a meta-analysis of randomized
trials. J Thorac Cardiovasc Surg, 2012. 144 (1): p. 223-30.

Perner A, H.N., Guttormsen AB, Tenhunen J, Madsen KR, Scandinavian
Critical Care Trials; Hydroxyethyl starch 130/0,42 versus Ringer' acetate in
severe sepsis. N Engl J med, 2012. 367: p. 124-34.

Read NW, H.L., Physiology of gastric emptying and pathophysiology of
gastroparesis. Gastroenterology Clin North America, 1989. 18: p. 359-73.

Nygren J, T.A., Jacobsson H, Schnell PO, Ljungqvist O, Preoperative gastric
emptying: the effects of anxiety and carbonhydrate administration. Ann
Surgical J, 1995. 222: p. 728-34.

Soreide E, E.L., Hirlekar G, Pre-operative fasting guidelines: an update.
Acta Anaesthesiol Scand, 2005. 49: p. 1041-47.

Gold, M., Perioperative fluid management. Critical Care Clinics, 1992. 8: p.
409-421.

Rosenthal, M., Intraoperative fluid management? What and how much?
Chest, 1999. 115: p. 106-112.

Gold, E.B., Epidemiology of and risk factors for pancreatic cancer. Surg Clin
North Am, 1995. 75 (5): p. 819-43.

Anderson HB, B.H., Brahe NE Pancreaticoduedonectomy for periampullary
adenocarcinoma. J Am Coll Surgery, 1994. 179: p. 545-552.

Yeo, C.J., et al., Six hundred fifty consecutive pancreaticoduodenectomies in
the 1990s: pathology, complications, and outcomes. Ann Surg, 1997. 226 (3):
p. 248-57; discussion 257-60.



55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

50

Cameron, J.L., et al, One hundred and forty-five consecutive
pancreaticoduodenectomies without mortality. Ann Surg, 1993. 217 (5): p.
430-5; discussion 435-8.

Wilkes, N.J., et al., The effects of balanced versus saline-based hetastarch
and crystalloid solutions on acid-base and electrolyte status and gastric
mucosal perfusion in elderly surgical patients. Anesth Analg, 2001. 93 (4): p.
811-6.

McFarlane, C. and A. Lee, A comparison of Plasmalyte 148 and 0.9% saline

for intra-operative fluid replacement. Anaesthesia, 1994. 49 (9): p. 779-81.

Scheingraber, S., et al., Rapid saline infusion produces hyperchloremic
acidosis in patients undergoing gynecologic surgery. Anesthesiology, 1999.
90 (5): p. 1265-70.

Bayer O, R.K., Kohl M, Effects of fluid resuscitation with synthetic colloids
or crystalloids alone on shock reversal, fluid balance, and patient outcomes
in patients with severe sepsis. Critical Care Medicine, 2012. 40: p. 2543-51.

Hiiter L, S.T., Weinmann L, Reinhart K, Hydroxyethylstarch impairs renal
function and induces interstitial proliferation, macrophage infiltration and
tubular demage in an isolated renall perfusion model. Critical Care Clinics,
2009. 13 (R23).

Neahaus W, S.M., Bruno RR, Forster CY, The effects of colloid solutions on
renal proximal tubular cells in vitro. Anaesthesia and Analgesia, 2012. 114:
p. 371-4.

Silva PL, G.A., Uhlig C, Carvalno N, Beda A, Kasper M, Effects of
intravascular volume replacement on lung and kidney function and damage
in nonseptic experimental lung injury. Anesthesiology, 2013. 1138: p. 395-
408.



63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

51

Myburgh JA, F.S., Bellomo R, Billot L, Cass A, Hydroxyethyl starch or
saline for fluid resuscitation in intensive care. N Engl J med, 2012. 367: p.
1901-11.

Der Linden Van, J.M., Mythen M,, safety of modern starches used during
surgery. Anaesthesia and Analgesia, 2013. 116: p. 35-48.

Handy JM, S.N., Physiological effects of hyperchloremia and acidosis.
British Journal of Medicine, 2008. 101: p. 141-150.

Rehm M, F.U., Treating intraoperative hyperchloremic acidosis with sodium
bicarbonate or tris-hydroxymethyl aminomethane: a randomized prospective
study. Anaesthesia and Analgesia, 2003. 96: p. 1201-1208.

Khajavi R, E.F., Effects of normal saline vs. lactated ringers' durin renal

transplantation. Anaesthesia and Analgesia, 2008. 30: p. 535-39.

Boldt J, S.T., Miinchbach J, A total balanced volume replacement strategy
using a new balanced HES preparation in patient undergoing major
abdominal surgery. European Journal of Anesthesiology, 2007. 24: p. 267-
75.

Boldt j, D.M., Kumle B, Papsdorf M, Influence of different volume
replacement strategies on inlammation and endothelial activation in elderly
undergoing major abdominal surgery. Intensive Care Medicine, 2004. 30: p.
416-22.

Hansen PB, J.B., Skott O, Chloride regiilates afferent arteriolar contaction in
response to depolarization. Emerg Med Clin North America, 1998.
Hypertension (32): p. 1066-1070.

Chowdhury, A.H., et al., A Randomized, Controlled, Double-Blind Crossover
Study on the Effects of 2-L Infusions of 0.9% Saline and Plasma-Lyte (R) 148
on Renal Blood Flow Velocity and Renal Cortical Tissue Perfusion in
Healthy Volunteers. Annals of Surgery, 2012. 256 (1): p. 18-24.



72.

73.

74.

75.

52

Shaw, A.D., et al., Major complications, mortality, and resource utilization
after open abdominal surgery: 0.9% saline compared to Plasma-Lyte. Ann
Surg, 2012. 255 (5): p. 821-9.

Melis, M., et al., Effect of intra-operative fluid volume on peri-operative
outcomes after pancreaticoduodenectomy for pancreatic adenocarcinoma. J
Surg Oncol, 2012. 105 (1): p. 81-4.

Brandstrup, B., et al., Effects of intravenous fluid restriction on postoperative
complications: comparison of two perioperative fluid regimens: a
randomized assessor-blinded multicenter trial. Ann Surg, 2003. 238 (5): p.
641-8.

Holte, K. and H. Kehlet, Fluid therapy and surgical outcomes in elective
surgery: a need for reassessment in fast-track surgery. J Am Coll Surg, 2006.
202 (6): p. 971-89.



