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Ortotopik Karaciger Transplantasyonu Hastalarinda
Perioperatif Yonetim

0Z Giinimuizde ortotopik karaciger transplantasyonu (OKT) karaciger yetmezligi hastalarinda en
kesin tedavi seklidir. OKT sonrasi postoperatif erken dénemde hemodinaminin stabillesmesi,
mekanik ventilasyon destegi ve dogru weaning ile oksijenizasyonun saglanmasi, renal fonksiyonlarin
korunmasi, hemostazin saglanmasi temel hedeflerimiz olmalidir. Tecribeli bir yogun bakim ekibi
ile gelisebilecek komplikasyonlarin erken tani ve tedavisi greft fonksiyonlari ve sagkalim acisindan
o6nemlidir. Bu derlemede giincel literatlir dogrultusunda OKT hastalarinda perioperatif yogun bakim
yonetiminden bahsedildi.
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Klinigi, Ankara, Trkiye ABSTRACT Nowadays, orthotopic liver transplantation (OLT) is the most definitive treatment in
patients with end stage liver failure. In the early postoperative period after OCT, hemodynamic
stabilization, maintenance of oxygenation with mechanical ventilation and weaning, preservation of
renal functions and providing hemostasis should be our main targets. Early diagnosis and treatment
of complications with an experienced intensive care team is important for graft function and
survival. In this review, perioperative intensive care management of OLT patients was discussed
according to current literature.
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sistemler Uzerine etkilerinin arastiriimasi ve eslik eden
komorbid durumlarin tanimlanmasi 6nemlidir (Sekil 1)
(5,6). Kronik karaciger yetmezligi olan hastalarin ChildPugh
siniflamasi, Model for Endstage Liver Disease (MELD)
skorlamasi, King's College kriterleri kullanilarak hastalarin
aciliyet durumlari ve cerrahi sonrasi prognozlari tanimlanabilir
(Tablo 1, 2) (7,8). Acute Liver Failure Early Dynamic model ise
erken dénemdeki degiskenleri kullanarak hastalarin prognozu
hakkinda bilgi veren bir diger skorlama yontemidir (Tablo 3)
(9). Aliciya ait ¢oklu komorbid durumlar, Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation ve MELD skorlarinin yiksek
olusu, acil nakil ihtiyaci, uzamis cerrahi ve klemp streleri,
transflizyon ihtiyaci, preoperatif yogun bakim ve entiibasyon
ihtiyaci olmasi gibi risk faktérlerinin varligi erken dénem

Giris

Ortotopik karaciger transplantasyonu (OKT) akut
karaciger yetmezligi, viral hepatitler, alkolik siroz, karaciger
maligniteleri ve pek ¢cok metabolik hastaligin kesin tedavi
yontemidir (1,2). llk kez 1963 yilinda gerceklestirilmis olup
glnUimuizde perioperatif ve postoperatif yogun bakim
yonetimindeki gelismeler ile sagkalimda yUksek oranda
artis saglanmistir (3,4). Deneyimli yogun bakim ekipleri
tarafindan gergeklestirilecek etkili yogun bakim yonetimi
ile greft fonksiyonlarinda artis, morbidite ve mortalitede
azalma saglanabilir. Hemodinamik stabilizasyon, mekanik
ventilasyon, basarili weaning, gelisebilecek komplikasyonlarin
erken tani ve tedavisi OKT sonrasi erken dénem yogun bakim

yonetiminde énemli yer tutmaktadir.
Preoperatif Degerlendirme

Hastalarin preoperatif degerlendirilmesinde karaciger
yetmezligi etiyolojisinin ve derecesinin belirlenmesi, diger
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postoperatif komplikasyonlarda artisa neden olur (1,10-12).
Transplantasyon karari alinan hastalarin kardiyovaskiiler,
pulmoner, renal, gastrointestinal, hematolojik, metabolik ve
norolojik olarak degerlendirilmeleri, ileri tetkik ve taniya yonelik
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Sekil 1. Akut karaciger yetmezliginin klinik 6zellikleri (6)

GIS: Gastrointestinal sistem, RAAS: Reninanjiyotensinaldosteron sistemi, KAH:

Koroner arter hastaligi, ARDS: Akut solunumsal distres sendromu

Tablo 1. Child-Pugh siniflamasi

testlerin planlanmasi perioperatif komplikasyonlarin gelisiminin
onlenmesi ve yonetiminde dnemli yer tutar (Sekil 2) (13).

Kardiyovaskiiler Sistem

OKT hastalarinda postoperatif mortalitenin (%7-21) en sik
Uclncl nedeni kardiyovaskuler komplikasyonlardir (14,15).
Sirotik kardiyomiyopati (KMP) ve hiperdinamik dolasim (HD)
en sik karsilasilan kardiyovaskuler komplikasyonlardir.

Sirotik KMP strese karsi inotropik ve kronotropik
cevapta yanitsizlik, sistolik ve diyastolik disfonksiyon ve
elektrofizyolojik anormallikler ile karakterizedir (Tablo 4) (15-
17).

Sirotik KMP'nin patofizyolojisinden sorumlu mekanizmalar
(16);

- Nitrik oksit (NO) ve endokanabinoidlere bagli HD ve
negatif kronotropi,

- Vazodilatér bir ajan olarak bilinen karbonmonoksite bagli
negatif inotropik etki,

- B1/B2 reseptorlerdeki down regullasyon,

- B3 reseptorlerde katekolaminlere karsi negatif inotropik
etki,

- Kalp kasi htcrelerinin  membranlari arasindaki
gecirgenligin bozulmasi sonucu anormal biyokimyasal ve
biyofiziksel fonksiyondur.

Tablo 3. ALFED modeli
3 giinliik degiskenler Skor
HE, gegici veya evre >2 2

INR, gecici veya =5

Arter amonyak diizeyi, gecici veya =123 pmol/L

= N =

Serum bilirubin gegici veya >15 mg/dL

HE: Hepatik ensefalopati, INR: International normalized ratio

1 2 3
Asit Yok Orta derece | Masif
Bilirubin (mg/dL) <2,0 2,0-3,0 >3,0
Albiimin (g/dL) >3,5 2,8-3,5 <2,8
PTZ (sn) <4.0 4,0-6,0 >6,0
INR <1,7 1,7-2,2 >2,2
Ensefalopati Yok Evre 1-2 I(Ec;/ll;zsgﬁ)
e[St o
Child A 5-6 %100 %85
ChildB 7-9 %81 %57
Child C 10-15 %45 %35

PTZ: Protorombin zamani, INR: International normalized ratio

Tablo 2. MELD skorlamasi

MELD-=3,8*log, [serum bilirubin (mg/

dL)] + 11,2*log (INR) + 9,6*log e [serum kreatinin (mg/dL)] + 6,4
MELD skoru Mortalite (%)

<9 2

10-19 5

20-29 20

30-39 50

>40 70

Preoperatif Degerlendirme

KC disfonksiyonunun o Diger sistemlerin
fish i Riskli hastayi it
tipi/derecesini belirlemek etkisini

belirlemek degerlendirmek

Preop.
degerlendirme

Dogru Koruyucu ve dnleyici
Cerrahi teknik Y y

monitérizasyon/anestezi

snetimi stratejileri uygulamak
yonetimi

Sekil 2. Preoperatif degerlendirme (13)
KC: Karaciger
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Siroz hastalarinda bir diger kardiyovaskuler sorun HD'dir.
Kalp hizi, kalp debisi ve sistemik vaskdler direncte (SVD) artis
ve arteriyel kan basincinda azalma ile karakterizedir (18-20).
Arteriyel splanknik vazodilatasyon pulmoner hipertansiyon
(PH) ve HD olusumundan sorumlu temel mekanizmalardan
biridir. NO siroz hastalarinda sistemik ve splanknik dolasimdaki
bilinen en potent vazodilatdr ajandir. Intrahepatik dolasimda
NO azalir ve vazokonstriksiyon (endotelin, anjiyotensin-2)
etki olusur. Endotel disfonksiyonuna baglh siklooksijenaz1
UrGnd olan prostanoidlerin olusumu ile intrahepatik vaskuler
direnc artar; PH ve portosistemik sant olusur. Dolasimda NO
basta olmak Uzere arasidonik asit metabolitleri, kalsitonin gen
iliskili peptit ve diger vazodilator ajanlar artar (16,20). Sonug
etki olarak SVD azalir; bu azalma erken dénemde kalp debisi
ve kalp hizindaki artis ile karsilanir (19). Sentetik vazopressin
analogu olan terlipressin, splanknik alanda vazokonstriksiyon
yapar ve bu alandaki arteriyel kan volimUnu etkin bir sekilde
degistirir. lleri evre siroz hastalarinda HD kompanzasyonda
yetersiz kalir. Santral arteriyel kan volimunde (beyin, bobrek,
kalp, akcigerler) meydana gelen azalma ile sempatik sinir
sistemi, reninanjiyotensinaldosteron sistemi (RAAS) ve
vazopressin salinimi aktive olur (Sekil 3) (19). HD arteriyel

Tablo 4. Sirotik kardiyomiyopati tanimi ve tanimlama kriterleri
(12,17)

Patofizyolojik nedenler

Strese karsi bozulmus sistolik kasilma yaniti
Dinlenim aninda diyastolik disfonksiyon
Kardiyopulmoner hastalik bulgusu olmamasi

Sistolik disfonksiyon
Dinlenimde EF <%55
Egzersiz, volim yikleme, farmakolojik uyarima yanitsizlik

Diyastolik disfonksiyon

Erken/ge¢ diyastolik dolum velosite orani <1,0
Uzamis mitral gevseme zamani (>200 ms)
izovoliimetrik gevseme zamaninda uzama (>80 ms)

Destekleyici kriterler

Elektrofizyolojik bozukluklar

- Strese karsi bozulmus kasilma yaniti

- Elektromekanik senkronizasyon bozuklugu
- Uzamis QTc suresi

Kalp bosluklarinda degisiklikler

pro-BNP ve BNP artisl

Troponin-1 artisl

BNP: Beyin natriliretik peptit, EF: Ejeksiyon fraksiyonu
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hipotansiyon, genis nabiz basinci, tasikardi, ekstremitelerde
sicaklik artisl, palmar eritem ile klinige yansir (19).
Transplantasyon &ncesi hastalarin detayl kardiyak
oykulerinin alinmasi, fizik muayenelerinin yapilmasi ve
gerekirse ileri kardiyak analiz ile kardiyak durumlarinin
degerlendiriimesi, etkili perioperatif hasta yonetimi saglayarak
sagkalimi olumlu etkiler (Sekil 4). Hastalarin timu preoperatif
transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile degerlendirilmelidir.
Kardiyak risk faktorleri olan [iskemi, ileri kalp hastalig,
atriyel fibrilasyon (AF) vb.] hastalara transézefageal
ekokardiyografi (TOE) yapiimalidir. Kardiyak risk faktérleri
[diyabet, hipertansiyon, >50 vyas, hiperkolesterolemi,
periferik damar hastaligi non-alkolik steatohepatitis, vb.]
oldugu bilinen hastalarin stres test (egzersiz, dobutamin) ile
degerlendirilmesi gerekir. Dobutamin stres testi uygunsuz

siroz
Portal hipertansiyon
Sistemikve hiperdinamik .
"

Vazodilatorlerde artiy

555, RAAS, AVP, ET Splanknik arteriyel
aktivasyonu vazodilatasyon
RVR, KH,CDT m\l coT MaAP, s\ml

Arteriyel baroreseptdr
aktivsyonu

KH, CO

Sekil 3. Hiperdinamik sirkilasyon (19)

Ekokardiyografi

‘J‘» LVEF <%55 veya MPAP 250mmHg - » Transplantasyon X
Normal Anormal

Al
Kardiyovaskller risk faktori

Yok veya <3 4‘_'

>3 risk faktori —» Stres test
skt 23 risk faktorii

(+) > (+) Anjiyografi
| Stenor J_. Belirgin KAH herhang bir koroner arterde

bulgusuyok 2%50 stenoz ve noninvaziv testlerde
(<%0 tim miyokard iskemi bulgusu
koronerler)

«
Koroner revaskilarizasyon
» Karacigertransplantasyonu

Risk faktorleri: Diyabet, kardiyovaskiler hastalik oykiisti, sol ventrikil hipertrofisi, >60 i sigara igiciligi, hipertansiyon ve dislipidemi

Sekil 4. Preoperatif ortotopik karaciger transplantasyonu hastalarinda
kardiyak degerlendirme algoritmasi (15)

KAH: Koroner arter hastaligi



Dulgeroglu ve Cekmen OKT Hastalarinda Perioperatif Yonetim

179

miyokard oksijen sunumunu ve koroner arter hastaligi (KAH)
varligini belirlemede basarili bir gortntileme yontemidir.
Anormal stres test bulgulari olan hastalara ileri tetkik amaci
ile koroner anjiyografi yapiimalidir (8).

Pulmoner Sistem

Siroz hastalarinda eslik eden pulmoner sistem patolojileri
stk gorular. Preoperatif pulmoner patoloji mortalite ve
morbiditeyi artinr. HD'nin pulmoner dolasim Uzerine etkileri
karsimiza hepatopulmoner sendrom (HPS) ve portopulmoner
hipertansiyon (POPH) olarak ortaya cikabilir.

HPS (21):

- intrapulmoner vazodilatasyon,

- Sistemik arteriyel oksijenizasyonda azalma,

- Alveolararteriyel oksijen gradiyentinde (AaDO,) bozulma
(parsiyel arteriyel oksijen basincinin PaO, <80 mmHg; AaDO,
>15 mmHg, >64yas hastalarda >20 mmHg) ile karakterizedir.

HPS gortlme sikhigl %8-24't0r (8). Hastalarda ventilasyon/
perflizyon bozukluguna baglh platipne, ortopne, ortodeoksi,
spider nevi, dijital clubbing, siyanoz, ileri olgularda ise
(PaO, <60 mmHg) hipoksemi gérlur. Ortodeoksi, hastanin
yatar pozisyondan dik oturur pozisyona geldiginde veya ayaga
kalktiginda arteriyel oksijen basincinda >4 mmHg disUs
olmasi, arteriyel oksihemoglobin sattirasyonunda >%5 dlsuUs
olmasi ve bunlarin hasta yatar pozisyonda iken dizelmesidir.
Ortodeoksi gelismesi HPS gelismis oldugunu yiksek oranda
destekleyen bir bulgudur (22). Akciger grafisinde patolojik
bulguya rastlanmazken intrapulmoner vazodilatasyonu
saptamada en duyarl tetkik kontrast ekokardiyografidir
(19). HPS tedavisi transplantasyondur ve MELD skorundan
bagimsiz PaO, <60 mmHg olan hastalar acil transplantasyon
adayidirlar (19).

POPH;

- Ortalama pulmoner arteriyel basin¢ (PAP) (>20 mmHg,
>30 mmHg egzersiz ile),

- Pulmoner vaskdler direng artisi (240 dyne-sec.cm?),

- Pulmoner arter kapanma basincinin <15 mmHg oldugu
durumdur.

Siroz hastalarinda POPH gérilme sikhig %8-10"dur (19).
Ortalama PAP <35 mmHg ise hafif POPH, 35-45 mmHg
ise orta POPH, >45 mmHg ise agir/ciddi POPH olarak
siniflandirilir (23). Semptomatik olan hastalar TTE ile
degerlendirilmeli, sag ventrikll sistolik basinci ylksek
saptanan hastalara sag kalp kateterizasyonu yapiimaldir
(Sekil 4). Hafif POPH'de transplantasyon uygulanabilir. Orta
POPH'de medikal tedavi ile PAH <35 mmHg hedef saglanan
hastalar transplantasyona uygundurlar. Agir POPH’de ise
transplantasyon uygulanmamalidir (23). PAP yUksek olan

hastalar TTE ile degerlendirilmelidir. Sag ventrikil sistolik
basincin >50 mmHg olmasi durumunda kalp kateterizasyonu
yapilarak PH'ye neden olabilecek patolojiler dislanmalidir
(8). POPH tedavisinde prostosiklin analoglari, endotelin
reseptdr antagonistleri ve fosfodiesteraz-5 inhibitorleri
kullanilmaktadir. POPH'nin en kesin tedavisi ise OKT'dir.
Preoperatif farmakolojik yontemler ile PAP <35 mmHg
saglanmasinin postoperatif sagkalimi artirdigi bildirilmistir
(24,25). Biz klinigimizde bu hasta grubunda perioperatif
dénemde milrinon ve magnezyum tedavilerini uyguluyoruz.

Renal Sistem

Hemodinamik ve metabolik degisikliklere bagl siroz
hastalarinda %18-40 siklikta hepatorenal sendrom (HRS)
goraldr (5). Splanknik alanda olusan vazodilatasyon,
santral hipovolemi, aktive olan RAAS'nin etkisiyle olusan
renal vazokonstriksiyon ve ndrohumoral mekanizmalar
patofizyolojiden sorumludur (19). HRS'nin iki tipi
tanimlanmistir (Tablo 5).

HRS gelisen hastalarin idrar cikislari, sivi dengeleri
ve hemodinamik parametreleri yakin takip edilmelidir.
Nonselektif beta blokdr alan hastalarda renal kan akiminin
azalabilecegi ve renal fonksiyonlarin kdtllesebilecegi
akilda tutulmalidir. Birinci basamak tedavide terlipressin ve
albUmin uygulamasidir. Bu tedavi yaklasiminda amac SVD ve
intravaskduler volimu artirarak renal perflizyonu saglamaktir
(26,27). Preoperatif donemde renal fonksiyonlar yakin takip
edilmeli, diyaliz endikasyonu olan hastalar belirlenerek
preoperatif diyaliz planlari yapilarak cerrahiye verilmelidir.

Gastrointestinal Sistem

Siroz hastalarinda olusan portal basing yuksekligi
Ozofagusta varislere yol acar. Endoskopi ile varislerin tanisi,
takibi ve kanama olmasi durumunda gerekli tedavinin
yapilarak kanamanin durdurulmasi énemlidir. Kanamasi olan
hastalarda band-ligasyon veya betablokorler ile medikal tedavi
uygulanabili. HD ve karacigerin sentez fonksiyonundaki
yetersizlik nedeni ile basta alblmin olmak Uzere proteinlerde
azalma sonucu onkotik basing azalir, asit birikimi meydan
gelir. Asit sirotik hastalarda %60 siklikta goruldr ve
perioperatif mortaliteyi artirir (28). Tedavisinde ditretikler,

Tablo 5. Hepatorenal sendrom
Tip 1 HRS
Akut, ilerleyici,

Tip 2 HRS

Sessiz, yavas ilerleyen

Serum kreatinin diizeyi
>2,5mg/dL

HRS: Hepatorenal sendrom

Serum kreatinine 1,5-2,5 mg/dL

Turk J Intensive Care 2019;17:176-89
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disUk sodyum ve sivi icerikli diyet, albimin replasmani,
parasentez uygulanir. Asiti olan hastalarda spontan bakteriyel
peritonit (SBP) ve HRS ile sik karsilasilir. SBP abdominal agri,
bulanti, kusma, ishal, hepatik ensefalopti, renal yetmezlik gibi
klinik bulgu verir. Erken tani ve antibiyotik tedavisi ile kontrol
edilebilmesine ragmen bir kez SBP gelisimi tekrarlayan ataklar
icin risk faktoridur ve sagkalimi olumsuz etkilemektedir (19).

Hematolojik Sistem

Koagtlasyon iliskili proteinlerin cogu (prokagllan ve
antikoagulan, fibrinolitik ve antifibrinolitik faktorler ile
trombopoetin) karacigerde sentezlenir. Siroz hastalarinsa
hemostaz iliskili faktdr sentezlerindeki etkilenme sonucu
kanama ve koagullasyon bozuklugu ortaya cikar. Vitamin K
bagimli faktorler (F 2, 7, 9, 10), faktdr 5, protein C, protein S,
antitrombin, plaminojen, ADAMTS13 dlzeyindeki azalma;
doku faktorl, faktor-8, VonWillebrand faktor (VWE), doku
plazminojen aktivator, plazminojen aktivatdr inhibitorl
dlzeyinde ise artis gorulur. Ek olarak disfibrinojenemi, platelet
disfonksiyonu ve retikiloendotelyal sistem disfonksiyonu
eslik eder (Tablo 6) (29,30). Bu sistemler arasindaki denge
kanama ve tromboz riskini belirlerken, tromboza egilim
ile daha sik karsilasilir. Preoperatif degerlendirmede
protrombin zamani, aktif protrombin zamani, platelet sayis,
kanama zamani, protein C, protein S ve fibrinojen dlgtimleri
yapiimalidir. Kanamasi olan veya girisimsel islem yapilmasi
planlanan hastalarda bu kanama degerlerinin dizeltiimesi
gerekir. Vitamin K ve iliskili koagilasyon faktorlerinin eksikligi
akilda tutulmali ve preoperatif dénemde uygun sekilde
replasmani yapiimalidir.

intraoperatif Hasta Yonetimi

Karaciger transplantasyon cerrahisinde tecrtbeli bir
cerrahi ekip ve anestezi takim calismasi oldukca 6nemlidir.

Anestezi yonetiminin, anestezistin tecrlbesinin, hasta
yonetiminde belirli standardizasyonlar olusturmasinin
mortalite Uzerine olumlu etkileri oldugu yapilan gcalismalarda
bildiriimistir (31,32).

Hemodinamik monitorizasyon, ventilasyon/perflizyonun
saglanmasi, koagulasyonun monitorizasyonu, sivi elektrolit ve
kan Urlin0 replasmanlari, intraoperatif gelisen komplikasyonlarin
yonetimi perioperatif takipte dnemili yer tutar. Cerrahi stiresince
preanhepatik faz, anhepatik faz, iskemi/reperflizyon fazlarinda
meydana gelen metabolik ve hemodinamik degisikliklerin
yakin takibi ve anlik yonetilmesi gerekir. Hemodinamik
monitorizasyon glvenli ve basarili bir transplantasyonun
olmazsa olmaz pargasidir. Perioperatif ddnemde hastalara ait
fizyolojik parametrelerin yakin takibini, olusan komplikasyonlarin
erken saptanmasini, uygulanan tedavilere verilen yanitinin
gozlemlenmesini, organ ve doku perfliizyonu hakkinda bilgi
edinilmesini, oksijenizasyonun degerlendirilmesini ve organ
disfonksiyonlarinin saptanmasini saglar.

Standart monitorizasyona [elektrokardiyografi (EKG),
pulse oksimetre, non-invaziv kan basinci monitorizasyonu,
kapnografi (ACO,), idrar ¢ikisi ve vicut sicakhgr takibil ek
olarak invaziv monitorizasyon yontemleri kullaniimalidir.
Invaziv arter basinci, santral vendz basing (CVP), santral vendz
oksijen satlrasyonu, kardiyak output (CO) monitorizasyonu
ve pulmoner arter kataterizasyonlarinin uygulanmasi
onemlidir. CO, mikst vendz oksijen sattrasyonu, sol ventrikdl
diyastol sonu (LVEDV) basin¢ degerlendiriimesinde altin
standart pulmoner arter monitorizasyonudur (PAK). Ote
yandan uygulamadaki zorluklar ve maliyet g6z o6nlnde
bulunduruldugunda risk grubu hastalar belirlenerek PAK
uygulamasi onerilir (8). Intraoperatif TOE uygulamasi
kardiyak patolojilerin ve hemodinamik instabiliteye yol acan
nedenlerin saptanmasinda onemlidir (31).

Tablo 6. Karaciger yetmezliginde hemostaz parametreleri

Primer hemostaz

Hemostaz Tanisal testler Prohemostaz
Trombosit sayisi
Kanama zamani VWEF artis

Trombosit fonksiyon analizatori

ADAMTS13 azalma

Euglobulin pihti lizis zamani

TEM/TEG
PT ve aPTT .
o Faktor 8 artis
Sekonder hemostaz Trombin jenerasyonu ) . .
TEM AT3, protein C, S, alfa2 makroglobulin, heparin azalma
o Fibrinolizis belirtegleri .
Fibrinolizis PAl artis

aktivator inhibitori

TEM: Tromboelastometri, TEG: Tromboelastogram, VWF: Von-Willebrand faktér, PT: Protrombin zamani, aPTT: Aktif protrombin zamani, AT-3: Antitrombin, PAi: Plazminojen
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Intraoperatif hemodinamide meydana gelen degisiklikler
kotd sagkalim ile iliskilidir (33). Cerrahi sirasinda vena
kavaya klemp uygulamasi, klemp siresi, ani kan ve sivi
kayiplari, iskemireperflizyon hasari, kalp yetmezligi, aritmiler,
metabolik asidoz, elektrolit bozukluklari ve emboli gibi
mekanik komplikasyonlar intraoperatif mortaliteyi artirr
(5). Cerrahinin her (¢ fazinda kanamaya bagli ciddi sivi
kayiplari gozlenebilir. Kan kaybinin énlenmesi icin vena
portanin klemplenmesi, venévendz baypas uygulanmasi ve
yikamali ototransfizyon (cell saver) kullanilabilir. Intraoperatif
ultrasonografi uygulanmasi ile reperflizyon sonrasi greft
kanlanmasinin ve safra yollarinin degerlendiriimesi erken
doénemde gorllebilecek komplikasyonlari dnlemek acisindan
onemlidir.

Greft reperflzyonunu takiben hastalarin %12-17'sinde
postreperflizyon sendromu gelisebilir. Sistolik kan basinci
ve CO’da azalma ile karakterizedir. Perioperatif bir yillik
mortalite ve renal disfonksiyon gelisiminde prediktor bir
faktordlr (34,35). Postreperflizyon sendromu akut gelisen
ve hastalarin % 1'inde intraoperatif kardiyak arrest gelisimine
yol acabilir. Intraoperatif reperfiizyon éncesi uygulanan
magnezyum inflizyonu iskemi/reperflizyon siresini kisaltarak
postoperatif kardiyak arrest riskini azaltir. Kardiyak arrest
olan hastalara kardiyopulmoner resusitasyon uygulanirken
bir yandan antikoagllan tedavi uygulanmasi ve gerekirse
kardiyopulmoner baypas ile desteklenmeleri gerekir (36).

Intraoperatif gelisebilen bir diger komplikasyon
vazoplejidir. Son dénem karaciger hastalarinda vasopressin

yetmezliginin neden oldugu intraopertatif ve postoperatif
olusabilen, hizli taninmasi ve tedavi edilmesi gereken bir
klinik tablodur. Vaskdler diiz kas hiicrelerinde G-protein aracili
reseptorlerde duyarsizlasma, ikincil mesajci sistemlerdeki
degisiklikler, kritik hastalik iliskili adrenokortikal yetmezlik
ve NO yapiminda artis gibi pek ¢ok mekanizma vazopleji
patofizyolojisinde rol oynar (Sekil 3) (37). Tedavide septik sokta
gorilen vazoplejilerde noradrenalin birinci basamak tedavi
iken kardiyak cerrahi sonrasi ve OKT iliskili vazoplejilerde
ilk basamak tedavide vazopressin uygulanmasinin klinik
sonugclari olumlu etkiledigi yapilan calismalarda gosterilmistir
(38,39). OKT'de gortlen reperflizyon sonrasi vazoplejilerde
katekolaminlere ve vazopressine direng gozlenebilir.
Katekolaminlere ve vazopressine diren¢ gorilen hastalarda
metilen mavisi kurtarici tedavi olarak akilda tutulmalidir (Sekil
2) (40).

Hipotermi intraoperatif dénemde sik karsilasilan
erken mudahele edilmesi gereken ciddi sonuclari olan bir
komplikasyondur. Hemodinamik instabilite, artmis SVD,
bradikardi, oksijen tlketiminde artis, miyokardiyal iskemi,
hiperviskozite, ventrikller aritmi hipotermi riskini arttirir.
Hipotermi gelisimi kanamaya egilim yaratir, hipoperflizyona
ve anaerobik metabolizmnaya sonucu laktik asidoz birikmesine
ve metabolik asidoz olusumuna yol agar. Bu nedenle
intraoperatif yakin isi takibi yapilmalidir. Eksternal isitma
yontemleri kullaniimali, verilen sivi ve kan Grtnleri isitilarak
verilmeli, ameliyat odasinin sicakligi &Gnemsenmelidir.

intraoperatif dSnemde cerrahinin tim fazlarinda meydana
gelen sivi elektrolit degisiklikleri farkhdir (Tablo 7). Olusan

Tablo 7. intraoperatif metabolik ve elektrolit bozukluklari

Cerrahi faz Metabolik bozukluklar Elektrolit bozukluklari
Hemoraji Hiponatremi
. . Asit dekompresyonu Hipokalsemi
Diseksiyon fazi . . . .
Hemodinamik instabilite Hipokalemi

Hipotermi Hipomagnezemi
Hemoraji Hibokalsemi
ipokalsemi
. Hemodinamik instabilite 'p .
Anhepatik faz . . . Hipomagnezemi
Sitrat/laktat, glikoz metabolizmasi bozukluklar . .
. . Hipofosfatemi
Hipotermi
Hipoperfiizyon Hiperpotasemi
Hipotansiyon Hipomagnezemi
Reperfiizyon fazi Bradikardi Laktat yiksekligi
SVD distkligu Metabolik asidoz
Hipotermi Hipokalsemi

SVD: Sistemik vaskiiler direng
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bozukluklarin yakin takip edilerek uygun sekilde tedavi
edilmesi gerekir.

Akut karaciger yetmezligindeki hastalarin intrakraniyal
basing monitorizasyonu ile kafa igi basinglarinin élcimi
onerilir. Kafa igi basinci yiksek, hepatik ensefalopatisi olan
hastalarda mannitol dilrezi, hipertonik salin uygulanmasi,
barbitlrat inflzyonu ile derin sedasyon, hipotermi
uygulanmasi ile intraoperatif serebral 6demin 6nlenmesi ve
kafa ici basincinin dengede tutulmasini saglanir (8).

Siroz hastalarinda perioperatif ddnemde koagulasyonun
degerlendiriimesi kanama ya da tromboza egilimin
saptanmasi hasta yonetimi acisindan dnemli olmakla birlikte
bu konuda standart bir test yoktur. Tromboelastogram
ve tromboelastometri koagtlasyon ile ilgili degerli bilgi
sa@lamaktadir.

Hemodinaminin korunmasi, intravaskller efektif
volimun, kardiyak debinin, doku perflzyonunun, yeterli
oksijen sunumunun ve ventilasyonun saglanmasi, metabolik
bozukluklarin tani ve tedavisi, bireysel yaklasimla dogru
anestezi yonetimi intraoperatif donemde temel amaglar
olmalidir.

Postoperatif
Komplikasyonlar

Yogun Bakim Yonetimi ve

GUnlmuUzde OKT sonrasi hastalarin yogun bakimda
takibi oldukca yaygindir (8,12). Deneyimli bir yogun bakim
ekibi tarafindan gergeklestirilecek multidisipliner hasta
yonetimi ile greft fonksiyonlarinda iyilesme, postoperatif
komplikasyonlarda saglanir. Hemodinamik
stabilizasyon, mekanik ventilasyon ve weaning uygulanmasi,
asidoz, hipotermi, koagtilopati, elektrolit bozukluklarinin takip
ve tedavisi, renal fonksiyon takibi, uygun sivi yénetiminin
saglanmasi, enfeksiyon profilaksisi, greft rejeksiyonunun
onlenmesi, imminosulpresif tedavi ve erken dénemde
gelisebilecek mekanik komplikasyonlarin yonetimi yogun
bakim hasta takibindeki hedeflerdir (1).

Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar ve Hemodinami
Yonetimi

azalma

Kardiyovaskdler komplikasyonlarin OKT sonrasi ile %70
siklikta gelistigi, dGnemli mortalite (%7) ve morbidite nedeni
oldugu bildirilmistir (41,42). Intraoperatif kardiyak olay
yasanmasil, kardiyak hastalik ve/veya hipertansiyon 6ykusuU
olmasi ve ylksek MELD skoru transplantasyon sonrasi ilk
alti ayda karsilasilan kardiyovasktler komplikasyonlar igin
bagimsiz risk faktorleridir (43). Sirotik KMP kronik sigara
kullanimi, renal fonksiyon bozuklugu, ileri yas diger risk
faktorleridir (14).
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Transplantasyon sonrasi greft fonksiyonlarinin
korunmasinda, hastalarin komorbid durumlari g6z énidnde
bulundurularak uygun hemodinaminin saglanmasi 6nemlidir.
Preoperatif bilinen KAH, sirotik KMP gibi kardiyak risk faktord
olan hastalarin yogun bakim sulreclerinde EKG, invaziv
arter monitorizasyonu, CVP'ye ek olarak transpulmoner
termodilisyon (PICCO, LIDCO) veya PAK ile ileri
hemodinamik monitorizasyon uygulanmasi daha gtvenilir ve
dogru hemodinamik yonetim saglar. Postoperatif donemde
hemodinamik yonetimde hedef, optimum greft ve uzak organ
perflizyonunu saglayacak ortalama arter basinci ve kardiyak
dolum basinclarinin saglanmasi olmalidir (1).

Preoperatif donemde gorllen HD, KAH ve kalp yetmezligi
bulgularinin baskilanmasina neden olabilir Metabolik
bozukluklar, asidoz, hipotermi, elektrolit bozukluklari,
intraoperatif reperflizyon sendromu gelismesi postoperatif
kardiyak performansi etkileyen faktorlerdir (1). Ote yandan
OKT sonrasi artan periferik vaskuler direng ve kan basinci,
kardiyak 6n ve ard yUklU artirmakta; bu artis dzellikle
preoperatif sirotik KMP'si olan hastalarda kalp yetmezligi
bulgularina neden olabilmektedir (15). Yetmezlik gelismesi
klinige hipotansiyon, akciger 6demi, uzamis mekanik
ventilator ihtiyaci ile yansir.

Postoperatif hipotansiyonun en &énemli nedeni
kanamadir. Kanamalarin bir kismi yeniden cerrahiye alinarak
durdurulsa da cogu diger nedenlere bagh olarak yogun
bakim kosullarinda kontrol edili. Kanama parametrelerinin
takibi ile greft kan akimi g6z éniinde bulundurularak gerekli
replasmanlarin (trombosit, taze donmus plazma, tam kan,
eritrosit slispansiyonu) yapilmasi dnemlidir.

OKT sonrasi akciger 6demi %12-56 siklikta gelisir
(1,44). Kardiyovaskdler komplikasyon gelisen hastalarda ileri
monitorizasyon yontemleri ile sag ve sol ventriktl 6n ve ard
yukU, ekstravaskdler akciger suyu, CO, LVEDV, SVD, pulmoner
vaskuler direng, intratorasik kan volimu, global diyastol
sonu volim parametreleri ile hemodinami degerlendirilerek
uygun sivi replasmani ve inotrop ilag tedavisi uygulanmasi
hedeflenebilir.

Postoperatif donemde hastalarda hipotansiyon ile sik
karsilasilir. Hipovolemi, intraoperatif distk CVP ile greft
konjesyonunun énlenmeye calisiimasi, vazodilatasyon, uzamis
reperflizyon sendromu, hipokalsemi, miyokard iskemisi, sol
ventrikil disfonksiyonu hipotansiyon gelisimine neden olan
faktorlerdir (12). Hipotansiyonun énlenmesinde uygun sivi
replasmani oldukca 6nemlidir. Ortalama arter basinci ve CO
dlsuk olan hastalarda SVD'nin distk saptanmasi durumunda
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inotrop ajanlar (noradrenalin, dopamin, dobutamin, adrenalin,
terlipressin) tedaviye eklenmelidir.

Postoperatif AF OKT sonrasi en sik karsilasilan aritmidir
(45). Elektrolit bozukluklari (hipomagnezemi, hipokalemi,
hipokalsemi), hipoksemi, anemi, miyokard iskemisi, ajitasyon,
preopreatif AF OyUsu, ileri yas, vicut agirhg, MELD skoru
AF gelisimi icin risk faktorleri olarak bildirilmistir (12,15). AF
gelisen hastalarda CO'daki azalmaya bagli hemodinamide
bozulma meydana gelir. Bu nedenle 6ncelikle altta yatan
nedenin dizeltiimesi, gerekirse medikal tedavi (beta blokorler,
amiodoron, kalsiyum kanal blokérleri) veya kardiyoversiyon ile
normal ritmin saglanmaya calisiimalidir.

Hastalarda gorllen hipertansiyonun tedavisi de greft
fonksiyonu acisindan onemlidir. Postoperatif donemde
ajitasyon, anksiyete, agri, entiibasyon, hipotermi, vazopressor
uygulamalarina bagli olusabilen hipertansiyon altta yatan
nedenler dizeltiimesine ragmen kontrol edilemezse medikal
tedavi ile kontrol edilmelidir (12).

Sivi Elektrolit Yonetimi

Intraoperatif dénemde her cerrahi fazda farkli sivi ve
elektrolit kayiplar olusur. Hastalar yakin monitorize takip
edilmeli, olusan metabolik sorunlarin hizli tani ve tedavi
edilmelidir (Tablo 8). Hipomagnezemi, hipofosfatemi,
hiperkalemi, hipokalemi, hiponatremi, hipokalsemi ve
hipoglisemi sik karsilasilan elektrolit bozukluklaridir.
Hipomagnezemi énemli aritmi nedeni iken hipofosfatemide
kas glcsuzligl, uzamis mekanik ventilasyon ihtiyaci,
miyokard kasilmasinda bozulmaya yol acar. HRS, akut bdbrek
hasari (ABH), uzamis reperflizyon sendromu, perflizyon
sivisi ve kan transflzyonlari ile iliskili hiperkalemi gelisebilir.
Kardiyak yan etkileri nedeni ile hiperkalemi tanisinin hizla
konulmasi ve tedavi edilmesi 6nemlidir. Medikal tedaviye
yanit alinamadigl durumlarda hiperkalemi tedavisi icin diyaliz
yontemleri akilda bulundurulmalidir. Transplantasyon sonrasi
normoglisemi greft fonksiyonunun normal oldugu ile ilgili
onemli bir gosterge iken hipoglisemi kotu greft fonksiyonu ile
direkt iliskilidir (1). Hastalarda normoglisemi saglanmali <180
mg/dL kan sekeri dlizeyi hedeflenmeli ayrica siki kan sekeri
regllasyonundan kacinilmalidir.

Intraoperatif ve postoperatif dénemde ideal sivi ve kan
replasmani yapilmasi énemlidir. Masif kan transflizyonu,
ylksek miktarda sivi volim ylikU postoperatif mortalite ile
iliskilidir. Masif sivi replasmani kardiyak yiklenme, sodyum
retansiyonu, kapiller kagis sendromuna bagl intravaskuler
volUmin saglanamamasi sonucu 6dem olusumuna ve
konjesyona neden olarak greft perflizyonu bozar (1).

Hastalarin ileri monitorizasyon yéntemleri uygulanarak (CO
monitorizasyonu, TTE, PAK, vb.) degerlendirilmesi volim
durumlari hakkinda daha gtvenilir veriler saglar. Reydellet
ve ark.'nin (46) calismasinda 4-6 mlL/kg/s kristaloid, disUk
doz kolloid uygulanan protokol grubunda mekanik ventilasyon
siresinin kisaldigl, postoperatif ileus sikliginin azaldig!
ve sagkalimin daha iyi oldugunu bildirmistir. Bir kolloid
sollsyon olan albiminin onkotik basing artirarak ve etkili
intravaskuUler volim saglayarak sepsiste sagkalima olumlu
etkisi oldugu bilinmektedir. Albdminin %4-5 ve %20-25'lik
sollsyonlari sivi replasmaninda kullanilmaktadir. Yizde
yirmilik albimin sollsyonu daha distk volimde uygulanarak

Tablo 8. Postoperatif karsilasilan elektrolit bozukluklari

Nedenleri Komplikasyonlar
Hipervolemi
Hiponatremi Asit Postop mortalite
<125 mEq/L HRS iligkili
Ditiretikler
Yetersiz sivi
Hipernatremi Asiri sivi kaybi Postop mortalite

iliskili

>145 mEq/L Masif transfiizyon

iyatrojenik

Bazal yikseklik

Masif transfiizyon Postop mortalite

. . Uzamis sicak iskemi iliskili
Hiperpotasemi

Bobrek yetmezligi
>5,5mEq/L Y J

Reperfiizyonda
kardiyak arrest

intraop oligiiri
Prefiizyon sollisyonu
Metabolik asidoz

. . Dilretik
Hipopotasemi
Alkaloz
<3,5mEq/L
Asiri dilirez
Postop mortalite
Bazal dsiiklik Hliskili
Hipokalsemi Masif transfizyon Eg]ztnljllfﬁjnlzgn
P (sitrat toksisitesi) e )
<8,5 mEq/L Bobrek yetmezligi Stell(c_i;atl inotropik
Diretik Vaskdler tonusta
azalma

Bazal disiklik
Masif transfiizyon
Ditiretikler
Malniitrisyon

Hipomagnezemi

<1,7 mEq/L
Postop mortalite

iliskili

HRS: Hepatorenal sendrom
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%4 alblminle ayni intravaskdler volim olusturabilir. Buna
ragmen hiperonkotik durum olusturarak glomertuler filtrasyon
hizinda azalmaya ve asir intravaskiler ylke neden olabilir.
Bu nedenle %4 alblimin kullanimi klinikte daha glvenilir
bulunmustur (47).

Pulmoner Bakim, Erken Solunumsal Komplikasyonlar
ve Weaning

Preoperatif donemde hipoksemik olan hastalarda
postoperatif pulmoner komplikasyon gelisme sikliginin
%4046 oldugu bildirilmistir (10,48). Postoperatif gelisen
pulmoner komplikasyonlar mortalite ve morbidite ile direkt
iliskilidir. Preoperatif pulmoner sisteme patolojisi bulunmasi
(POPH, HPS), diyabet, sigara kullanimi, yiksek MELD skoru,
ileri yas, preoperatif mekanik ventilator ihtiyac; intraoperatif
olarak uzamis cerrahi slre, masif kan ve sivi transflizyonu,
reperflizyon sendromu, sag diyafragma paralizisi; postoperatif
doénemde ise immunosupresif tedavi, ABH gelisimi, greft
rejeksiyonu, mekanik komplikasyonlar postoperatif pulmoner
komplikasyon gelisimi igin risk faktorleridir. Plevral efflizyon,
atelektazi, pulmoner &dem, akut solunumsal distres
sendromu (ARDS) ve pnémoni sik karsilasilan postoperatif
pulmoner komplikasyonlardir (10,12).

Siroz hastalarinda POPH ve HPS'ye bagli gelisen
ventilasyon/perflizyon uyumsuzlugu ve hipoksemi genellikle
transplantasyon sonrasi dlzelir. Postoperatif akut gelisen
hipoksemi, hipokarbi, solunum yetmezligi ve PH gelisiminde
akut pulmoner emboli akilda tutulmalidir.

Preoperatif donemde hepatik hidrotoraksa bagli sag
plevrada siklikla transtda nitelikte plevral eflizyon mevcuttur.
Postoperatif donemde eflizyon miktarinda azalma beklenir;
ancak eflizyon miktarinda artis, sol plevrada eflizyon ve
oksijenizasyonun bozulmasi durumunda altta yatan nedenler
sorgulanmalidir. Uzun dénemde atelektazi gelisimine ve
pndmoni olusumuna zemin hazirlamasi nedeni ile eflizyon
olusumunda o6ncelikle altta yatan nedenler duizeltilmeli
gerekirse bosaltici torasentez uygulanmalidir.

Postoperatif pulmoner ¢dem radyolojik olarak saptanir;
gaz degisimini etkilemez ve klinik bulgu vermez. ABH ve
yuksek miktarda sivi replasmani uygulanmasi, kalp yetmezligi
bulunmasi durumunda masif pulmoner 6dem gelisebilir
(10). Preoperatif TTE ile postoperatif pulmoner édem
gelisimi acisinda risk grubu hastalar belirlenebilir. Ornegin;
preoperatif PH olan ve sag ventrik(l dolum basinglari ylksek
oldugu bilinen bir hastada uygun sivi replasmani yapiimasi
postoperatif pulmoner 6dem gelismesi acisindan oldukca
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onemlidir. OKT sonrasi akciger dokusunda artan kan akisinin
yol actigi alveollerde epitel hasara bagli olusan stres yanit
ile ikincil yolaklar uyarilir. Bu uyari sonucu aciga salinan NO,
prostoglandinler ve endotel iliskili faktorlere bagl pulmoner
o6dem gelisebilir (49,50).

Erken postoperatif dénemde transflizyon iliskili akciger
hasari (TRALI) veya ARDS gelisebilir. Postoperatif ARDS
%5-15 siklikta gorulir ve %80 mortal seyreder (51).
Ozellikle platelet transfiizyonu ile iliskili akciger hasarinin
ylksek postoperatif mortalite iliskili oldugu bildiriimistir (52).
Plateletlerin endotelde agregasyonu, icerdikleri vazoaktif ve
enflamatuvar mediatorler ve sitokinlerin salinimi alveollerde
hasara yol agar. Uzamis ameliyat sUresi, masif kanama,
reperflizyon sendromu, postoperatif erken dénemde gorilen
enfeksiyonlar ARDS gelisimindeki diger risk faktorleridir.
ARDS tedavisinde sivi kisitlamasi, invaziv veya noninvaziv
mekanik ventilasyon (NIMV) destegi ile normoksemi ve
normokarbi saglanmasi temel hedef olmalidir.

Postoperatif pnémoni gelisme sikligi %5-38 iken
pnomoni iliskili mortalite %40 olarak bildirilmistir (10).
Preoperatif dénemde akciger hasari olan hastalar risk
grubunu olusturur. Pnémoni goérilme sikhginin postoperatif
altinci ginde en yiksek oldugu bildirilmistir (10). En sik
gram negatif mikroorganizmalara bagli olusur. Postoperatif
uzamis mekanik ventilasyon slresi baslica risk faktortdur.
Pnémoninin erken tanisi, erken ampirik antibiyotik tedavisi
ve sorumlu patojenin saptanarak uygun antibiyotik tedavisi
ile devam edilmesi dnemlidir.

Bazi transplantasyon merkezlerinde ameliyathane
ortaminda erken ekstibasyon uygulanmaktadir. Erken
ekstlbasyonun pulmoner komplikasyon gelisimini azalttig,
greft fonksiyonlarini iyilestirdigi bilinmektedir. Ancak komorbid
durumlar, cerrahi sirasinda gelisen asidoz, hipotermi ve
reperflizyon sendromu, uzun cerrahi slre, uzamis kas
gevsetici inflizyonuna bagli solunum kas gti¢gsizIigu, agr gibi
risk faktorleri varliginda yogun bakimda ekstlibasyon daha
glvenlidir. Basarisiz ekstlibasyon doku hipoksisine yol acarak
greft fonksiyonlarini kéti etkileyebilir. Ozellikle preoperatif
ensefalopati, acil cerrahi, obezite, greft disfonksiyonu stiphesi,
hipoksemi, pulmoner ddem, hemodinamik instabilite, inotrop
ajan ihtiyaci olan hastalarda yogun bakimda stabil kosullar
saglanarak weaning planlari yapilmalidir. ARDS, TRALI,
uzamis reperflizyon sendromu, non-fonksiyonel greft, greft
rejeksiyonu, mekanik komplikasyonlar gelismesi durumunda
zorlu weaning ile karsilasilabilir. Bu gibi durumlarda sedatif
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ajanlar ile hastalarin ventilatdér uyumu saglanmali, pozitif
basingli ventilasyon uygulanmali ve altta yatan nedenin
kontroll saglanarak mimkin olan ek kisa slirede weaning
planlanmalidir. Ekstlibasyon sonrasi pozitif basing ihtiyaci
ongorulen hastalarin belirlenerek NIMV uygulanmasi doku
hipoksemisi onleyerek greft fonksiyonlarinin korunmasini
saglar. Uygun greft fonksiyonu igin guvenilir pozitif end
ekspiratuvar basinci (PEEP) belirlenmesi énemlidir. Bu konuda
yapilan yapilan calismalarda, 15 mmHg PEEP seviyelerinde
hepatik ven, portal ven ve hepatik arter akimlarini korundugu
bildirilmistir (53).

Renal Komplikasyonlar

ABH OLT sonrasi hastalarda %11-68 siklikta
gelismektedir ve 6nemli bir postoperatif motalite nedenidir
(1,12,54,55). ABH tanimlanmasinda RIFLE, AKIN veya
glncellenmis haliyle KDIGO kriterleri kullaniimaktadir
(Tablo 9). MELD skorunun yutksek olusu ve non-alkolik
yagll karaciger hastaligi postoperatif ABH gelismesinde
risk faktoridir (55). Intraoperatif iskemireperflizyon hasari,
reperflzyon sendromu, hemodinamik instabilite ve kaval
klemp kullaniimasi renal perflizyonda bozulma sonucu
ABH'ye neden olmaktadir. Soguk/sicak iskemi sureleri, greft
disfonksiyonu ve OKT sonrasi aspartat aminotransferaz
ylksekligi postoperatif ABH ile iliskili bulunmustur (55).
intraoperatif ideal sivi replasmanini belirlemeye yénelik
yapilan calismalarda normal salinin hiperkloremik metabolik
asidoz gelisimi ile renal perflizyonda bozulmaya ve ABH'ye
yol actigl, hidroksietil starch (HES) kullaniminin da direkt
ABH iliskili oldugu ve yiksek volimde sivi replasmaninin
renal fonksiyonlari olumsuz etkiledigi bildirilmistir (55-57).
ABH'yi dnlemeye yonelik ideal sivi replasmani planlanirken
hastaya ait risk faktorleri belirlenmeli, ileri hemodinamik
monitorizasyon yontemler kullaniimalidir.

Kreatinin dlzeyi, saatlik idrar ¢ikisi ABH takibinde klinikte
yaygin kullanilan parametrelerdir. Yeni bir biyomarker notrofil
jelatinaz iliskili lipokalinin (NGAL) idrarda artisinin renal
hasar iliskili oldugu bildirilmistir (568). Reperflizyonun ilk 24
saatinde ABH gelisimini gdstermede tek dlciimde yiksek
NGAL seviyesi saptanmasi, serum kreatinin dizeyindeki
artistan daha anlamli bulunmustur (58). Ek olarak renal
hasar molekdl-1, karaciger yag asit baglayici protein ve
interlokin-18 yapilan c¢alismalarda renal tibuler hasari ile
iliskili bulunmuslardir (59).

Renal fonksiyonlarin korunmasina intraoperatif dénemde
baslanir. Postoperatif gelisen ABH siklikla intraoperatif

Tablo 9. Akut bébrek hasari tanimlamasi (AKIN RIFLE KDIGO)
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iskemireperfliizyon hasari ve hemodinamik instabiliteye
bagli gelisir (55). Hemodinaminin korunmasi, reperflizyon
fazinda meydana gelen metabolik degisikliklerin dizeltiimesi,
hipotansiyondan kaginilmasi, gerektiginde inotropik ajan
baslanarak normatansif kalinmasi, uygun cerrahi teknik
kullaniimasi énemlidir.

ABH gelismesi durumunda intraoperatif ve postoperatif
renal replasman tedavisi (RRT) uygulanabilir. Uremi,
ditretiklere yanitsiz volim yuUku, hiperpotasemi, asidoz
gelisiminde RRT endikasyonlari iyi belirlenmeli ve uygulama
karari gecikmeden verilmelidir. Surekli RRT (SRRT)
hemodinamisi instabil, inotropik ajan inflzyonu alan, septik
soktaki hastalarda uygulanmaktadir. Yapilan bir meta-analizde
aralikh RRT ile SRRT karsilastirimis ve SRRT'nin bdbrek
fonksiyonlarini iyilestirmede daha etkili oldugu saptanmis
(58). Yuksek maliyet devamli antikoagtlan inflizyon ihtiyaci
ise SRRT uygulamasinin dezavantajlaridir.

Gastrointestinal Sistem ve Beslenme

Transplantasyona aday hastalar preoperatif donemde
siklikla malnutriyedirler. Malnttrisyon solunumsal ve
enfeksiydz komplikasyonlarda ve yogun bakim kalis
stresinde artisa neden olmaktadir (60). Bu nedenle hastalarin
postoperatif erken donemde beslenmeleri Gnemlidir. Glncel
beslenme rehberlerinde oral alamayan hastalarda bir haftaya
kadar parenteral beslenme icin beklenebilecegi ancak
bu karar verilirken hastalarin malnUtrisyon durumlarinin
iyi belirlenmesi gerektigi vurgulanmistir. OKT hastalari
da preoperatif kalori ve protein acigi olan ve postoperatif
dénemde enerji ihtiyaclari olan hasta grubudur. Cerrahiye bagli
veya diger nedenlerle enteral/oral beslenemeyen hastalarin
gUnlUk kalori ve protein ihtiyaclarinin karsilanmasi amaci ile
parenteral beslenme baslanabilir. GUnlUk elektrolit, vitamin,
eser element desteklerinin de saglanmasi da dnemlidir.

Bulanti, kusma, gastrik pasajda yavaslama, karin
agnisi, kabizlik, kanama, pankreatit ve anastomoz kacag!
postoperatif dénemde karsilasilan gastrointestinal sistem
sorular arasindadir. Komplikasyonlarin erken taninmasi ve
mUdahelesi 6nemlidir.

Nérolojik Komplikasyonlar

Postoperatif ndérolojik komplikasyonlar organ
transplantasyonu sonrasi sik karsilasilan sorunlar arasindadir.
Pek cok calismada norolojik komplikasyonlarin yonetiminin
postoperatif sagkalimi olumlu etkiledigi gosterilmistir. Canli
vericiden vyapilan nakillerde norolojik komplikasyonlarin
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kadavra vericiye oranla daha az oldugu bildirilmistir. Nobet,
serebrovaskiler komplikasyonlar, santral sinir sistemi (SSS)
enfeksiyonlari ve santral pontin miyelinizasyon postoperatif
karsilasilan norolojik komplikasyonlardir.
HES veya diger norolojik sistem bulgusu olan hastalar
postoperatif kognitif disfonksiyon gelisimi acisindan risklidir.
immuinosupresif tedaviler SSS'ye direkt norotoksik etki
gbsterebilir. Siklikla kalsindrin inhibitorleri, kortikosteroidler,
poliklonal ve monoklonal antikor tedavilerine bagh
ensefalopati gelismektedir. Erken postoperatif donemde
kalsindrin inhibitorlerinin yiksek doz kullanimi, bozulmus
kan-beyin bariyeri ve intravendz kullanima bagli nérotoksisite
riski artar (61). Norotoksisite tremor, bas agrisi, ensefalopati
ile klinige yansir.

immiinostpresif tedaviye bagli firsatci SSS enfeksiyonlari
menenjit, meningoensefalit veya fokal apse seklinde
olusabilir. Profilaktik ilac kullanimi ve terdpatik yaklasimlardaki
ilerlemeye ragmen firsatci SSS enfeksiyonlari énemli oranda
mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir.

Norolojk  fonksiyonlarda bozulma olmasi greft
disfonksiyonunun ilk bulgusu olarak karsimiza cikabilir.
Gecikmis posterior I6koensefalopati ve santral pontin
miyelinozis gibi daha ciddi komplikasyonlar nadir gorilen SSS
komplikasyonlaridir.

Preoperatif

Greft Fonksiyon Takip ve Yonetimi

Greft fonksiyonlari reperflizyonu takiben intraoperatif
donemde degerlendiriimeye baslanir postoperatif takip ile
devam eder. Hemodinamik veriler, biyokimyasal degerler,
kanama parametreleri, grefte ait gorsel degerlendirme
intraoperatif donemde 6nemlidir. Hepatik arter/ven ve
portal ven trombozu, hiperakut rejeksiyon, kanama, iskemi/
reperflizyon hasari postoperatif ddénemde gelisen greft iliskili
komplikasyonlardir. Yogun bakimda karaciger kan akimlarinin
ve safra akisinin Doppler ultrasonografi ile takibi, yakin
hemodinamik monitorizasyon, biyokimyasal degerlendirme
erken greft fonksiyon bozuklugunu saptamada 6nemlidir.
Postoperatif karaciger disfonksiyonunun erken tespitinde non
invaziv bir degerlendirme testi olan LIMON sistemi énemli
yer tutar. Indosiyanin yesili kullanilarak plazmadan kaybolma
hizina bakilarak (plasma disappearance rate of indocyanine
green PDR-ICG) karacigerin eliminasyon ve dolasim ozellikleri
hakkinda bilgi saglar.

Sonug

Karaciger transplantasyonu son donem karaciger
hastaligi tedavisinde en etkili tedavi yontemidir. Bu dinamik
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prosedlrde hastalarin perioperatif multidisipliner yaklasim ile
degerlendirilerek yonetilmeleri oldukca dnemlidir. Deneyimli
yogun bakim ekibi tarafindan uygulanacak glvenilir ve etkili
perioperatif yonetim ile greft fonksiyonlarinda iyilesme,
komplikasyonlarin dnlenmesi, saptanmasi ve etkili sekilde
tedavi edilmesi ile sagkalim oranlarinda artis saglanacaktir.
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