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1. GIRIS VE AMAC

Karaciger transplantasyonu son donem karaciger yetmezliginde tek ve kesin
tedavi yontemidir. Yiiksek mortalite ve morbidite ile iliskili olan karaciger
yetmezligi, ayn1 zamanda ciddi oranda is giicli kayb1 ve yiiksek tedavi maliyetini
de beraberinde getirmektedir.

Hem pediatrik hem de yetiskin hastalarda karaciger transplantasyonu
uygulanmaktadir. Diinyada ilk olarak 1 Mart 1963 tarihinde Dr. Thomas E. Starzl
tarafindan bilier atrezi tanisit olan 3 yasinda bir ¢ocuga kadavradan karaciger
transplantasyonu gergeklestirilmistir. Ancak hasta, koagiilasyon bozukluguna bagl
olarak gelisen hemoraji nedeniyle intraoperatif donemde kaybedilmistir. 1989
yilinda ise Strong ve ark. tarafindan ilk basarili canlidan canliya karaciger
transplantasyonu erigkin hastada gerceklestirilmistir (1).

Karaciger transplantasyonu cerrahi sirasinda masif kan transfiizyonu
gerektirebilecek major operasyonlardan biridir. Masif transflizyona egilim yaratan
faktorlerden baglicalari; genis cerrahi diseksiyon, portal hipertansiyon ve siroza
sekonder gelisen koagiilasyon bozukluklar1 ve trombositopeni, genis portal
kolleteraller, anhepatik faz ya da reperflizyon sirasinda goriilen koagiilasyon
sorunlaridir. Kan {iriinii transfiizyonu resiisitasyon ve hemostazi saglamak i¢in
gereklidir. Ancak kan iiriinii transflizyonu beraberinde postoperatif bir takim
istenmeyen komplikasyonlar1 da beraberinde getirmektedir.

Bu ¢alismada 2015-2020 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde 18 yas {stii hasta grubunda yapilan canli vericili karaciger
transplantasyonu olgularinda intraoperatif kan transfiizyonunun postoperatif erken

donem sonuglarinin retrospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Karaciger Anatomisi

Karaciger (KC), kalp debisinin %25’ini alan, insan viicudundaki en biiyiik
organdir. Sag 7. kostadan 11. kostaya kadar uzanan karin boslugunun sag st
tarafinda, diyafragmanin hemen altinda, mide ve bagirsaklarin iistiinde yer alir.
Agirligy, erigkinlerde viicut agirhgmm %2’si (yaklasik olarak 1500-1700 g),
yenidoganda ise viicut agirhiginin %5’i kadardir (2). Ust, alt ve arka olmak {izere 3
yiizii mevcuttur. Ust yiiz facies diafragmatica; diafragmanin alt yiizii ile komsu olup
glisson kapsiilii adi verilen periton ile kaplhidir. Alt yiizii serbest durumdadir ve
ligamentum falsiforme hepatis ile karacigerin alt yiizii lobus hepatis dexter ve
sinister olmak tizere iki parcaya ayrilir. Arka yliziinde periton yoktur, fibroz bag
dokusu ile diyafragmaya tutunmustur. Karin igindeki organlar ile medialde mide,
duodenum ve transvers kolon, lateralde adrenal gland, inferiorda kolonun hepatik
fleksura kismi, posteriorda sag bobrek ile komsuluk yapmaktadir. Alt yiizde porta
hepatis yer alir. Porta hepatis; vena porta, arteria hepatika propria, safra yollari,

sinirler ve lenfatik yapilari igerir (3,4) (Sekil 2.1).

Sag Sag Sol Sol
posterior anterior pedial lateral
bdlge bélge bélge bélge

Orta hepatik ven
Sol hepatik ven

\ Umblikal ven
kalintus:

Ana hepatik safra kanah

Inferior vena cava

Hepatik arter

Portal ven

Safra keses: Koledok

Sekil 2.1. Karacigerin segmenter anatomisi



Karaciger, sekiz segmentten olusur, bu segmenter yapilar fonksiyonel olarak
birbirinden bagimsizdir. Segmenter yapilar sayesinde, olugan bir hasar durumunda,
saglikli doku korunarak karaciger rezeksiyonu miimkiin olmaktadir (5).

Karaciger kan akiminin %25-30 ve oksijen ihtiyacinin %45-50 kadar1 ¢élyak
trunkustan ¢ikan hepatik arter tarafindan karsilanir (5). Portal ven ise karaciger kan

akiminin %70-75 ini, oksijen ihtiyacinin %45-50 kadarini karsilar.

2.2. Karaciger Kan Akimi Diizenlenmesi

2.2.1. intrinsik Regiilasyon

“Hepatik arter tampon cevab1” karacigerin intrinsik kan akimi regiilasyonunu
saglayan en onemli mekanizmadir. Bu fenomen ile portal sistemde kan akimi
degisikligi yasandig1 durumda, hepatik arter tonusu da degisir. Bu sekilde karaciger
arteryel kan akimi da degismis olur (6,7). Bu fenomende rol oynayan mediyatoriin,
vazodilatasyon 0Ozelligi olan adenozin oldugu belirtilmektedir. Adenozin,
oksijenden bagimsiz olarak portal ven ve hepatik arterden saliir (8). Portal
sistemde kan akimu artisi, arteryel kan akiminda azalma ile sonuglanirken, akimin
azaldig1 durumlarda arteryel kan akimi artar.

Hepatik arteryel akim, ayn1 zamanda otoregiilasyonla da diizenlenmektedir
(sabit basing, degisken akim ile). Metabolik degisiklikler, pH degisimi, parsiyel

oksijen basing degisimleri hepatik kan akimini degistirmektedir.

2.2.2. Ekstrinsik Regiilasyon

Noral kontrol: al adrenerjik vazokonstriktor, dopaminerjik (D1) ve 1
vazodilatator reseptorler hepatik arterde bulunan reseptorlerdir. Portal vende ise al
adrenerjik ve dopaminerjik (D1) reseptorler bulunur. Karaciger kan akimi sempatik
sinir sistemi aktivasyonu ile azalir (9). Hepatik arterde B adrenerjik stimiilasyon
hepatik arterde vazodilatasyon yapar; B blokdrler ise kan akimini ve portal basinci
diistiriirler (10).

Hiimoral faktorler: Katekolaminler, anjiotensin II, gastrin, glukagon gibi

hormonlar, karaciger kan akimi iizerinde etkilidir (10).



2.3. Karacigerin Gorevleri

Karaciger, yasamsal fonksiyonlar ve enerji tiretiminin devamliligi i¢in hayati

Oonemi olan bir organdir.

2.3.1. Koagiilasyon

Faktor III (doku tromboplastini), IV (kalsiyum) ve VIII (von Willebrand
faktorii) haricindeki tiim pihtilasma faktorleri, plazminojen aktivator inhibitor,
antitrombin III, protein C ve protein S gibi koagiilasyonun diizenlenmesinde gérevli

proteinler karaciger tarafindan sentezlenir.

2.3.2. Karbonhidrat Metabolizmas

Karacigerin glukozun iiretimi ve depolanmasi acisindan 6nemli islevleri
bulunmaktadir. Bunu siniizoidal kandaki glukoz diizeyine, insiilin, glukagon ve
katekolaminler gibi hormonal etkilere bagli olarak gerceklestirir (11). Kan glukoz
diizeyinin bu etkilere bagli olarak normal araliklarda siirdiiriilmesini saglar.
Glukozun glikojen olarak depo edilmesi, galaktoz ve fruktozun glukoza doniisiimii
ve glikoneojenez karacigerin  karbonhidrat metabolizmasindaki baslica
gorevlerindendir (12). Kan glukoz diizeyinin diismesi durumunda, karaciger laktat
ve aminoasitleri glukoza doniistiiriir. Bu glukoneojenezdir. Ozellikle aglik gibi kan
sekerinin diistiigii durumlarda beyin glukoz ihtiyacinin karsilanmasina en onemli

katkiy1 saglar (13).

2.3.3. Protein Metabolizmasi

Aminoasitlerin deaminasyonu, amonyagin viicut sivilarindan iire olusumu ile
uzaklastirilmas: karacigerin protein metabolizmasindaki 6nemli islevlerindendir.
Bu sekilde kan asit-baz dengesinin degisimini Onler. Karaciger yetmezligi
durumunda amonyagin kan diizeyinin artis1 serebral etki nedeni ile hepatik komaya
yol agabilir (13). Ayrica plazma major proteinlerinden biri olan albumin sentezi
karacigerde gergeklesir. Pozitif ve negatif akut faz reaktanlari, pihtilagsma faktorleri,
immunoglobulinler (Ig), proteaz inhibitorleri gibi diger proteinlerinin iiretimini de

gerceklestirir.



2.3.4. Lipit Metabolizmasi

Enerji tretimi igin yag asitlerinin oksidasyonu, kolesterol, fosfolipid,
trigliserid ve lipoprotein sentezi, proteinlerden ve karbonhidratlardan yag
asitlerinin sentezi karacigerde gerceklestirilir. Ayrica vitamin D metabolizmasi da

karacigerde tamamlanmaktadir.

2.3.5. Safra Uretimi ve Salinim

Karaciger tarafindan giinde yaklasik olarak 600-1000 mL safra salgilanir
(12). Safra; yaglarin sindirimi ve emiliminde, barsak hareketlerinin
diizenlenmesinde, barsak bakterilerinin etkinliginde, bilirubin, kolesterol gibi bazi
metabolik yikim {iriinlerinin ve bazi ilaglarin atilmasinda gorevlidir. Hepatositlerin
trettigi safra, safra kesesinde depolanir. Gerekli durumlarda ince barsaga

metabolitlerin, yikim {iriinlerinin atilimi i¢in salinir.

2.3.6. Hem ve Bilirubin Metabolizmasi

Saglikli erigkinlerde hem iiretimi %80 kemik iliginde meydana gelirken %20
oraninda karaciger tarafindan saglanir. Kemik iligindeki hematopoetik hiicrelerin
geligsmesi sonucunda karaciger eritropoez gorevini kemik iligine birakir.

Dalak, kemik iligi ve karacigerde RES (retikiiloendotelyal sistem) hiicreleri
tarafindan fragil eritrositler parcalanir ve bilirubin olusturulur. Olusan bilirubin,
albumin aracilig1 ile karacigere taginir ve karacigerde konjuge edilir. Safra ile atilir

(14).

2.3.7. ilac ve Toksin Metabolizmasi
Polar yapili hidrofilik maddeler bobrekler araciligi ile viicuttan direkt
uzaklastirilirken, lipofilik maddeler ise dokuda birikme oranlar1 daha fazladir ve
oncesinde daha fazla suda eriyebilen hale getirilmeleri gerekmektedir. Karaciger
bobrekler tarafindan eliminasyona ugramayan ilaglarin ve toksinlerin hidrofilik
hale getirilerek 3 fazda metabolize edilmesinde gorev alirlar:
Faz 1 (oksidasyon) tepkimelerinde, metabolitlerin polarizasyonu yani
hidrofilik 6zellikleri arttirilir. Sitokrom P450 (CYP) bu asamadaki

en 6nemli enzim grubudur.



Faz Il (konjugasyon) tepkimelerinde, metabolitlere glukronik asit, asetat,
stilfatlar, aminoasitler ve glutatyon gibi hidrofilik maddeler eklenir.
Suda eriyebilme ozellikleri arttirilir.

Faz 111 tepkimelerinde ise Adenozin trifosfat (ATP) iliskili bir protein ile

toksik bilesenler safra kanalina atilir.

2.3.8. Kan Depolama — Depo Gorevi

Karaciger total kan hacminin %10-15’ini barindirir. 100 gr doku basina 25-
30 ml kan igerir. Otonomik uyarilarda, 6zellikle sempatik sistemin aktif hale geldigi
agr1, hipoksi gibi durumlarda, hepatik kan akiminin azalmasi halinde hepatik kan
voliimiiniin %801 (400-500 ml) saniyeler i¢inde devreye girebilir. Anestezik
ajanlar sempatik sinir sistemini baskiladiklar1 i¢in karacigerin bu rezervuar
fonksiyonunu bozabilirler. Anestezi altinda olan bir hastada intraoperatif ani
intravaskiiler kayiplar hizli replasman yapilmaz ise sirkiilatuar dekompanzasyona
neden olabilir (8).

Karaciger ayn1 zamanda demir, vitamin ve minerallerin depolanma yeridir
(13). En yiiksek oranda vitamin A olmak iizere vitamin B1, vitamin D, vitamin E

ve vitamin K depolanir.

2.3.9. Immiin Fonksiyon

Hepatositler sekretuar komponent olan Ig molekiillerini siirekli sentezleyerek
siniizoidal alanlara salgilar. Ayrica bir diger immiin fonksiyonda rol alan Kupffer
hiicreleri de karaciger kiitlesinin %10’unu olusturur. Gastrointestinal kanaldaki
antijen ve diger yabanci maddelerin fagositozunu saglar. Boylelikle splanknik
kanin immiin olarak aktif iceriginin temizlenmesi sistemik dolasima katilmadan

saglanmis olur.

2.4. Karaciger Fonksiyon Testleri

2.4.1. Kolestaz Enzimleri
2.4.1.1. Alkalen Fosfataz (ALP)
Karaciger, kemik, bobrek, ileal mukoza ve plasentada bulunur. Karacigerde

hepatositlerin membranlarinda bulunur. Klinikte ALP diizeyinde artis genelde



karaciger ve kemik kaynaklidir. Ayrica biiyime doneminde ¢ocuklarda osteoblastik
aktiviteye bagli olarak yiiksektir. Karaciger kaynakli yiiksekligi genelde kolestaz
ile iliskilidir. Kolestaz varliginda safra tuzlar1 hepatositlerden alkalen fosfataz
salmmmin1 uyarir (15). Kolestaz disinda malignite ve infiltratif hastaliklar da

karaciger kaynakli ALP yiiksekligine neden olur. ALP yar1 6mrii 3 giindiir.

2.4.1.2. Gama Glutamil Transferaz (GGT)

GGT gama glutamil gruplarinin glutatyondan diger peptitlere transferini
kataliz eden bir enzimdir. Karacigerde, renal proksimal tubuluslarda, pankreasta ve
ince bagirsaklarda bulunur. Serum GGT aktivitesi biiylik dl¢lide karacigerin GGT
aktivitesini yansitir. ALP ye gore daha duyarli bir kolestaz belirtecidir. Biliyer
kanallarin intrahepatik ve ekstrahepatik obstriiksiyonu sonucu serum diizeyi artar.
Kronik alkolizmde, sigara kullaniminda, viicut kitle indeksi (VKI) >30 olanlarda

normalden daha yiiksektir. Yarilanma 6mrii 28 giindiir (15).

2.4.2. Aminotransferazlar

Serum aminotransferazlari olarak bilinen aspartat aminotransferaz (AST) ve
alanin aminotransferaz (ALT), karaciger hiicre hasarinin duyarli belirtegleridir.
Hepatoseliiler hasarda serum diizeyleri yiikselir (15). Serum diizeyleri hepatosit
yikimi sonucunda artan permeabilite nedeni ile enzimlerin ekstraselliiler alana
¢ikmasi sonucu yiikselir. AST karaciger disinda kalp, iskelet kasi, beyin, bobrek,
pankreas, yag dokusu ve kan gibi dokularda da bulunmasina ragmen ALT
karacigere daha spesifiktir (16). AST nin %80’ mitokondri ve %20’si sitozolde
bulunur yani AST hem sitoplazmik hem mitokondriyal enzimdir. ALT ise sadece
sitozolde bulunur. AST ve ALT normal degerleri 35-45 U/L’dir (17). Akut viral
hepatitlerde, ilaca bagli hepatitlerde (parasetamol, halotan), hepatosteatoz,
hemakromatozis gibi durumlarda serum diizeylerinde artig gozlenir (15). Ancak
kronik hepatit ve sirozda bu enzimlerde az miktarda artis ya da normal degerler

gozlenebilir (15).



2.4.3. Laktat

Eritrositlerde, perivendz hepatositlerde, iskelet kast hiicrelerinde ve deride
laktat tiretimi ger¢eklesmektedir. Laktat; glikoliz sonucu olusan bir ara iiriin olan
piriivattan, anaerobik kosullarda laktat dehidrogenaz (LDH) enzimi ile olusturulur.
Laktatin plazmadaki normal degeri 0,3-1,3 mmol/L’dir. Oksidatif fosforilasyon,
laktattan dissosiye olan H* iyonlarinin ATP iiretiminde kullanilmasini saglar.
Oksidatif fosforilasyonda bozulma, H* iyonlarinin artmasi nedeni ile asidoza yol

acar. Laktat insanda L-isomeri seklinde bulunur.

2.4.4. Bilirubin

Bilirubin, hemoglobinin son yikim iriiniidiir. Serumda konjuge (direkt) ve
konjuge olmayan (indirekt) sekilde bulunur. 1 gr hemoglobinin yikimi ile 35 mg
bilirubin meydana gelmektedir (18). Giinliik iiretilen bilirubinin yaklasik %70-80’i
yaslanmig eritrositlerdeki hemoglobinin yikimindan, geri kalani ise kemik iliginde
erken yikima ugrayan eritrositlerden ve diger hemoproteinlerin (sitokromlar,
katalaz, peroksidaz) yikimindan olusur. Potansiyel olarak toksik olan bilirubin
plazmada albiimine baglanarak ve karaciger tarafindan atilimi yapilarak toksik
etkisi azaltilmaktadir. Bu nedenle hepatoselliiler hasarin varliginda ya da kolestatik

karaciger hastaliklarinda serum bilirubin artig1 gozlenir.

2.4.5. Albiimin

Alblimin, karaciger sentez yetenegini degerlendirmek ic¢in sik kullanilan
testtir. 20 giinlik yar1 6mrii olup serum normal diizeyi 3.5-4.5 g/dl’dir (19).
Alblimin; kanda bircok maddenin tasinmasinda, plazma onkotik basincinin
diizenlenmesinde rol alir. Hipoalbuminemi durumu, kronik karaciger
hastaliklarinin yaninda nefrotik sendrom, protein kaybettiren enteropati ve
malnutrisyonda da goriilebilir. Yar1 Omriiniin uzun olmasindan dolay1 akut

karaciger yetmezliginde tanida kullanilmaz.

2.4.6. Protrombin Zamamni
Faktor 1 (fibrinojen), 1l (prothrombin), V, VII ve X gibi koagiilasyon

faktorleri karaciger tarafindan sentezlenir. Protrombin zamami da karaciger



tarafindan tiretilen bu koagiilasyon faktorlerinin tiretimine baglidir. Akut karaciger
yetmezliginde protrombin zamani takibi, bu faktorlerin yar1 Omriiniin kisa olmast
nedeniyle albiiminden daha kullanighdir (15). Ayrica kronik karaciger hastaliginin

Child-Pugh simiflamasinda kullanilan parametrelerinden biridir (20).

2.4.7. Kan Ure Nitrojeni (BUN)

Protein yikimi esnasinda deaminasyon ile aminoasitlerden amonyak olusur.
Karaciger, olusan amonyagi iireye doniistiirerek amonyagin toksik etkisini engeller
(21). Ates, enfeksiyon gibi katabolizmanin arttigi durumlarda, proteinden zengin
diyette, gastrointestinal kanamada ve bazi ilaglarin yan etkisi olarak iire sentezi

artar. Serum BUN normal degeri 5-20 mg/dl degerleri arasindadir.

2.5. Son Donem Karaciger Yetmezligi Patofizyolojisi

Karaciger yetmezliginin etiyolojisi bir¢ok farkli nedeni igermesine ragmen
olusan  fizyopatolojik  degisimler  benzerlik  gostermektedir. ~ Olusan
komplikasyonlarin ¢ogu portal hipertansiyon zemininde gelismektedir.
Karacigerde sirotik zemine sekonder olarak hepatik rezistansin artis1 ve sistemik
vazodilatasyon nedeni ile de voliim genislemesi olugsmast portal hipertansiyonun
patogenezini olusturur (22). Portal hipertansiyonda portal venoz basing 10-12 mm
Hg’nin tizerindedir (23).

Elektrolit ve ekstraselliiler sivi regiilasyonunda bozulma olmasi nedeni ile
ileri evrede asit, plevral effiizyon, periferik 6dem gozlenir (24). Voliim durumunda
degisim olmas1 ile sodyum diizeyinde de anormallikler hiponatremi ya da
hipernatremi seklinde karsimiza ¢ikabilir (25). Bunun yaninda hipomagnezemi,
hipo-hiperkalemi de gelisen renal disfonksiyon ve ditiretik kullanimi ile iligkilidir.

Kronik karaciger hastaliginda santral sinir sistemi degisiklikleri genellikle
hepatik ensefalopati seklinde belirir. Karaciger yetmezligine bagl olarak amonyak-
tire dongiisli bozulur. Karaciger yetmezliginin siddetine gore hepatik ensefalopati
siddeti de degismektedir (Tablo 2.1). Bu nedenle serum amonyak diizeyi
geligebilecek serebral degisimler nedeni ile sik takip edilmesi gerekmektedir.

Karaciger yetmezliginin kardiyak etkisi ise genellikle, sistemik vaskiiler

rezistansin diisiik, kalp atim hizinin yiiksek olmasi ile sonuglanir. Alkole bagh



kardiyomiyopati ya da hemokromatozis gibi depo hastaliklarinda infiltrasyona
bagli kardiyomiyopati gelisebilir ve kardiyak fonksiyonlar1 deprese edebilir (26).
Pulmoner sistem de ise karaciger yetmezligi durumunda karsilasilabilecek iki
fizyopatolojik ~ durum  hepatopulmoner ve portopulmoner sendromdur.
Intrapulmoner vaskiiler dilatasyonun yan1 sira oda havasinda PaO, <70 mmHg veya
PaO2-P.O> gradiyenti >20 mmHg olmasi yani oksijenasyon distkligi

hepatopulmoner sendromun en 6nemli bulgusudur (27).

Portopulmoner hipertansiyonda ise;

- Ortalama pulmoner arter basinct (PAB) >25 mmHg

- Pulmoner vaskiiler direng (PVR) >120 dyn.sn.cm™>

- Portal hipertansiyon zemininde pulmoner arter okliizyon basinci1 (PAOB) 15

mmHg’dan daha diisiik olarak goriiliir (28).

Portopulmoner hipertansiyon varligi yiiksek mortalite ve morbidite riski tasir.

Son donem karaciger yetmezliginde renal fonksiyonlar da etkilenir. Bu durum
primer olarak renal hastalikla iligkili olabilirken, akut tiibiiler nekroz veya
hepatorenal sendromun bir sonucu da olabilir. Hepatorenal sendrom; herhangi bir
ilag toksisitesi, primer renal patoloji ya da hipovolemi olmadan karaciger hastaligi
zemininde gelisir. Karaciger yetmezligi nedeni ile gelisen kardiyak debide artma,
kalp hiz1 artis1, diisiik sistemik vaskiiler rezistans ile gelisen arteriyel hipotansiyon
ve artmis plazma renin, noradrenalin ve antidiiiretik hormon diizeyleri ile
hepatorenal sendrom olusur. Glomertiler filtrasyon hizi (GFR) azalmasi, serum
kreatin yiiksekligi (>1,5 mg/dl) ve 24 saatte kreatin klirensi <40 ml/dk ile
hepatorenal sendrom tanis1 konulur. Ayrica idrar voliimii <500 ml/giin olmas1 ve
idrar osmolaritesinin plazma osmolaritesinden yiiksek olmasi tanida yardime1 olan
diger kriterlerdir. Hepatorenal sendromlu hastalarda karaciger transplantasyonu
sonrast GFR 6. haftada diizelmeye baglar ve 3 yillik sagkalim transplant sonrasi
%060 olarak gozlenmistir (13).

Son evre karaciger hastaliginda prokoagiilan ve antikoagiilan faktor
diizeyinde diigiiklik olmasi nedeni ile kanama bozukluklari da mevcuttur.
Hipersplenizm nedeni ile gelisen trombositopeni, trombosit fonksiyon bozuklar
siklikla goriiliir. Son evre karaciger hastalifinda her ne kadar kanama riski fazla

olsa da portal ven trombozu gibi trombotik komplikasyonlar da goriilebilir.
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Kardiyopulmoner sistemde intraoperatif donemde kardiyopulmoner trombus

olusumu olgularda gosterilmistir (29).

Tablo 2.1. Hepatik ensefalopatinin klinik bulgulara gére evreleri (30)

Noromiiskiiler
fonksiyonlar

Entelektiiel

fonksiyonlar Karakter

Bilin¢ durumu

: : Hesap yapma S Tremor,
Evre | mls%%srﬂgnma’ yeteneginde dOefO'?é’S on miiskiiler
bozulma presy inkoordinasyon
. e Yavas konusma,
Yavas yanitlar, Dikkat eksikligi, Irritabilite, asteriksis, el
Evre 11 . zaman algisinda
letarji bozulma konugkanlik yazisinda
bozulma
o Apati, Hipo-hiperaktif
Evre 1] | Somnolans, ;(leisi?éla anksiyete, refleksler,
konfiizyon bogzulma Uygunsuz ataksi,
davraniglar nistagmus
: Entelektiiel 4 Opistotonus,
Evre IV ?timé}stﬂg%ré fonksiyon tam gz&g&yaf(;ﬂgf’ babynski, dilate
por, kaybi $ XaydL | b piller, rijidite

2.6. Karaciger Transplantasyonu
Karaciger transplantasyonu ¢esitli nedenlere bagl olarak gelisen, akut ya da
kronik karaciger yetmezliginde tiim yas gruplarinda uygulanabilen en etkili ve

kiiratif tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir.

Nakil planlanan hasta i¢in saglam karaciger 2 kaynaktan elde edilebilir.

1) Beyin oliimii ger¢eklesen olan kisilerde ailelerinin izin vermesi halinde
organlarinin alinip nakil bekleyen hastalara nakledilmesi. Bu kadavradan
karaciger naklidir.

2) Nakil bekleyen hastanin saglikli akrabalarindan birinin goniillii olmasi
durumunda, karacigerin bir kisminin alinip hastaya nakledilmesidir. Bu da
canl vericili karaciger nakli olarak adlandirilir. Hastanin kan bagi olan
yakinlarinin 6ncelikli olarak tercih edilmesi ile kan grubu ve doku uyumu,
goniillii ve kan bagi olmayan vericinin karacigerine gore oldukga iyi

olmaktadir.

Canl1 vericili karaciger nakillerinde karaciger vericisi, birinci derece yakinlar
ve diger akrabalardan goniillli, 18-55 yaslar arasinda, kan grubu uygun olan,

herhangi bir ek hastalig1 olmayan, hepatit ve HIV serolojisi negatif ve biyokimyasal
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parametreleri ve mental durumu normal olan kisiler arasindan secilmektedir

(31,32).

2.6.1. Hasta Secimi

Karaciger transplantasyonu ayrintili bir degerlendirme ile hasta se¢imi
yapilan bir durumdur. Karaciger yetmezligi olanlarda cesitli siniflamalar
kullanilarak hastaligin ciddiyeti belirlenmekte ayrica bu siiflamalar kullanilarak
nakil i¢in hasta se¢imi de yapilmaktadir.

Kronik karaciger hastalig1 olan hastalarin prognozunu belirlemek i¢in “Child-
Turcotte-Pugh” siniflamas1 ve “Model of End Stage Liver Disease (MELD)”
kullanilmaktadir (33). MELD skoru 10 puan iizeri olan ve CHILD (Child Turcotte-
Pugh) skoru 7 puan lizeri olan hastalar karaciger nakline yonlendirilmektedir (34).
CHILD simiflamas1 karaciger yetmezliginde prognozu belirlemenin yaninda,
hastalig1 evrelendirmek ve nakil gerekliligini 6ngérmek icin de dnemlidir (Tablo
2.2). Bunun yaninda daha 6znel olan MELD ve PELD (Pediatric End-Stage Liver
Disease) skorlar1 da kullanilmaktadir. PELD skoru 12 yas alt1 pediatrik karaciger
yetmezligi olan hastalarda kullanilir. Hasta 12 yas tizerinde ise PELD yerine MELD
skoru kullanilmaktadir (35).

Tablo 2.2. CHILD siniflamasi (36)

Parametreler 1 puan 2 puan 3 puan \
Albiimin > 3,5 mg/dl 2,8-3,5mg /dl < 2,8 mg/dl
Total bilirubin <2 mg/dl 2-3 mg/dl > 3 mg/dl
Protrombin zamam <4sn 4-6 sn >6sn
Asit Yok Hafif Orta
Ensefalopati Yok I-11 In-1v

Toplam puan; <6: Child A, 7-9: Child B, >10: Child C

MELD skorlamasi:
11,2 x log(INR) + 3,78xlog (Bilirubin) + 9,57xlog (Kreatinin) + 6,43

PELD skorlamasi:
0,436 [yas (<1 yil)] - 0,687 x log (alblmin gr/dl) + 0,480 x log (total bilirubin mg/dl) + 1,87 x log(INR)
+ 0,667[bliytime geriligi (< -2Std. deviasyon)]
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2.6.2. Karaciger Transplantasyon Endikasyonlar:

Karacigerin Malign Hastaliklar

- Hepatoseliiler Kanser - Adacik Hiicre Timori
- Karsinoid Timor - Kolanjiyokarsinom

- Epiteloid Hemanjioendotelyoma

Akut Karaciger Yetmezligi
- Hepatit A, Hepatit B, Hepatit C

Budd-Chiari Sendromu

- llaglar - Gebeligin akut yaglh karacigeri
- Otoimmiin hepatit - Wilson hastalig1
- Reye Sendromu - Kriptojenik

Kronik Karaciger Yetmezligi
- Kronik HBV ve HCV enfeksiyonu
- Alkolik Karaciger Hastaligi - Otoimmiin Hepatit

Kriptojenik Karaciger Hastaligi

- Non-alkolik Karaciger Yaglanmasi

Karacigerin Metabolik Hastaliklar1

- Crigler-Najjar Sendromu - Galaktozemi

- Wilson Hastalig1 - Hemofili Ave B

- Herediter Hemokromatozis - Tip 1 Hiperokzaliiri
- Alfa-1 Antitripsin Eksikligi - Kistik Fibrozis

- Glikojen Depo Hastaligi [ ve IV

Karacigerin Vaskiiler Hastaliklari

- Budd-Chiari Sendromu ve Venookluziv Hastalik

Kolestatik Karaciger Hastaliklar

- Biliyer Atrezi - Primer Sklerozan Kolanijit
- Primer Biliyer Siroz - Alagille Sendromu

- Sekonder Biliyer Siroz

Diger Nedenler

- Yetiskin Polikistik Karaciger Hastaligi
- Caroli Hastalig1

- Agir Graft-Versus-Host Hastalig1

- Nodiiler Rejeneratif Hiperplazi
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2.6.3. Karaciger Transplantasyon Kontrendikasyonlar:

Karaciger transplantasyonu mutlak kontrendikasyonlari (34):

Kesin kontrendikasyonlarindan biri aktif alkol - madde kullanimidir. Hasta
en az 6 ay kullanmamasi durumunda nakil aday1 olabilmektedir.
Semptomatik koroner arter hastaligi, kalp kapak hastalig1 gibi kardiyak
hastalig1r olanlarda karaciger transplantasyonu kontrendikedir. Ayrica
ortalama pulmoner arter basinci (PAB) >50 mmHg oldugu ilerlemis
kardiyopulmoner hastaliklarda karaciger nakli kesin kontrendikedir. Bu
hastalarda postoperatif %100 mortalite oran1 belirtilmistir. Pulmoner arter
basinct <35 olan hastalar nakil i¢in uygun goriilmektedir.

Karaciger nakli yapilan hastanin postoperatif donemde bakim ve
medikasyonunun eksiksiz olmasi gerekmektedir. Postoperatif bakima
uygun psikososyal destegin saglanamayacagi hastalarda transplantasyon
kontrendikedir.

Ekstrahepatik malignite,

Aktif enfeksiyon / sepsis,

Beyin 6limii.

Karaciger transplantasyonu goreceli kontrendikasyonlari:

Diffiiz portal ven trombozu,
Kolanjiyokarsinom,

AIDS,

Ileri yas.

2.6.4. Karaciger Transplantasyonunda Cerrahi Siire¢

I. Diseksiyon Faz1 (Preanhepatik donem, Hepatektomi)

Hasta karaciger ¢evresinde yer alan portal ven, vena kava ve hepatik arter gibi

vaskiiler yapilar ve koledok kanali serbestlestirilip karacigerin etrafindaki
yapisikliklar diseke edilir. Bu faz pre-anhepatik faz olarak da adlandirilir. Kanama,
batin i¢i asit bosaltilmasi, karaciger manipiilasyonlart sonucu vendz doniisiin azalarak
hipotansiyon gozlenmesi bu fazda karsilasilabilecek ve hasta hemodinamisini

etkileyebilecek sorunlardir. Ozellikle kanama; hastamin kanama bozuklugunun
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siddetine, gecirilmis operasyon Oykiisiine ve portal hipertansiyon derecesine bagl
olarak degisen ve diseksiyon fazinda hayati 6nem tasiyan bir sorundur. Bu fazda
uygun s1v1 ve kan replasmaninin yapilmasi biiyiik 6nem arz etmektedir (37).
Diseksiyon fazindan anhepatik faza gecerken vaskiiler yapilarin
klemplenmesi i¢in 2 farkli yontem kullanilabilir. Bu tekniklerin tercihi hastanin
genel durumuna gore degismektedir. Bu yontemlerden biri hasta karacigerin vena
kava ile birlikte ¢ikarilmasini saglayan, vena kavanin total klemplenmesi teknigi
olup konvansiyonel yontemdir. Digeri ise vena kavanin yan ve parsiyel olarak
klemplendigi, boylece kavadan akimin devam ettigi Piggy-Back teknigi olarak
adlandirilir. Akimin idame ettirilmesi sonucunda hem hastanin kardiyak debisi
korunur hem de renal perflizyonun da bozulmasi 6nlenmis olur. Bunu yaninda

portal ven akimi kesilmedigi i¢in vendz konjesyon da engellenmis olur (38).

Il. Anhepatik Faz

Alicidan hasta KC’in ¢ikarilmasi sirasinda konvansiyonel yontem tercih
edilmesi ile vaskiiler yapilarin (infrahepatik-suprahepatik vena kava, portal ven,
hepatik arter) tamamen okliizyon hali yaratilmis olur. Bu sekilde anhepatik fazda
kardiyak debi kollateral dolagima bagimli hale gelir, kardiyak output azalmasi ile
de hipotansiyon gozlenir. Hasta agresif vasoaktif ajan ve sivi replasmani ile
ortalama 1 saat total okliizyon halini tolere edebilir ancak siirenin uzamasi ile
arteryel basing ve mikst vendz oksijen saturasyonu tedaviye ragmen diiser. Bu
nedenle ileri evre karaciger yetmezIligi olan hastalarda, hemodinamik degisimleri
gozlemek adina gecici olarak inferior vena kava klemplenir. Bu sekilde test klempi
uygulanarak gelisecek hemodinamik instabilite hakkinda 6ngorii olusturulur (38).
Bir diger teknik olan Piggy-Back yonteminin ise cerrahi ekip ic¢in bir takim
giicliikleri s6z konusudur.

Anhepatik faz boyunca vital parametrelerin stabilizasyonu ig¢in yapilan
agresif sivi replasmaninin anhepatik fazin bitimiyle preload artisina sekonder
kardiyak dekompansasyon ve kardiyopulmoner komplikasyon yaratabilecegi
unutulmamalidir. Anhepatik faz bitiminde splanknik dolagim portal ven klempinin
kaldirilmas: ile nakledilen yeni karacigeri perfiize eder ve reperfiizyon fazi baslar

(38).
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I11. Reperfiizyon Fazi

Portal ven klempinin kaldirilmast ile baslayan reperfiizyon fazi
hemodinamiyi stabil halde korumak ag¢isindan kritik bir fazdir. Hiperkalemiye
sekonder kardiyak arrest, bradikardi ya da perfiizyonu takiben ciddi hipotansiyon
gelisebilir. Immiinsuprese ortam yaratmak ve iskemi-reperfiizyon hasarmdan
korumak i¢in 10 mg/kg metilprednizolon (iist sinir 500 mg) perfiizyon 6ncesi, yavas
iv infiizyon seklinde uygulanir.

Hepatik arter ve safra yollar1 anastomozlar1 bu donemde tamamlanir. Genel
olarak safra yolu anastomozlar1 koledokokoledokostomi ile nadir olarak da R&Y

koledokojejunostomi ile yapilir.

2.6.5. Karaciger Transplantasyonu Anestezi Yonetimi
Nakil karar1 verilen karaciger alicisinin mortalite ve morbiditesi yiiksek olan
transplantasyon cerrahisi i¢cin optimal &nlemler alinarak operasyona alinmasi

oOnerilir.

2.6.5.1. Preoperatif degerlendirme

- Solunum Sistemi Degerlendirilmesi

Karaciger yetmezligi durumunda pulmoner hipertansiyon, intrapulmoner
santlar gozlenebilir. Ayrica asit ve plevral eflizyon sonucunda restriktif pulmoner
tablo gelisir ve hipoksemi gozlenebilir. Ventilasyon-perfiizyon anormallikleri
ortaya ¢ikabilir. Gelismis olan bir portopulmoner hipertansiyon vazodilatdr yaniti

mevcut ise karaciger nakli i¢in kontrendikasyon olusturmaz (37).

- Kardiyovaskiiler Sistem Degerlendirilmesi

Ozellikle ileri yas hastalarin karaciger nakil aday1 olmasi ve yas ile birlikte
eslik eden kardiyak hastalik varlig1 perioperatif donemde ciddi komplikasyonlarin
nedeni olabilir. Karacier yetmezliginin etiyolojisinde yer alan faktdrler ayni
zamanda miyokardiyal etki de yapabilir. Alkolik karaciger hastaliklari,
hemakromatozis ve Wilson hastaliginda, noniskemik kardiyomyopati goriilebilir.
Portopulmoner hipertansiyon (PPH), sag kalp yetmezligi ile iliskili olup

perioperatif donemde mortalite artisina yol acabilir (39).
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Nakil hazirligi asamasinda; 6zellikle ileri yas, ek kardiyak hastaligi olan
hastalar preoperatif donemde kardiyak ac¢idan detayli degerlendirilmelidir. Kontrast
madde zorunlulugu nedeni ile koroner anjiyografi bu hastalarda altin standart
olmasina ragmen tercih edilmeyip, bunun yerine transtorasik EKO ve stres testi
kullanilabilir. Pulmoner hipertansiyon ve valviiler kapak hastaliklari tanisinda etkili
olan ve postoperatif donemde olusabilecek kardiyak hadiselerin 6ngoriilmesini
kolaylastiran dobutamin stres ekokardiyografi birgok merkezde
uygulanabilmektedir (40). Son evre karaciger yetmezIligi olan hastalarda egzersiz
testi uygun olmadig1 i¢in bunu yerine stres EKO, miyokardiyal perfiizyon testi

kullanilmaktadir.

- Santral Sinir Sistemi Degerlendirilmesi

Karaciger yetmezliginin ilerlemesi hepatik ensefalopati durumunu
beraberinde getirebilir. Hastada uyku hali, derin koma, yanitsizlik gozlenebilir.
Ayrica kullanilan diiiretikler elektrolit imbalans1 da yaratarak serebral etkilenimi
kotiilestirebilir.  Gastrointestinal kanama ve enfeksiyon ensefalopatinin
kotiilesmesine neden olabilir. Benzodiazepinler preensefalopatik hastalarda
kullanilmamalidir. Serebral perflizyon basincinin 3. ve 4. derece ensefalopatisi olan
hastalarda 60 mmHg iizerinde tutulabilmesi i¢in intrakraniyal basing

monitorizasyonu yapilmalidir (41).

- Hematolojik Sistem Degerlendirilmesi

Karaciger yetmezliginde koagiilasyon faktorleri sentezi  azalir.
Trombositopeni hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda gozlenir. Prokoagiilan ve
antikoagiilan sistem arasi denge bozulur. Bu dengenin bozulmasi nedeni ile
intraoperatif kanama, hemostatik instabilite Ongoriilememesindan dolay1
transplantasyon 6ncesi kan {iriinii hazirh@n yapilmalidir. intraoperatif kan iiriinii
gereksinimi ile preoperatif donemdeki koagiilopatinin ciddiyeti arasinda

korelasyon mevcuttur (41).

- Renal Sistem Degerlendirilmesi
Hepatorenal sendrom karacier yetmezliginde en yaygin rastlanan iiriner

sistem patolojisidir. Kontrast madde kullanimindan ve nefrotoksik ajanlardan bu
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hastalarda kaginilmalidir. Preoperatif donemde ilerlememis renal hastaliklarin,

postoperatif donemde koétiilesebilecegi goz oniinde bulundurulmalidir (42).

- Endokrin Sistem Degerlendirilmesi

Akut fulminan hepatitte glukoneogenezin bozulmasi nedeni ile hipoglisemi
gozlenir. Kronik karaciger yetmezliginde ise insiilin klirensinde azalma nedeni ile
insiilin direnci gelismekte glukoz intoleransi goriilmektedir. Bu nedenle preoperatif
ve intraoperatif donemde kan glukoz diizeyi takibi karaciger yetmezlikli hastalarda

Onemlidir.

- Gastrointestinal Sistem Degerlendirilmesi

Ozellikle 6zefagus varisleri ve asit son dénem karaciger hastaliginda sik
rastlanmaktadir. Anestezi indiiksiyonu esnasinda mide bosalmasi geciken bu
hastalarda aspirasyon riski nedeni ile dikkat edilmesi gerekir. Aspirasyon riskini

onlemek i¢in ranitidin, metoklopramid, partikiilsiiz antiasitler kullanilabilir (43).

- ila¢ Metabolizmasinin Degerlendirilmesi

Plazma onkotik basincini saglayan ana protein olan albiimin karacigerde
sentezlenir. flerlemis karaciger yetmezliginde albiimin diizeyi 2 gr/dl altina diistiigii
zaman intravaskiiler voliim korunmasinda ve albiimin ile taginan ilaglarin, atik
maddelerin metabolizmasinda sorunlar ortaya ¢ikmaktadir. Ilag dagilim hacmi
artmaktadir. Opioid gibi anestezik ajanlarin dagilim hacimlerinde artig, etki
siirelerinde uzama goriilmektedir. Ayrica alblimin diizeyi azalmasi ile serbest ilag
formlarinda artis gézlenmesi, bu ilaglarin uzamis etkilerine neden olabilmektedir

(43).

2.6.5.2. Premedikasyon

Benzodiazepinler kullanilabilir. Erigkin hastalara preoperatif oral 5-10 mg
diazepam, 2-3 mg lorazepam kullanilabilir. Pediyatrik hastalarda ise oral yoldan
0.1-0.2 mg/kg diazepam premedikasyonda tercih edilebilir. Ancak hepatik
ensefalopatisi olan hastalarda benzodiazepinler kullanilmamalidir. Ayrica
karaciger hastalig1 olanlarda koagiilasyon da bozuldugu icin intramuskuler (i.m.)

enjeksiyondan kaginilmalidir. Gastrik bosalma yavagladig: icin tiim hastalar tok
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kabul edilmeli, anestezi indiiksiyonu dncesi aspirasyon riskini en aza indirmek i¢in

H> reseptor blokorleri ve partikiilsiiz antiasit verilmelidir (43).

2.6.5.3. Monitorizasyon
Karaciger transplantasyonunda monitorizasyon (44,45):
v EKG,
v" Puls Oksimetre,
v’ Arteryel Kateter,
v' Santral Venoz Kateter,
v' Kapnograf,
v’ Is1 probu,
v" Transozefagial EKO (TEE),
v" Pulmoner arter kateteri (PAK).

EKG; elektrolit diizeyinde olan ani degisimlerin kardiyak etkisini
gbzlemleyip tedavisi agisindan oldukga &nemlidir. Ozellikle perfiizyon sonrasi
hiperkalemi goriilen karaciger transplantasyon cerrahisinde mortal olabilecek

aritmiler goriilebilir (41).

Arteryel Kkateterizasyon; ani gelisen hemodinamik degisiklileri anlik
yakalayabilmek, kan basincini anlik takip edebilmek i¢in dnemlidir. Ayrica arteryel
kaniilasyon; kan gazi, biyokimyasal parametreler ve koagiilasyon testleri i¢in kan
orneklerinin kolay ve tekrar tekrar girisim yapilmadan elde edilmesini

saglamaktadir.

Santral ven ve Pulmoner Arter Kateterizasyonu (PAK); ¢cogu merkezde
standart monitdrizasyon olarak kabul edilmektedir. Doku perfiizyonunu stirdiirmek
amaciyla yeterli siv1 replasmani yapilmalidir. Karaciger nakli cerrahi asamalari
arasindaki farkliliklardan dolay1 santral venoz basing (SVB) dl¢timii kisith degere
sahiptir. Ancak 6zellikle hepatektomi fazinda karaciger konjesyonunu engelleyip
kan kaybini1 6nlemek i¢in SVB degerlerini diisiik araliklarda tutmak gerekmektedir.
SVB > 5 mmHg degerlerinde kan kaybinin fazla oldugu belirtilmistir (46).

Anestezi indiiksiyonu oncesi santral ven kateterizasyonu yapilabilir. Ancak

fazla miktarda asit mevcut olan, solunum sikintis1 olan hastalarda kateterizasyon
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esnasinda Trendelenburg pozisyonu mevcut solunum sikintisini arttirabilir,
akcigerde atelektaziye yol agabilir (47).

PAK; intraoperatif siirekli kardiyak debi ve sistemik wvaskiiler direng
monitdrizasyonu agisindan faydali bulunsa da kateter takilma islemi esnasinda
kardiyak aritmiler sik gozlendigi i¢in son yillarda daha noninvaziv yontemler

onerilmektedir (47).

Is1 probu; genis insizyon ve uzun operasyon siiresi nedeni ile hipotermiyi
Oonlemek adina 6nemlidir. Is1 kaybi riski yiiksek olan karaciger transplantasyonunda
1sitict cihazlar kullanilmali, hastaya replase edilen sivilar 1sitilarak verilmeli, hava

1sitilmal ve s1vi replasmani yeterli sekilde saglanmalidir (45).

Transozefagial EKO; kalp kapaklarini, ventrikiiler fonksiyonu
degerlendirebilecegimiz, emboli tanisini kesinlestirebilecegimiz goreceli olarak
noninvaziv bir monitdrizasyondur (48). Ancak 6zefagus varisleri olan hastalarda
dikkatli yerlestirilmesi varis kanamasi yaratmamak adina ¢ok dnemlidir (49).

Bunlarin yaninda tiim hastalara idrar sondasi ve nazogastrik tiip (N/G)
takilmalidir. TEE takilmas1 sirasinda oldugu gibi N/G takimi esnasinda da
koagiilopati varligi ve Ozefagus varis olma riski goz ardi edilmeden dikkat
edilmelidir.

Ayrica intraoperatif donemde gelisebilecek ani kanamalarda kullanmak i¢in
periferal ve santral olmak {izere iki adet 8F veya genis damar yolu yerlestirilmelidir.
Hastada tam inferior vena kava okliizyonu yapilacaksa iist ekstremite tercih
edilmelidir. Hizl1 inflizyon seti de, hizli ve 1sinmis (37°C, 1,5 L/dk) kan ve sivi

replasmant yapilmasi i¢in hazir olmalidir (50).

Diger Dolasim Monitérizasyonlari: Noninvaziv ya da daha az invaziv olan
modern monitdrizasyon metodlar1 son yillarda gelistirilmistir. Bu modern
monitdrizasyon araglar1 arasinda LIDCO (lityum diliisyon yontemi) ve PICCO
(termodiliisyon yontemi) sayilabilir. Bunlar puls kontiir analizi ile kardiyak debiy1

Olcebilen cihazlardir.
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2.6.5.4. Anestezi indiiksiyonu

Premedikasyon; hastada ilerlemis hepatik ensefalopati yoksa uygulanabilir,
ancak karaciger yetmezligi olan hastalarda koagiilopati varligindan dolayr im
enjeksiyondan kagimilmasi gerektigi unutulmamalidir. Preoksijenizasyonun
ardindan hemodinamik duruma gore hipnotik ajan titre edilerek verilebilir. Ayrica
anestezi indiiksiyonu esnasinda da benzodiyazepinlerden midazolam, amnezi etkisi
ve hemodinamiyi nispeten korumasi nedeni ile hipnotik ajanlarla kombine halde
tercih edilebilir. Nondepolarizan kas gevseticilerin ilk doz ihtiyaci albiimin
diizeyinin diismesi, ekstraseliiler hacim artig1 nedeni ile daha ytiksektir, ancak etki
stireleri daha uzundur. Bu nedenle sisatrakuryum ve atrakuryum organ bagimsiz,
plazmada Hoffman reaksiyonu ile elimine olmalari nedeni ile tercih edilir ancak
diger nondepolarizan kas gevseticiler de giivenle kullanilabilir (50). Ozellikle renal
disfonksiyon da eslik eden hastalarda kas gevsetici olarak hiperkalemi riskinden
dolayi siiksinilkolin kullanilmamalidir (44). Karaciger yetmezligi olan hastalarda
gastrik bosalma daha yavas olmasi, GIS kanama riski ve asit nedeni ile abdominal
distansiyon olabilecegi icin hizli-seri indiiksiyon tercih edilmeli, entiibasyon
esnasinda krikoid bas1 uygulanmalidir.

Anestezi idamesinde hava-oksijen karisimi ile birlikte inhaler ajanlardan
isofluran, desfluran veya sevofluran tercih edilebilir (51). inhaler ajanlarin hepatik
etkilerini karsilagtiran deneysel bir ¢calismada 1 MAK {izerinde desfluranin doz
bagimli olarak hepatik kan akimin1 azalttig1 gosterilmis, ancak insan ¢aligsmalarinda
isoflurana gore desfluranin hepatik akima daha iyi etkileri oldugu belirtilmistir (43).
Sevofluran metabolitlerinin bobrekler zerine etkisinin degerlendirildigi baska bir
calismada sevofluran metabolitlerin karaciger transplantasyonu esnasinda
bobrekler lizerinde minimal etkileri oldugu goriilmiistiir (52).

Anestezi idamesinde inhaler ajanlara ilave olarak fentanil veya remifentanil
inflizyonlar1 da analjezik olarak kullanilabilir (51). Propofol, kafa i¢i basincinin
arttifl durumlarda idame intravaskiiler infiizyonlara alternatif olabilir. Idame
inhaler ajan olarak nitrd6z oksit 6zellikle perfiizyon esnasinda intravaskiiler hava

kabarciklarinin genislemesine neden olabilecegi i¢in kullanilmamalidir.
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Iyi bir intraoperatif s1v1 ydnetimi ve erken ekstiibasyon ile yeni karaciger
fonksiyonlarinda hizli bir derlenme goriliir. Genellikle giivenli oldugu ve

derlenmeyi hizlandirdig1 igin erken ekstiibasyon son yillarda daha fazla tercih

edilmektedir (43).

2.6.5.5. Intraoperatif yonetim

- Preanhepatik faz (Diseksiyon fazi)

Bu fazda batinin agilmasiyla fazla miktarda asit drenaji, venoz doniisiin gegici
obstriiksiyonu ve karacigerin manipiilasyonu hemodinamik instabiliteye neden
olur. En o6nemli karsilasilabilecek problem bu fazda kanamadir. Preoperatif
donemde kan iiriinii hazirh@ yapilmahdir. Intraoperatif dsnemde santral vendz
basinci diisiik tutmak, normotermiyi saglayarak hipotermiye bagli koagiilasyon
bozuklugunun 6niine gegmek bu fazda kan kaybi yonetimi i¢in 6nemlidir (53). Bu
fazda tromboelastogram (TEG) ve laboratuvar testleri koagiilasyon degerlendirme
acisindan kullanilabilir. Son yillarda karaciger transplantasyonu cerrahisi esnasinda
kan {irlinii ihtiyac1 azalmaktadir. Kanama c¢ok fazla olmadig: siirece gereksiz kan
iriinii replasmani yapilmamasi Onerilmektedir. Boylece kan iiriinii transfiizyonu
sonucu olusabilecek asit-baz dengesizligi, hiperkalemi, hipokalsemi, hipotermi,
hemolitik reaksiyonlar, anaflaksi ve enfeksiyon gibi istenmeyen sonuclarin oniine
gecilmektedir (40,54).

Diliisyonel anemi nedeni ile gereksiz kan transfiizyonu intraoperatif donemde
ditiretiklerin kullanim1 ile de onlenebilir. Genel olarak daha fazla kullanilan
mannitol 6zellikle hepatorenal sendromun eslik ettigi hasta grubunda tercih
edilmektedir. Ayrica mannitol antioksidan 6zelligi yani sira fibrotik hale gelen
karacigerin konjesyonu ve c¢evre abdominal dokulardaki biriken sivi atilimi igin

onemlidir.

- Anhepatik faz

Inferior vena kava ve portal ven klemplenmesi ile karacigere kan akiminin
okliizyonu 1ile baglar, greft perfiizyonu ile sona erer. Vaskiiler yapilarin
klemplenmesi vendz doniisii azaltarak hemodinamik instabiliteye neden olur, renal

perflizyon bozulur. Hemodinamik stabilite ve kan kayb1 vendvenoz bypass (VVB)
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ile saglanabilir. Ancak her ne kadar hemodinamiyi koruma, kan kaybini azaltma
gibi avantajlar1 olsa da tromboemboli, brakial pleksus yaralanmasi, hava embolisi
gibi riskleri de mevcuttur (55,56). Restriktif sivi idamesi ile birlikte vasoaktif ajan
kullanim1 VVB’ye alternatif olmustur.

Kan transfiizyonu ile birlikte olusan sitrat yiikii anhepatik fazda karacigerin
cikarilmasi ile metabolize edilemez. Ayrica sitrat, kalsiyum selatorii olmasi nedeni
ile hipokalsemiyi de beraberinde getirir. Bu nedenle anhepatik fazda sik kalsiyum
Olctimii gereklidir.

Karaciger yoklugunda metabolitlerin temizlenememesi nedeni ile asidoz
tablosu gelisir. Kan gazi yakin takibi ile sodyum bikarbonat replasmani yapilabilir.
Ancak sodyum bikarbonat yiiksek doz replasmaninin hipernatremi, hiperosmolalite
olusturabilecegi unutulmamalidir.

Anhepatik fazda ayn1 zamanda koagiilasyon faktorlerinde ve trombosit
sayisinda azalma meydana gelir (43).

Anhepatik faz bitiminde perflizyon ile birlikte ciddi hipotansiyon, kalp
hizinda azalma, SVR azalmasi1 ve PAB artis1 ile karakterize post- reperfiizon
sendromu birka¢ dakika i¢inde (59). Bu hemodinamik degisimlerde, gelisen ciddi
hipotansiyonda anhepatik faz sirasinda iiretilmis olan interlokin-6 (IL-6), timor
nekrozis faktor-o (TNF-o) gibi proinflamatuar sitokinlerin rol oynadigi

savunulmaktadir (57,58).

- Reperfiizyon fazi

Reperfiizyon fazi vendz anastamozlar tamamlanip klempler kaldirildigi
zaman baslar yeni greft karaciger perfiizyonu bdylece saglanmis olur. Inferior vena
kava tlizerindeki klemp kaldirilmasi sonrast hemodinamik degisimler de meydana
gelir. Kardiyak preload artar, SVR ve kan basincit diiser. Hepatik arterin
reperfiizyonu ile birlikte ilk 5 dk i¢cinde 1 dk’dan uzun siiren kan basmcinda %30
dan fazla diisiis reperfiizyon sendromu olarak tanimlanmistir (58,59).
Reperfiizyonun neden oldugu bu degisimler cerrahi teknik olarak vendz doniige
kismi olanak saglayan Piggy-back yonteminin kullanilmasi ile en aza indirilebilir

(45,60).
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Perfiize olan yeni karacigerden sitotoksik oksijen radikalleri ve ksantin
oksidaz salinir. Reperfiizyon fazi ile hipokalsemi, hiperkalemi gozlenir ve tedavi
edilmeleri gerekmektedir. Perflizyon sonrasinda olusan koagiilasyon bozukluklar1
icin TEG takibi yapilarak koagiilasyon parametreleri degerlendirilebilir. TEG
takibi; protamin ihtiyaci, antifibrinolik tedavi, TDP, kriyopresipitat ve platelet
gereksinimi hakkinda bilgi verir.

Bu fazda hipervolemiyi 6nlemek i¢in diisitk SVB hedeflenir. Bunun yani sira
SVB diisiiriilemedigi durumlarda nitrogliserin de kullanilabilir (54,61).

Reperfiizyon ile gelisen asidozda diizelme olmasi, kalsiyum diizeyinde artis,
idrar ¢ikiginin iyilesmesi ve intraoperatif donemde safra drenajinin gézlenmesi

karaciger fonksiyonlarindaki iyilesmeyi gosterir.

2.6.5.6. Ekstiibasyon donemi

Son yillarda erken ekstiibasyon orani karaciger nakli yapilan hastalarda
artmistir (62). Boylece hem hastalarin mekanik ventilatére baglh kaldiklar1 siire
azalmakta, hem de erken derlenme saglanarak hastane kalis siiresi ve maliyet
azalmaktadir.

Ancak preoperatif donemde mekanik ventilatore bagl hastalar, akut karaciger
yetmezligi klinigi ile cerrahiye alinan hastalar, intraoperatif donemde kan iiriinii
transflizyonu fazla olan hastalar ilk 24 saat iginde ekstiibasyonu tolere
edememektedirler (63). Bu sekilde preoperatif risk faktorleri yiiksek olan hastalarin

erken ekstiibasyonu, greft perfiizyonunu, oksijenizasyonunu bozabilir.

2.6.5.7. Postoperatif komplikasyonlar

Tablo 2.3. Postoperatif komplikasyonlar

Erken Donem | Ge¢ Donem
Greft disfonksiyonu Greft rejeksiyonu
Portal /hepatik ven trombozu Enfeksiyon
Kanama Immiinsuresyon yan etkileri
Kardiyovaskiiler olaylar Biliyer obstriiksiyon
Sepsis Koroner arter hastalig1
Akut bobrek hasar1 Diyabet
Pulmoner problemler
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2.7. Kan Transfiizyonu

Kan transfiizyonu; tam kan, eritrosit konsantresi, eritrosit siispansiyonu, taze
donmus plazma, trombosit konsantresi, kriyopresipitat, koagiilasyon faktorleri,
albumin, immiinglobulinler ve benzerlerinin hastaya verilmesini igerir. Kanin
uygun kullanim1 mortalite ve morbiditeyi azaltsa da transfiizyon; bir takim riskleri
de igermektedir (64).

Ayrica kan triinleri maliyeti yliksek ve kaynak sinirli oldugu icin “kan
bilesenlerinin sinirli kullanilmasi” ilkesi benimsenmistir. Bu prensibe gore anestezi
ve cerrahi oncesi hastanin kanama profili, pithtilasma bozukluklar1 ve eslik eden
diger hastaliklar1 degerlendirilmeli, kan transfiizyonunu azaltacak oOnlemler

alinmalidir.

2.7.1. Kan Bilesenleri

Tam kan

Santrifiij edilmemis, eritrosit, trombosit, plazma ve pihtilagma faktorlerinden
olusan kandir. Saklanma siiresi koruyucu soliisyonlara bagli olmakla birlikte, +2°C
ile +6°C arasinda saklanmalidir. Donorden alindiktan sonra 24 saat igerisinde
hastaya verilen tam kan ise taze tam kandir.

Tam kan kullanimi voliim yiiklenmesi yarattig1 i¢in ve alerjik reaksiyon riski
daha fazla oldugu i¢in nadirdir (65). Ancak total kan voliimiiniin %30’dan fazla
kaybinda, pediatrik hastalarda exchange amacl ve acik kalp operasyonlarinda tam
kan replasmani gerekebilir. 1 {inite tam kan hemoglobini 1 g/dl, hematokriti %3

artirir.

Eritrosit siispansiyonu

Ek soliisyonlarla birlikte yaklasik 350 ml olup, 150-200 ml eritrosit ve 20-30
ml plazma, minimal 16kosit i¢erir. Tam kan santrifiij edilir, trombositten zengin
plazmasi ayristirilarak eritrosit siispansiyonu elde edilir. +1°C ve +6°C arasinda 21-
42 giin kadar saklanabilmektedir. Eritrosit siispansiyonunun buzdolabindan
cikarildiktan sonra 30 dakika icinde transflizyonuna baslanmali ve 3-4 saat

igerisinde de tamamlanmalidir. Kan torbasina ve setine ilag eklenmemelidir.
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Kanama, travma, operasyon oncesi ya da klinik bulgu veren anemi
tedavisinde eritrosit slispansiyonu kullanilabilir. Tam kana benzer sekilde 1 iinite
eritrosit siispansiyonu hemoglobini 1 g/dl, hematokriti %3 artirir. Eritrosit
sispansiyonu i¢in cross match ile dogrulanan, ABO kan grubu ve Rh uyumu
gerekmektedir (65).

Immiin sistemi baskilanmis CMV (-) olan hastalarda ve sik, uzun siireli
transflizyon Ongoriilen alloimmiinizasyon Onlenmesi amaclanan hastalarda
l16kositten arindirilmis eritrosit siispansiyonu kullanimi tercih edilmektedir.
Boylece risk grubuna giren hastalarda CMV (sitomegaloviriis), TRALI
(transfiizyon iliskili akut akciger hasari) gibi komplikasyonlarin kaynagi olan
lokositler, eritrosit siispansiyonundan uzaklastirilmis olmaktadir (65). En sik
kullanilan yontem %99,9 oraninda 16kositleri uzaklastiran 16kosit filtrasyonudur.

Eritrosit siispansiyonu serum fizyolojik ile yikanarak plazma, trombosit,
16kositler uzaklastirilir, yikanmis eritrosit silispansiyonu olusturulur. Alerjik
reaksiyonlarin 6nlenmesi i¢in, IgA eksikligi olan hastalarda tercih edilir ya da

yenidoganin alloimmiin trombositopenisinde kullanilir (66).

Trombosit siispansiyonu

Donorden alinan tam kan 6-8 saat i¢inde iki defa santrifiij edilir, eritrosit,
plazma hiicrelerinden ayrigtirilir ve trombosit siispansiyonu elde edilir. 1 {inite
trombosit siispansiyonu 40-70 cc plazma igerisinde 5,5x10'° trombosit igerir.
Trombosit siispansiyonlart +20°C ve +24°C’de c¢alkalanarak 5 giin boyu
saklanabilmelerine ragmen 5. gilin sonunda bakteriyemi riski de artmaktadir.
Trombosit siispansiyonu i¢in ABO ve Rh uyumu olmasi gerekir ancak cross match
yapilmasina gerek yoktur. Trombositopeni, cerrahi dncesi trombosit replasmant
ithtiyaci, trombosit fonksiyon bozukluklari durumunda trombosit siispansiyonlari
kullanilabilir. Ancak trombosit yikimi ile seyreden immiin trombositopenik purpura
(ITP), trombotik trombositopenik purpura (TTP), hemolitik {iremik sendrom (HUS)
gibi hastaliklarda kanama olmadig: siirece trombosit replasmani yapilmamalidir
(65).

Havuzlanmis trombosit silispansiyonlar1 6-8 iinite random trombosit

siispansiyonundan elde edilir ve bakteriyal kontaminasyon riski nedeni ile 4 saat
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icinde kullanilmalidir. Dondr kanin yalniz trombositleri ayrigtirtlip geri kalan
kisminin dondre geri verilmesi ile aferez trombosit siispansiyonu elde edilir. Aferez
trombosit siispansiyonu kontaminasyon riski az olmasi nedeni ile avantajli olmasina

ragmen maliyet ve dondr bulma agisindan bir takim dezavantajlari mevcuttur.

Taze donmus plazma

Tam kan 6 saat santrifiij edilir, trombositten zengin plazma ve eritrosit
siispansiyonuna ayrilir. Trombositten zengin plazmanin da trombositi ayristirilip
dondurulmas: ile taze donmus plazma (TDP) olusur. 1 U TDP 200-300 ml
voliimiinde olup immiinoglobulin, alblimin pihtilasma faktorleri ve dogal
antikoagiilanlari i¢erir (67). TDP, -25°C’den daha diisiik 1silarda 36 ay saklanabilir,
-18°C ile -25°C arasinda ise 3 ay saklanabilmektedir. Eritilmis olan TDP tekrar
kullanilmak tizere dondurulmamalidir.

TDP replasmani oncesinde ABO kan grubu uygunlugu bakilmasi gerekir
ancak Rh ve cross match bakilmasi, 1sinlama ve filtreleme gerekmemektedir. DIC
tablosunda olan hastalara, masif transfiizyon ihtiyaci olan hastalara ve warfarin
kullanan hastalara warfarin etkisini antagonize etmek i¢in TDP kullanilabilir.
Bununla birlikte voliim genisletici olarak, beslenme soliisyonu olarak veya yanik

ve yaralarin iyilesmesinde TDP kullanilmamalidir (68).

Kriyopresipitat

Tam kan ya da TDP yiiksek devirde +2°C ve +6°C santrifiij edilmesi sonrasi
uistte kalan sivi igerik atilir, alttaki kisim kriyopresipitat olusturmak tizere alinir.
Icerisinde faktér VIII, faktor XIII, fibrinojen ve Von Willebrand Faktér bulunur.
TDP ile saklama kosullar1 aynidir. Kullanilacagi zaman 1siticida eritilerek 8 saat
iginde kullanilmalidir. TDP’de oldugu gibi ABO kan grubu uygunlugu bakilmasi
gerekirken, Rh ve cross match bakilmasi, 1s1nlama ve filtreleme gerekmemektedir.
Trombolitik tedavi antagonize edilmesi, hipofibrinojenemi/disfibrinojenemi, Von
willebrand hastaligi, faktor eksiklikleri gibi durumlarda kriyopresipitat
kullanilabilir (68).
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2.7.2. Kan Transfiizyonu Komplikasyonlari

Akut Donem Kan Transfiizyon Reaksiyonlari
Bu reaksiyonlar genelde transfiizyondan sonra ilk 4 saat i¢cinde goriiliir ancak
transflizyon sirasinda ve sonrasindaki ilk 24 saati kapsar (69).

1. Alerji,

2. Voliim yiiklenmesi,

3. Bakteriyel kontaminasyon,

4. Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari; en sik ABO kan grubu
uyumu olmayan transflizyonda gozlenirken alt gruplara baghh da
geligebilir. Bunlarin yaninda eritrosit slispansiyonlarinin mekanik, termal,
osmotik sekilde hasar gormesi, bakteriyel kontaminasyonu da hemolize
neden olabilir (70). Akut hemolitik transfiizyon reaksiyonlari kompleman
araciligl ile gergeklesen, transfiizyon yapilan hastadaki anti A ve anti B
antikorlar1 nedeni ile olan intravaskiiler hemoliz olayidir. Intraoperatif
donemde akut hemolitik transfiizyon reaksiyonu gelisen hastada
hipotansiyon, tasikardi, hematiiri, kontrol edilemeyen kanama gbzlenebilir
(68). Bu durumda ilk olarak transfiizyon durdurulmalidir. Transfiize edilen
kan ve hastadan alinan 6rnek tekrar cross match (capraz test) yapilmalidir.
Hemoliz varligini belirlemek agisindan hemogram, LDH, billirubinler,
haptoglobulin, coombs testleri goriilmeli, hemoglobiniiri varligi tespit
etmek i¢in ise tam idrar tetkiki yapilmalidir. Hasta hemodinamisi, vital
parametreleri stabil tutulmaya calisgilmalidir, en kisa zamanda %0,09’luk
NaCL baslanmalidir.

5. Febril nonhemolitik reaksiyonlar; viicut 1sisinda 1°C ve iizerinde artis,
titreme, bas agris1 ve takipnenin eslik ettigi, genelde transfiizyon sonrasi
ilk 2 saat i¢inde gdzlenen kan {irlinleri transfiizyonuna bagli goriilen en sik
komplikasyondur (71). Transfiize edilen kandaki l6kositlerden salinan
sitokinler neden olmaktadir (72). Bundan dolay1 16kosit filtrasyonu ile
16kositler %99,99 uzaklastirilabilmektedir. Febril nonhemolitik reaksiyon
durumunda ilk olarak transfiizyon durdurulmali, ayirici tanist yapilmalidir.
Ates antipiretikler ile distiriilmelidir. Titreme varliginda meperidin

kullanilabilir (72).
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6.

Transfiizyon ile iligkili akut akciger hasar1 (TRALI); akut hipoksi ile
seyreden, transfiizyon sirasinda ya da ilk 6 saat icinde (bazen de 48 saat
icerisinde) goriilen, kardiyojenik olmayan akciger O6demidir. Alicida
transflize edilen kandaki 16kositlere kars1 antikorlar gelisir ve kompleman
sistemini aktive eder. Kompleman aktivasyonu sonucunda da nétrofil
iligkili akciger hasar1 gelisir (73). Transflizyon TRALI durumunda
durdurulur. Ayirici tanist yapilir. Destek tedaviler ile klinik diizelebilir
ancak gelisen vakalarin %5 ile %25°i mortal seyretmektedir (70). Spesifik
tedavisi yoktur, hastalarin vital parametreleri tutulmaya calisilmali,
oksijen destegi verilmelidir. Pozitif sivi dengesi risk faktorii kabul edildigi
icin  ditiretiklerin ~ faydas1  olabilir, ancak steroidlerin faydasi

kamtlanmamustir (74).

TRALI tan1 kriterleri (74):

v' Hipoksemi olmasi (PaO2/FiO2 <300, oda havasi SpO2 <90),

v" Transfiizyonun ilk 6 saatinde baslamasi,

v Bilateral akcigerlerde infiltrasyon radyolojik olarak gosterilmesi,
v' Kardiyojenik pulmoner 6dem olmamasi,

v' Akut akciger hasarini agiklayacak baska bir durum olmamasi.

Kronik Donem Kan Transfiizyon Reaksiyonlar:

Kan transfiizyonu yapildiktan sonra giinler, aylar, hatta yillar sonra ortaya

cikabilen komplikasyonlardir. Immiinolojik, kimyasal ya da fiziksel nedenlere bagl

gelisebilir.

1.

Gecikmis hemolitik transfiizyon reaksiyonu,

. Alloimmiinizasyon,
. Posttransfiizyonel purpura,

2
3
4.
5
6

Transfiizyona bagh graft versus host hastalhigi,

. Demir yiiklenmesi,

. Transfiizyona bagh immunomodiilasyon.

Kan transfiizyonunun bilinen bu komplikasyonlarin yani sira akut bobrek

hasar1 (AKI) ve akut koroner sendrom (AKS) ile iliskisi de yapilan bazi

calismalarda gosterilmeye calisilmistir.
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Yapilan bir ¢alismada; Ocak 2015 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda aort
diseksiyonu nedeni ile operasyona alinan 130 hasta retrospektif olarak incelenmis.
Intraoperatif kan transfiizyonu yapilan hastalarda transfiize edilen kan hacminin her
200 ml’lik artis1 AKI riskinde %31°lik bir artisla sonuglandigi belirtilmistir (75).
Transfiizyonlarin renal hasar mekanizmasi patofizyolojik olarak aydinlatilamamais
olsa da transfiizyon sonrasi proinflamatuar durumun aktiflesmesi, doku oksijen
dagiliminin bozulmasi ve doku oksidatif stres yanitinin siddetlenmesi transfiizyon
sonrasi renal hasara neden olabilmektedir (76). Bu nedenle 6zellikle kan
transfiizyonu gerektirebilecek major cerrahilerde perioperatif kan transfiizyonunu
Onleyecek miidahaleler postoperatif donemde AKI riskini azaltabilir.

Kan transfiizyonu; 17 gozlemsel ¢alismanin analiz edildigi bir meta-analizde
miyokard reinfarktiisii ile de iliskilendirilmistir (77). Hemoglobin diizeyinin 8.0
g/dL altindaki seviyelerde transflizyonun koroner perfiizyon veya mortalite
tizerinde notr etkisi oldugu gosterilmekle birlikte, 10 g/dL’nin {izerindeki

degerlerde miyokard infarktiisii agisindan zararli etkileri oldugu goriilmiistiir (77).

30



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hasta Secimi ve Takibi

Calismada, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde 2015 Ocak -
2020 Aralik tarihleri arasinda gergeklestirilen canli vericili 18 yas {istii eriskin
karaciger nakillerinde intraoperatif donemde uygulanan kan transfiizyonun
postoperatif erken donem etkileri retrospektif olarak incelenmistir. Verilerine
eksiksiz ulagilabilen 114 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun 11.11.2020 tarih ve KAEK-850
sayil1 karari ile izin alinarak ¢alisma gergeklestirilmistir (Ek-1).

Hastalarin verileri; hasta dosyalari, anestezi fisleri ve hastane veri tabani

kullanilarak kaydedildi.

3.2. Veriler

- Demografik veriler
v’ Yas
v' Cinsiyet
v" BMI (body mass index)
- Hastalarin genel 6zellikleri
v Komorbidite
v" Gegirilmis cerrahi 6ykii
v" Child-Pugh siniflamasi
v MELD skoru
- Karaciger yetmezlik etyolojisi
- Preoperatif laboratuvar degerleri
- Intraoperatif veriler
v" Diseksiyon fazi, anhepatik faz ve perfiizyon sonrasi (reperfiizyon fazi)
arter kan gazi 6rnekleri
v’ Intraoperatif eritrosit siispansiyonu (ES), taze donmus plazma (TDP),
trombosit replasman miktarlar
v’ Intraoperatif inotrop ve vazopressdr kullanimi

v" Operasyon siiresi
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- Postoperatif veriler
v" Postoperatif 24. ve 48. saat laboratuvar degerleri
v’ Postoperatif 24. saat laktat degeri
v' Akut koroner sendrom (AKS), TRALI, DIC (disseminated
intravascular coagulation), AKI gelisme durumu
v Yogun bakim kalis siiresi
v’ Hastane kalis siiresi

v’ Bir yillik mortalite

Laboratuvar degerlerinde hemoglobin, hematokrit, wbc, platelet degerleri,
INR, albiimin, kreatin, ALT, AST, LDH, GGT ve CRP degerleri kaydedilmistir.
Hastalarin kan {iriinii transflizyon miktarlar1 {inite cinsinden belirtilmistir.
Intraoperatif arter kan gazi drneklerinde pH, PaO,, PaCo,, HCOs, hemoglobin,
hematokrit ve laktat degerleri dahil edilmistir.

AKS, DIC, TRALI ve AKI komplikasyonlarinin postoperatif ilk 48 saat
icerisinde olanlar1 ¢calismaya alinmistir. Calismamizda AKI tanist serum kreatinin
diizeyine gore Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) 2012

kilavuzu esas alinarak belirlenmistir (78).

Tablo 3.1. KDIGO rehberine gore AKI tanisi

Serum Kkreatin diizeyi Idrar miktar
Evre | Bazal degerden 1,5-1,9 kat | 6-12 saat <0,5 ml/kg saat
ya da >0,3 mg/dl artis
Evre Il Bazal degerden 2,0-2,9 kat | >12 saat <0,5 ml/kg saat
artisg
Evre 111 Bazal degerden 3 kat artig | >24 saat <0,3 ml/kg saat

veya serum Kkreatinin >4,0
mg/dl olmas1 veya RRT
(renal replasman tedavisi) | >12 saat aniiri
baslanmasi ya da >18 yas
hastalarda eGFR’de <35
ml/dk/1,73m? azalma

veya
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Kan transfiizyonun pulmoner komplikasyonu olan TRALI; hastalarin akciger
grafileri ve kan gaz1 oksijenizasyonu degerlendirilerek, TRALI kriterleri
dogrultusunda incelenmistir (74). DIC tanis1 ise ISTH (International Society of

Thrombosis and Hemostasis) skor sistemine gore belirlenmistir (79).

Tablo 3.2. ISTH skor sistemi (DIC) (79)

Parametre Puan

>100/nl 0
Trombosit sayis1 50-100/nl

< 50/nl 2

<3sn 0
PT 3-6sn

>6 sn 2

Normal degerin 2 katindan az

D-dimer Normal degerin 2-5 kati
Normal degerin 5 katindan fazla 3
>1 g/L 0
Fibrinojen ¢
<lg/L

>5 puan ise belirgin DIC,
<5 puan ise DIC yok veya siipheli DIC (ilerleyen zamanda skorlama tekrarlanmali)

3.3. Verilerin Analizi

Veriler IBM SPSS Statistics 18° Copyright SPSS Inc. 1989, 2010 yazilim1
kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan kategorik
degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) ile siirekli degiskenlerden parametrik test
varsayimlarini saglayanlar ortalamatstandart sapma (SD), saglamayanlar ortanca
(en kiicik ve en biiylik) degerleriyle sunulmustur. Kategorik degiskenlerin
analizinde Pearson Ki-kare, Fisher-Freeman-Halton Exact Test kullanilmis, Yates
ve post hoc Bonferroni diizeltmesi yapilmistir. Parametrik test varsayimlari
saglanmadig1 i¢in bagimsiz iki grup ortalama karsilastirmalarinda Mann Whitney

U testi, bagimli iki grup ortalama karsilastirmalarinda ise Wilcoxon Signed ranks
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testi yapilmistir. Bagimli gruplarda ikiden fazla yapilan Ol¢limlerin analizinde
parametrik test varsayimlarinin saglandigi durumlarda tekrarlanan Olgiimlerde
varyans analizi ve ardindan Bonferroni diizeltmesi, saglanmadigi durumlarda
Freidman testi ve post hoc pairwise comparisons testleri yapilmistir. Calismada

istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 114 hastanin 30’u (%26,3) kadin, 84’4 (%73,7)
erkektir. Komorbid hastaligi bulunan 32 (%28,1) hasta bulunmaktadir. Komorbid
hastaliklar siklik sirasina gore su sekildedir; DM, HT, DM+HT, KOAH, KAH,
tilseratif kolit, DM+HT+KAH, DM+KAH, HT+DM, ITP. Cerrahi 6ykiisii olan 14
(%12,3) hasta bulunmaktadir. Etiyolojide yer alan en sik nedenler HBV,
kriptojenik, alkolik, HCV, HCC, primer sklerozan kolanjit, KC fibrozisi, B-Chiari,
otoimmun, portal ven trombozu, Wilson hastaligi, glikojen depo hastaligi, kolanjio
ca, primer bilier siroz olarak siralanmaktadir. Hastalarin yas ortalamasi
50,76x11,55 yil (en kiigiik yas: 19, en biiyiik yas:69), BMI ortalamas1 26,23+4,94
kg/m? (en kiigiik BMI: 18,2, en biiyiik BMI:44) olarak hesaplanmistir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Sosyodemografik 6zellikler

Degisken Yiizde (%)

Cinsiyet (n:114)

Kadin 30 26,3

Erkek 84 73,7
Komorbidite varhgi (n:114)

Yok 82 71,9

Var 32 28,1
Komorbid hastahklar (n:32)

DM 14 43,8

DM+HT 3 9,4

DM+HT+KAH 1 31

DM+KAH 1 3,1

HT 4 12,5

HT+DM 1 3,1

ITP 1 3,1

KAH 2 6,3

KOAH 3 9,4

Ulseratif Kolit 2 6,3
Cerrahi oykii (n:114)

Var 14 12,3

Yok 100 87,7
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Tablo 4.1 (Devam). Sosyodemografik 6zellikler

Etyoloji (n:114)

Alkolik 15 13,2
B-Chiari 2 1,8

Glikojen depo hastaligi 1 0,9

HBV 35 30,7

HCC 7,0

HCV 7,9

KC Fibrozisi 2,6

Kolanjio ca 1 0,9
Kriptojenik 28 24,6
Otoimmun 2 1,8

Primer bilier siroz 1 0,9

Portal ven trombozu 2 1,8

Primer sklerozan kolanjit 5 4.4

Wilson 2 1,8

Degisken (n:114) Orttsd Ortanca (Min-maks)
Yas (y1l) 50,76+11,55 52,5 (19-69)
BMI (kg/m?) 26,23+4,94 25,3 (18,2-44,0)
MELD ve CHILD skorlarmin tanimlayict analizleri Tablo 4.2°de

sunulmustur. Ortalama MELD skoru 16,50+5,97, ortanca MELD skoru 16, en
kiigtik MELD skoru 6, en biiylik MELD skoru 32 olarak hesaplanmistir. Ortalama
CHILD skoru ise 7,71£2,02, ortanca CHILD skoru 8, en kii¢iik CHILD skoru 5, en

bliyiik CHILD skoru 13 olarak hesaplanmistir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. MELD ve CHILD skorlari

Degisken (n:114) Orttsd Ortanca (Min-maks)
MELD 16,50+5,97 16 (6-32)
CHILD 7,71+2,02 8 (5-13)
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Preoperatif laboratuvar degerleri Tablo 4.3’te gosterilmistir. Yapilan
analizlere gore ortalama Hb degeri 11,49+2,33 g/dl, het degeri 34,80+6,46 (%), wbe
degeri 5,5242,51 bin/mm?®, plt degeri 116,27+81,16 bin/mm°, AST degeri
64,98+51,41 U/L, ALT degeri 46,59+47,99 U/L, LDH degeri 253,15+107,29 U/L,
GGT degeri 113,85+153,90 U/L, Kr degeri 0,72+0,24 mg/dl, CRP degeri 1,36+1,92
mg/dl, alb degeri 3,19+0,64 g/dl, inr degeri 1,44+0,38 olarak hesaplanmistir (Tablo
4.3).

Tablo 4.3. Preoperatif laboratuvar degerleri

Degisken (n:114) Orttsd

Ortanca (Min-maks)

Hb (g/dL) 11,4942,33 11,45 (6,20-16,50)
Hct (%) 34,80+6,46 34,55 (17,10-48,60)
Whc (bin/mmd) 5,5042,51 5,40 (1,60-16,50)
PIt (bin/mmd) 116,27+81,16 81,16 (16,00-465,00)
AST (U/L) 64,98+51,41 51,00 (18,00-343,00)
ALT (U/L) 46,59£47,99 33,00 (11,00-278,00)
LDH (U/L) 253,15+107,29 229,50 (106,00-746,00)
GGT (U/L) 113,85+153,90 69,50 (5,00-1207,00)
Kr (mg/dL) 0,7240,24 0,70 (0,30-1,90)
CRP (mg/L) 1,36+1,92 0,80 (0,01-9,70)
Alb (g/dL) 3,19+0,64 3,00 (1,90-4,90)
Inr 1,44+0,38 1,40 (0,90-3,00)

Postoperatif 24. saat laboratuvar degerleri Tablo 4.4 ile gosterilmistir.
Yapilan analizlere gore ortalama Hb degeri 8,99+1,73 g/dl, hct degeri 26,62+5,31
(%), whc degeri 11,61+6,44 bin/mm?, plt degeri 75,92+55,92 bin/mm?, AST degeri
182,44+159,25 U/L, ALT degeri 283,85+195,61 U/L, LDH degeri 313,80+134,07
U/L, GGT degeri 51,85+71,63 U/L, Kr degeri 0,85+0,32 mg/dl, CRP degeri
6,15+3,14 mg/dl, alb degeri 2,924+0,38 g/dl, inr degeri 1,95+0,51, akg laktat degeri
2,85+1,36 olarak hesaplanmistir (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Postoperatif 24. saat laboratuvar degerleri

Degisken (n:114) Ortanca (Min-maks)

Hb (g/dL) 8,99+1,73 8,60 (6,00-14,10)
Hct (%) 26,62+5,31 25,80 (17,20-41,30)
Whc (bin/mmd) 11,61+6,44 10,65 (1,30-36,30)
PIt (bin/mmd) 75,92+55,92 59,50 (13,00-313,00)
AST (U/L) 182,44+159,25 140,50 (31,00-962,00)
ALT (U/L) 283,85+195,61 228,50 (57,00-1206,00)
LDH (U/L) 313,80+134,07 290,00 (158,00-1069,00)
GGT (U/L) 51,85+71,63 35,00 (6,00-666,00)
Kr (mg/dL) 0,85+0,32 0,80 (0,30-1,90)
CRP (mg/L) 6,15+3,14 5,95 (0,40-15,20)
Alb (g/dL) 2,92+0,38 2,90 (2,10-4,30)
Inr 1,95+0,51 1,80 (1,10-3,60)
Akg laktat 2,85+1,36 2,40 (1,10-7,60)

Postoperatif 48. saat laboratuvar degerleri Tablo 4.5 ile gosterilmistir.
Yapilan analizlere gore ortalama Hb degeri 8,79+1,70 g/dl, hct degeri 26,04+5,18
(%), wbc degeri 8,39+6,13 bin/mm?, plt degeri 70,07£53,27 bin/mm?, AST degeri
107,28+123,64 U/L, ALT degeri 229,24+183,84 U/L, LDH degeri 295,75+183,88
U/L, GGT degeri 47,86+62,22 U/L, Kr degeri 0,85+0,40 mg/dl, CRP degeri
4,78+3,15 mg/dl, alb degeri 3,05+0,32 g/dl, inr degeri 1,54+0,37 olarak
hesaplanmistir (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Postoperatif 48. saat laboratuvar degerleri

Degisken (n:114) Ort+sd Ortanca (Min-maks)
Hb (g/dL) 8,79+1,70 8,40 (6,00-14,10)
Hct (%) 26,04+5,18 25,25 (16,60-42,60)
Whbc (bin/mm?3) 8,39+6,13 6,95 (0,70-45,20)
Plt (bin/mm?) 70,07+53,27 53,50 (13,00-267,00)
AST (U/L) 107,28+123,64 74,00 (21,00-906,00)
ALT (U/L) 229,24+183,84 173,00 (39,00-1039,00)
LDH (U/L) 295,75+183,88 253,50 (131,00-583,00)
GGT (U/L) 47,86£62,22 33,50 (11,00-583,00)
Kr (mg/dL) 0,85+0,40 0,70 (0,30-3,00)
CRP (mg/L) 4,7843,15 4,25 (0,40-17,40)
Alb (g/dL) 3,05+0,32 3,00 (2,30-4,10)
Inr 1,54+0,37 1,40 (0,80-2,70)
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Arter kan gazi degerleri Tablo 4.6’da gosterilmistir.

Diseksiyon fazi ortalama pH degeri 7,42+0,04, PaO, degeri 201,92+87,32
mmhg, hb degeri 10,4842,24 g/dl, hct degeri 30,83+6,60 (%), laktat degeri
1,52+0,69 mmol/l, HCO3 degeri 22,33+2,37 mmol/l olarak hesaplanmaistir.

Anhepatik faz ortalama pH degeri 7,38+0,05, PaO2 degeri 198,00+61,44
mmbhg, hb degeri 9,95+2,20 g/dl, het degeri 29,30+6,52 (%), laktat degeri 3,26+1,67
mmol/l, HCOs degeri 21,154+2,35 mmol/l olarak hesaplanmustir.

Reperfiizyon fazinda ortalama pH degeri 7,38+0,05, PaO> degeri
190,09+60,70 mmhg, hb degeri 9,77+1,85 g/dl, hct degeri 28,78+5,41 (%), laktat
degeri 4,35+2,24 mmol/l, HCO3 degeri 21,28+2,46 mmol/l olarak hesaplanmigtir
(Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Arter kan gaz1 degerleri

Diseksiyon fazi
pH 7,42+0,04 7,42 (7,31-7,53)
PaO2 (mmhg) 201,92+87,32 184,50 (81,00-527,00)
Hb (g/dL) 10,48+2,24 10,35 (5,80-15,509
Hct (%) 30,83+6,60 30,50 (17,00-46,00)
Laktat (mmol/L) 1,52+0,69 1,40 (0,50-4,30)
HCOs (mmol/L) 22,3342 .37 22,30 (15,60-28,20)

Anhepatik faz
pH 7,38+0,05 7,39 (7,24-7,51)
PaO; (mmhg) 198,00+61,44 186,00 (106,00-397,00)
Hb (g/dL) 9,95+2,20 9,85 (6,20-15,90)
Hct (%) 29,30+6,52 29,00 (18,00-47,00)
Laktat (mmol/L) 3,26£1,67 2,90 (0,60-11,20)
HCOs (mmol/L) 21,15+2,35 21,25 (12,30-26,20)

Reperfiizyon fazi
pH 7,38+0,05 7,39 (7,25-7,50)
PaO2 (mmhg) 190,09+60,70 176,00 (77,00-343,00)
Hb (g/dL) 9,77£1,85 9,75 (6,40-15,20)
Hct (%) 28,78+5,41 29,00 (19,00-45,00)
Laktat (mmol/L) 4,354+2,24 3,85 (1,00-12,00)
HCOs (mmol/L) 21,28+2,46 21,55 (10,40-26,20)
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Toplam 114 hastanin 78’ine (%68,4) rbc replasmani yapilmistir. Replase
edilen rbc miktarlar1 su sekildedir; 1 tnite (%15,4), 2 tnite (%12,8), 3 {inite
(%14,1), 4 tinite (%15,4), 5 tnite (%12,8), 6 tinite (%12,8), 7 iinite (%1,3), 8 linite
(%5,1), 9 iinite (%3,8), 11 iinite (%]1,3), 12 tnite (%1,3), 13 tnite (%1,3), 15 tinite
(%2,6). Ortalama 4,5543,16 fiinite rbc replasmani yapilmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Rbc replasmani ve miktarlari

Degisken Yiizde (%)

Rbc replasmani (n:114)

Yok 36 31,6

Var 78 68,4
Replase edilen rbc miktari (n:78)

1 iinite 12 15,4

2 iinite 10 12,8

3 inite 11 141

4 {inite 12 15,4

5 {inite 10 12,8

6 linite 10 12,8

7 Unite 1 1,3

8 linite 4 51

9 lnite 3 3,8

11 Unite 1 1,3

12 lnite 1 1,3

13 nite 1 1,3

15 Unite 2 2,6
Degisken (n:114) Orttsd Ortanca (Min-maks)

Rbc (iinite) 4,55+3,16 4 (1-15)

Toplam 114 hastanin 104’{ine (%31,2) tdp replasmani yapilmistir. Replase
edilen tdp miktarlar1 su sekildedir; 1 iinite (%1,9), 2 {inite (%9,6), 3 iinite (%]11,5),
4 tinite (%12,5), 5 tinite (%13,5), 6 {inite (%12,5), 7 tnite (%11,5), 8 linite (%9,6),
9 tinite (%1,9), 10 tinite (%4,8), 11 iinite (%1,0), 12 tinite (%4,8), 13 {inite (%1,0),
15 inite (%2,9), 19 tnite (%1,0). Ortalama 6,13+£3,41 iinite tdp replasmani
yapilmistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. Tdp replasmani ve miktarlari

Tdp replasmam (n:114)
Yok 10 8,8
Var 104 31,2

Replase edilen tdp miktari (n:104)
1 Unite 2 1,9
2 Unite 10 9,6
3 {inite 12 115
4 {inite 13 12,5
5 lnite 14 13,5
6 lnite 13 12,5
7 Unite 12 115
8 linite 10 9,6
9 tinite 2 19
10 {inite 5 4,8
11 iinite 1 1,0
12 tnite 5 4.8
13 dnite 1 1,0
15 tnite 3 2,9
19 lnite 1 1,0

Degisken (n:114) Ort+sd Ortanca (Min-maks)
Tdp (iinite) 6,13+3,41 6 (1-19)

Toplam 114 hastanin 18’ine (%15,8) trombosit replasmani yapilmistir.
Replase edilen trombosit miktarlar1 su sekildedir; 1 iinite (%94,4), 3 tinite (%35,6).
Ortalama 1,11+0,47 tinite trombosit replasmani yapilmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. Trombosit replasmani ve miktarlart

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)

Trombosit replasmani (n:114)

Yok 96 84,2

Var 18 15,8
Replase edilen trombosit miktar: (n:18)

1 iinite 17 94,4

3 {inite 1 5,6
Degisken (n:114) Orttsd Ortanca (Min-maks)

Trombosit (iinite) 1,11+0,47 1(1-3)
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Kan iiriinii transfiizyonu yapilan hasta sayilar1 grafik 1 ile gosterilmistir. Kan
tirtinleri ayr1 ayr incelendiginde rbc transfliizyonu yapilan 78, tdp transfiizyonu
yapilan 104, trombosit transfiizyonu yapilan 18 hasta bulunmaktadir. Herhangi bir

kan tirlinii transfiizyonu yapilan toplam 104 hasta bulunmaktadir (Grafik 4.1).

120 104 104
96
100
78
80
60
36
40
8
20 10 10
0
Rbc Tdp Pit Herhangi bir kan
H Yok HVar irlinii

Grafik 4.1. Kan tiriinii transfiizyonlart

85 (%74,6) hastanin inotrop ihtiyaci olmus iken 29 (%25,4) hastanin inotrop
ihtiyact olmamustir (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Inotrop ihtiyact

inortop ihtiyac1 (n:114) Yiizde (%)
Oldu 85 74,6
Olmadx 29 25,4

Hastalarin ortalama operasyon siiresi 8,90+1,74 saat, postoperatif yogun
bakimda kalig siiresi 3,80+3,71 giin, postoperatif hastanede kalis siiresi
24,89+19,77 giindiir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Operasyon, yogun bakimda ve hastanede kalis siireleri

Degisken (n:114) Orttsd
Operasyon siiresi (saat) 8,90+1,74 9 (5-16)
Postoperatif yogun bakimda kalis siiresi (giin)| 3,80+3,71 3 (2-29)
Postoperatif hastanede kalis siiresi (giin) 24,89+19,77 20 (8-165)
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Postoperatif AKS gelisen 2 (%1,8), AKI gelisen 38 (%33,3), DIC gelisen 1
(%0,9), TRALI gelisen 1 (%0,9) hasta olmustur. Bir yillik mortalite oran1 %11,4
olarak hesaplanmistir (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Postoperatif komplikasyonlar ve mortalite

Degisken (n:114)

Postoperatif AK
Evet 2 1,8
Hayir 112 98,2
Postoperatif AKI
Evet 38 33,3
Hay1r 76 66,7
Postoperatif DIC
Evet 1 0,9
Hayir 113 99,1
Postoperatif TRALI
Evet 1 0,9
Hayir 113 99,1
Bir yillik mortalite
Var 13 114
Yok 101 88,6

Tablo 4.13’te hastalarin preoperatif, postoperatif 24. saat ve 48. saat
laboratuvar degerlerinin degisim analizi sonug¢lar1 sunulmustur. Yapilan analiz
sonuglarina gore tiim parametrelerde anlamli farkliliklar oldugu tespit edilmistir ve
farkin hangi 6l¢iimden kaynaklandigini tespit etmek icin ileri analizler yapilmstir.
Preoperatif Hb degeri 11,49+2,33 g/dl ile postoperatif degerlerine goére anlamh
olarak daha yiiksek bulunmustur. Preoperatif htc degeri 34,80+6,46 (%) ile
postoperatif degerlerine gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Wbc degeri
preoperatif 11,61+£6,44 bin/mm?, postoperatif 24. saat 11,61+6,44 bin/mm? ve
postoperatif 48. Saat 8,39+6,13 bin/mm? olarak oSl¢iilmiistiir ve tiim degerler
istatistiksel olarak birbirinden farkli bulunmustur. Plt degeri preoperatif
116,27+81,16 bin/mm?3, postoperatif 24. saat 75,92+55,92 bin/mm? ve postoperatif
48. Saat 70,07+53,27 bin/mm? olarak dl¢iilmiistiir ve tiim degerler istatistiksel
olarak birbirinden farkli bulunmustur. AST degeri preoperatif 64,98+51,41 UI/L,
postoperatif 24. Saat 182,44+159,25 U/L ve postoperatif 48. Saat 107,28+123,64
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U/L olarak ol¢iilmiistir ve tim degerler istatistiksel olarak birbirinden farkl
bulunmustur. ALT degeri preoperatif 46,59+47,99 U/L, postoperatif 24. saat
283,85+195,61 U/L ve postoperatif 48. Saat 229,24+183,84 U/L olarak 6l¢iilmiistiir
ve tiim degerler istatistiksel olarak birbirinden farkli bulunmustur. Preoperatif LDH
degeri 253,15+107,29 U/L ile postoperatif 24. saat degerinden (313,80+£134,07
U/L) anlamli olarak daha diigik bulunmustur. Preoperatif GGT degeri
113,85+153,90 U/L ile postoperatif degerlerine goére anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Preoperatif Kr degeri 0,72+0,24 mg/dl ile postoperatif degerlerine
gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. CRP 6l¢timlerinin hepsi birbirinden
istatistiksel olarak farkli bulunmustur, preoperatif donemde en diisilk deger
(1,36£1,92 mg/dl), postoperatif 24. saatte en yiiksek deger (6,15+3,14 mg/dl) tespit
edilmistir. Alb postoperatif 24. saat degeri (2,92+0,38 g/dl) diger dl¢iimlere gore
istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik bulunmustur. Inr Sl¢iimlerinin
hepsi birbirinden istatistiksel olarak farkli bulunmustur, preoperatif donemde en

diisiik deger (1,44+0,38), postoperatif 24. saatte en yiiksek deger (1,95+0,51) tespit
edilmistir (p<0,05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Laboratuvar degerlerinin degisimi

Postop 24. saat | Postop 48. saat

Degisken (n:114)

Hb (g/dL) 11,49+2.33 8,99+1,73 8,79+1,70 <0,0012
Hct (%) 34,80+6,46 26,62+5,31 26,04+5,18 <0,0012
Whbc (bin/mm?g) 5,5242,51 11,6146,44 8,39+6,13 <0,001°
Plt (bin/mm?) 116,27+81,16 75,92+55,92 70,07+53,27 | <0,001°
AST (U/L) 64,98+51,41 182,44+159,25 | 107,28+123,64 | <0,001°
ALT (U/L) 46,59+47,99 | 283,85+195,61 | 229,24+183,84 | <0,001°
LDH (U/L) 253,15£107,29 | 313,80+134,07 | 295,75+183,88 | 0,001°
GGT (U/L) 113,85+153,90 | 51,85+71,63 47,86+62,22 | <0,0012
Kr (mg/dL) 0,72+0,24 0,85+0,32 0,85+0,40 <0,0012
CRP (mg/L) 1,36+1,92 6,15+3,14 4,78+3,15 <0,001°
Alb (g/dL) 3,19+0,64 2,9240,38 3,05+0,32 <0,001¢
Inr 1,44+0,38 1,95+0,51 1,54+0,37 <0,001°

a8 preop digerlerinden farkli (p<0,05).
b, hepsi birbirinden farkl1 (p<0,05).

¢, preop ile postop 24. saat birbirinden farkli (p<0,05).
d, postop 24. saat digerlerinden farkl1 (p<0,05).
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Arter kan gazi degerlerinin diseksiyon fazi, anhepatik faz ve reperfiizyon fazi
degerleri de karsilastirmali analiz edilmistir ve PaO hari¢ tiim parametrelerde
anlamli farkliliklar tespit edilmistir. pH, Hb ve HCO3 degerleri diseksiyon fazinda,
anhepatik ve reperfiizyon fazi Olglimlerine goére anlamli olarak daha yliksek
bulunmustur (p<0,05). Het ve laktat degerleri ise tiim dl¢iimlerde istatistiksel olarak
birbirinden farkli bulunmustur. Het diseksiyon fazinda en yiiksek (30,83+6,60)
reperfiizyon fazinda en disik (21,15+£2,35) degerinde iken, laktat diseksiyon
fazinda en disik (1,52+0,69) reperfiizyon fazinda en yiiksek (4,35+2,24)
degerindedir (p<0,05) (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Arter kan gazi1 degerlerinin degisimi

Degisken (n:114) | Diseksiyon faz1 | Anhepatik faz | Reperfiizyon fazi | p degeri

pH 7,42+0,04 7,38+0,05 7,38+0,05 <0,0012
PaO, (mmhg) 201,92487,32 | 198,00£61,44 |  190,09+60,70 0,139

Hb (g/dL) 10,48+2,24 9,95+2,20 9,77+1,85 <0,0012
Hect (%) 30,83+6,60 29,30+6,52 21,1542,35 <0,001°
Laktat (mmol/L) 1,52+0,69 3,26<1,67 4354224 <0,001°
HCOs(mmol/L) 22,33+2,37 21,15+2,35 21,28+2.46 <0,0012

2 diseksiyon faz1 digerlerinden farkli (p<0,05).
® hepsi birbirinden farkl (p<0,05).

Hastalarin MELD ve CHILD skorlar1 kan transfiizyonu yapilma durumlarina
gore analiz edilmistir. MELD skoru kan transfiizyonu yapilmayanlarda 12 (7-16),
yapilanlarda 17 (6-32) olarak hesaplanmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). CHILD skoru ise kan transfiizyonu yapilmayanlarda 6 (5-10),
yapilanlarda 8 (5-13) olarak hesaplanmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0,05). Her iki skorda kan transfiizyonu yapilanlarda yapilmayanlara

gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gére MELD ve CHILD skorlar1

Degisken Kan transfiizyonu yok Kan transfiizyonu var | p
(n:114) (n:10) (n:104) degeri
MELD 12 (7-16) 17 (6-32) 0,006
CHILD 6 (5-10) 8 (5-13) 0,026
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Kan transflizyonu yapilma durumuna goére postoperatif 24. saat laboratuvar
degerleri incelendiginde Hb, htc, inr ve akg laktat degerlerinde anlamli farkliliklar
oldugu tespit edilmistir. Hb ve htc degerleri kan transfliizyonu yapilmayan
hastalarda yapilan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Inr ve akg laktat degerleri ise kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda yapilan
hastalara gore anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Diger parametreler
kan transflizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda istatistiksel olarak benzerdir
(p>0,05) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore postoperatif 24. saat
laboratuvar degerleri

Degisken Kan transfiizyonu yok | Kan transfiizyonu var p

(n:114) (n:10) (n:104) degeri
Hb (g/dL) 10,2 (8,0-14,1) 8,5 (6,0-14,1) 0,011
Hct (%) 30,0 (23,5-40,1) 25,4 (17,2-41,3) 0,014
Whc (bin/mm?3) 11,9 (4,4-24,8) 10,6 (1,3-36,3) 0,561
PIt (bin/mm?) 60,5 (23,0-155,0) 59,5 (13,0-313,0) 0,291
AST (U/L) 1475 (60,0-285,0) 140,5 (31,0-962,0) 0,837
ALT (U/L) 261,5 (137,0-524,0) 228,0 (57,0-1206,0) 0,599
LDH (U/L) 286,0 (204,0-365,0) 290,5 (158,0-1069,0) 0,996
GGT (U/L) 46,0 (16,0-343,0) 33,0 (6,0-666,0) 0,079
Kr (mg/dL) 0,6 (0,4-1,0) 0,8 (0,3-1,9) 0,142
CRP (mg/L) 6,8 (1,9-15,2) 5,9 (0,4-14,6) 0,616
Alb (g/dL) 3,1(2,7-3,6) 2,9(2,1-4,3) 0,085
Inr 1,7 (1,3-2,4) 1,9 (1,1-3,6) 0,048
Akg laktat 1,60 (1,40-2,10) 2,55 (1,10-7,60) <0,001

Kan transflizyonu yapilma durumuna goére postoperatif 48. saat laboratuvar
degerleri incelendiginde htc, GGT, alb ve inr degerlerinde anlamh farkliliklar
oldugu tespit edilmistir. Htc, GGT ve alb degerleri kan transfiizyonu yapilmayan
hastalarda yapilan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Inr degeri ise kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda yapilan hastalara gore

anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (p<0,05). Diger parametreler kan
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transflizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda istatistiksel olarak benzerdir
(p>0,05) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore postoperatif 48. saat
laboratuvar degerleri

Degisken (n:114) Kan tral(lrSIi:'i;(zgonu yok | Kan tra(r;s:flii)zgonu var degeri
Hb (g/dL) 10,8 (6,9-12,6) 8,4 (6,0-14,1) 0,077
Hct (%) 31,0 (21,7-37,6) 24,7 (16,6-42,6) 0,046
Whc (bin/mm?3) 8,1(1,2-17,9) 6,9 (0,47-45,2) 0,806
PIt (bin/mm?) 56,5 (22,0-154,0) 52,5 (13,0-267,0) 0,367
AST (U/L) 63,5 (36,0-135,0) 75,0 (21,0-906,0) 0,508
ALT (U/L) 185,5 (80,0-377,0) 173,0 (39,0-1039,0) 0,798
LDH (U/L) 248,5 (176,0-306,0) 253,5 (131,0-1477,0) 0,386
GGT (U/L) 54,0 (25,0-307,0) 32,5 (11,0-583,0) 0,008
Kr (mg/dL) 0,6 (0,5-0,9) 0,7 (0,3-3,0) 0,130
CRP (mg/L) 4,4 (0,9-8,1) 4,1 (0,4-17,4) 0,571
Alb (g/dL) 3,1(2,9-41) 3,0(2,3-41) 0,036
Inr 1,3(1,1-1,7) 1,5(0,8-2,7) 0,049

Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore diseksiyon fazinda, anhepatik
fazda ve reperfiizyon fazindaki arter kan gazi degerleri ayr1 ayr1 analiz edilmistir.
Diseksiyon fazinda Hb ve htc degerleri kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda
yapilan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Anhepatik fazda da Hb ve htc degerleri kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda
yapilan hastalara gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,05).
Reperfiizyon fazinda da benzer olarak Hb ve htc degerleri kan transfiizyonu
yapilmayan hastalarda yapilan hastalara gore anlamli olarak daha yliksek
bulunmustur (p<0,05). Diger parametreler kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan

hastalarda istatistiksel olarak benzerdir (p>0,05) (Tablo 4.18).
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Tablo 4.18. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore arter kan gazi degerleri

Diseksiyon faz1

pH 7,45 (7,34-7,48) 7,42 (7,31-7,53) 0,308
PaO, (mmhg) 202,5 (93,0-496,0) 184,5 (81,0-527,0) 0,652
Hb (g/dL) 12,9 (9,3-15,5) 10,0 (5,8-15,5) 0,003
Hct (%) 38,0 (27,0-46,0) 29,5 (17,0-46,0) 0,004
Laktat (mmol/L) 1,3 (0,6-1,6) 1,4 (0,5-4,3) 0,147
HCOs (mmol/L) 23,3 (19,6-26,3) 22,1 (15,6-28,2) 0,181
Anhepatik faz
pH 7,40 (7,33-7,43) 7,39 (7,24-7,51) 0,619
PaO, (mmhg) 171,5 (106,0-335,0) 186,5 (109,0-397,0) 0,571
Hb (g/dL) 10,8 (9,5-15,3) 9,6 (6,2-15,9) 0,014
Hct (%) 32,0 (28,0-45,0) 28,0 (18,0-47,0) 0,014
Laktat (mmol/L) 2,4 (1,5-4,8) 2,9 (0,6-11,2) 0,486
HCOs (mmol/L) 22,2 (15,7-24,3) 21,2 (12,3-26,2) 0,432
Reperfiizyon faz
pH 7,39 (7,32-7,44) 7,39 (7,25-7,50) 0,659
PaO, (mmhg) 172,5 (120,0-316,0) 176,0 (77,0-343,0) 0,940
Hb (g/dL) 11,2 (9,3-14,4) 9,5 (6,4-15,2) 0,005
Hct (%) 33,0 (27,0-42,0) 28,0 (19,0-45,0) 0,004
Laktat (mmol/L) 3,4 (2,2-5,3) 3,9 (1,0-12,0) 0,667
HCOs (mmol/L) 21,2 (18,2-25,5) 21,5 (10,4-26,2) 0,787

Operasyon siiresi kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda ortalama 7,5 (6,0-
10,0) saat, yapilan hastalarda ortalama 9,0 (5,0-16,0) saattir ve bu fark istatistiksel
olarak anlamlhidir (p<0,05). Postoperatif yogun bakimda ve hastanede kalis stireleri

ise kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda istatistiksel olarak benzer

bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.19).
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Tablo 4.19. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore operasyon, yogun bakimda
ve hastanede kalis siireleri

<. . Kan transfiizyonu Kan transfiizyonu p
Degisken (n:114) yok (n:10) var (n:104) degeri
Operasyon siiresi (saat) 7,5 (6,0-10,0) 9,0 (5,0-16,0) 0,034
Postoperatif yogun 2,0 (2,0-21,0) 3,0 (2,0-29,0) 0,409

bakimda kals siiresi (giin)

Postoperatif hastanede
kalis siiresi (giin)

17,5 (10,0-57,0) 20,5 (8,0-165,0) 0,613

Kan transfiizyonu yapilan hastalarin  %1,9’unda postoperatif AKS,
%36,5’inde postoperatif AKI, %1,0’inde postoperatif DIC ve yine %1,0’inde
TRALI gelisirken, kan transflizyonu yapilmayan hastalarda bu komplikasyonlar
gelismemigtir. Kan transfiizyonu yapilan hastalarda postoperatif AKI gelismesi
durumu transfiizyon yapilmayanlara gore anlamli olarak fazla bulunmustur
(p<0,05), diger komplikasyonlar transfiizyon yapilan ve yapilmayan grupta
istatistiksel olarak benzerdir (p>0,05).

Kan transfiizyonu yapilan hastalarin %80,8’inde inotrop ihtiyaci olurken bu
oran kan transflizyonu yapilmayan hastalarda yalnizca %10’dur ve bu fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Bir yillik mortatilite kan
transfliizyonu yapilmayan hastalarda %10,0, yapilan hastalarda %11,5 olarak
hesaplanmistir (p>0,05) (Tablo 4.20).
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Tablo 4.20. Kan transfiizyonu yapilma durumuna gore postoperatif
komplikasyonlar, inotrop ihtiyaci ve mortalite

Degisken Kan transfiizyonu yok Kan transfiizyonu var |
(n:114) (n:10) (n:104)

Postoperatif AKS

Evet 0(0,0) 2(1,9) 0,999

Hay1r 10 (100,0) 102 (98,1) -
Postoperatif AKI

Evet 0(0,0) 38 (36,5) 0,047

Hayir 10 (100,0) 66 (63,5) -
Postoperatif DIC

Evet 0(0,0) 1(1,0) 0,999

Hayir 10 (100,0) 103 (99,0) -
Postoperatif TRALI

Evet 0(0,0) 1(1,0) 0,999

Hayir 10 (100,0) 103 (99,0) -
Inotrop ihtiyaci

Oldu 1(10,0) 84 (80,8) <0,001

Olmadi 9 (90,0) 20 (19,2) -
Bir yilik mortalite

Var 1(10,0) 12 (11,5) 0,999

Yok 9 (90,0) 92 (88,5) -

Kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda postoperatif 24. saat CRP degeri
6,80+4,05 mg/L, postoperatif 48. saat CRP degeri 4,14+2,57 mg/L olarak
hesaplanmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).
Kan transfiizyonu yapilan hastalarda postoperatif 24. saat CRP degeri 6,09+3,05
mg/L, postoperatif 48. saat CRP degeri 4,84+3,20 mg/L olarak hesaplanmistir ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Her iki grupta da
postoperatif 24. saat CRP degeri postoperatif 48. saat CRP degerinden anlamli
olarak daha yiiksek bulunmustur (Grafik 4.2) (Tablo 4.21).
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Grafik 4.2. Kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda postoperatif CRP
degisimi

Kan transflizyonu yapilmayan grupta diseksiyon fazi laktat degeri 1,21+0,30
mmol/l ile, anhepatik ve reperfiizyon fazlarina gore anlamli olarak daha diistik
bulunmustur (p<0,05). Kan transfiizyonu yapilan grupta ise tiim oOl¢iimler
istatistiksel olarak birbirinden farkli bulunmustur. Diseksiyon fazi laktat degeri
1,55+0,71 mmol/l ile en diislik, reperfiizyon fazi laktat degeri ise 4,4042,33 mmol/l
ile en yiiksek bulunmustur (p<0,05) (Grafik 4.3) (Tablo 4.21).
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Grafik 4.3. Kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda laktat degisimi
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Tablo 4.21. Kan transfiizyonu yapilan ve yapilmayan hastalarda postoperatif CRP
ve laktat degisimi

Degisken Kan transfiizyonu yok Kan transfiizyonu var
(n:114) (n:10) (n:104)

CRP (mg/L)

Postop 24. saat 6,80+4,05 6,09+3,05

Postop 48. saat 4,14+2,57 4,84+3,20

p degeri 0,008 <0,001
Laktat (mmol/L)

Diseksiyon fazi 1,21+0,30 1,55+0,71

Anhepatik faz 2,89+1,35 3,29+1,70

Reperfiizyon fazi 3,82+0,95 4,40+2,33

p degeri <0,001% <0,001°

2 diseksiyon fazi digerlerinden farkli (p<0,05)
® hepsi birbirinden farkl1 (p<0,001)
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5. TARTISMA

Son donem karaciger yetmezliginde, karaciger transplantasyonu tek ve
kiiratif tedavi yontemidir. Ancak karaciger transplantasyon cerrahisi gerek anestezi
yonetimi gerekse cerrahi agidan 6zel dikkat gerektirmektedir. Mevcut koagiilasyon
bozukluklar1 ve trombositopeni varligi, genis cerrahi diseksiyon ve portal
kollateraller transplantasyon cerrahisi esnasinda kan {irinii transfiizyonunu da
beraberinde getirmektedir. Ancak kan iriini transflizyonu bir takim
komplikasyonlara neden olmasindan dolayi, cerrahi esnasinda transfiizyon
gerekliligini 1yi degerlendirilme ve yakin hemodinami takibi, anestezi yonetimini
ekstra 6nemli kilmaktadir.

Calismaya 114 hasta dahil edilmistir. Dahil edilen 114 hastanin 30’u (%26,3)
kadn, 84’1 (%73,7) erkektir. Komorbid hastaliklar degerlendirildiginde en sik DM
eslik ettigi gézlenmektedir. Karbonhidrat metabolizmasinda olan bozulmalar ve
kronik karaciger hastalig1 arasinda giiclii bir bag oldugu, karaciger hastaliklarinin
otoimmiin ve metabolik nedenlerinin bozulmus kan sekeri regiilasyonuna, insiilin
direncinin artigina ve ilerleyen donemlerde de DM’a neden oldugu diisiiniilmektedir
(80,81). Ayrica karaciger yetmezliginde insiilin rezistans mekanizmasi ile iligkili
olarak periferde insiilin reseptor sayisinin da azaldigir belirtilmektedir (82).
Bunlardan dolayr DM ve kronik karaciger yetmezliginin birbirlerinin neden ve
sonucu igerisinde rol aldiklar1 diistiniilebilir.

Caligmada karaciger nakli yapilan hastalar degerlendirildiginde etyolojide en
stk gozlenen neden HBV (%30,7), en az ise wilson hastalig1i (%1,8) olarak
gozlenmistir. Yapilan pek ¢ok calismada son donem karaciger yetersizliginin
etyolojisinde en sik rastlanilan neden olarak HCV enfeksiyonu gosterilmistir
(83,84). Ulkemizde yapilan bir calismada da en sik neden olarak HBV bildirilmistir
(85).

Operasyon oncesi hastalarin MELD skorlar1 degerlendirildiginde, en kiigiik
MELD skorunun 6, en yiiksek ise 32 olarak kaydedildigi gozlendi. CHILD skoru
icin de en diisiik 5, en yliksek 13 olarak hesaplanmistir.

Karaciger  transplantasyonunda  hastalarda  mevcut  koagiilasyon

bozukluklarinin olmasi, genis cerrahi alan gibi faktorler intraoperatif donemde kan
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ve kan iiriinii replasmanini kaginilmaz hale getirmektedir. Bizim ¢aligmamizda da
toplam 114 hastanin 104’{ine intraoperatif donemde herhangi bir kan iiriini
verildigi gozlenmistir. RBC replasmani 78 hastaya yapilmis olup ortalama degeri
4,5 olarak gozlenmistir. TDP replasmani 104 hastaya yapilmistir ve ortalama degeri
6,1’dir. Trombosit ise 18 hastada kullanilmis olup ortalama degerinin 1,1 oldugu
goriilmiistiir. Kan transfiizyonunun enfeksiyon, pulmoner komplikasyonlar, akut
bobrek hasar1 ve yara iyilesmesi lizerindeki negatif etkileri géz Oniine alinacak
olursa, karaciger transplantasyonunda kan transflizyonu yonetimi ile ilgili pek ¢ok
calisma yapilmistir. Yapilan bir ¢alismada, karaciger transplantasyonu esnasinda
kan transfiizyon miktarinin 1980°li yillara gére 2000°li yillarda yiiksek oranda
azaldigi, hatta perioperatif rbc transflizyonunun 2 iiniteye kadar distigi
belirtilmistir (86). Karaciger yetmezligi olan hastalarda major cerrahi esnasinda,
kanama ve kan iriinii transflizyonu yonetimi agisindan standart koagiilasyon ve
viskoelastik testler 6nemli rol oynamaktadir (87). Standart koagiilasyon testleri;
antikoagiilan faktérlerin durumunu gostermede yetersizken, prokoagiilan
faktorlerin  eksikligini  gosterebilmektedir. Karaciger transplantasyonunda
koagiilopati ve hemostazi konu alan pek ¢ok calismada viskoelastik testler olan
TEG ve ROTEM’in, perioperatif donemde koagiilasyon sisteminin hizli bir sekilde
degerlendirilmesine olanak saglayip fibrinoliz hakkinda bilgi verdikleri igin
transfiizyon ve ilag (antifibrinolitik, faktdr vb.) uygulamalarmin yonetiminde
kolaylik saglayip kan iriini transfiizyonunu azalttiklar1 gosterilmistir (88,89).
Bagka bir ¢alismada da RBC replasmaninin kontrollii ve azalan oranlarda yapilmasi
ile TDP ihtiyacinin da azaldigi, ayrica bir yillik mortalite oraninda belirgin azalma
oldugu gosterilmistir (61).

Laktat klirensinin %50-70’1 karaciger tarafindan, yaklasik %30’u da
bobrekler tarafindan gergeklestirilir (90). Karaciger transplantasyonu esnasinda
laktat seviyelerinin artisi transplantasyonun her fazinda gézlemlenmektedir (91).
Herhangi bir cerrahi uyaran olmasa bile ilag se¢iminden bagimsiz olarak genel
anestezi sonrasi hepatik kan akiminin yaklasik %30 oraninda azaldig1 gosterilmistir
(92). Bu nedenle diseksiyon fazinda hem hepatik kan akimi azalmasi hem de
karaciger rezeksiyonunun sekonder etkisi nedeni ile laktat birikimi meydana gelir

(93). Portal vaskiiler yapilarin klemplendigi anhepatik fazin baslamasiyla,
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karacigerde laktat eliminasyonu ve tiiretimini durdurur, laktat klirensi bobrege
bagimli hale gelir. Anhepatik faz bitiminde greft reperfiizyonu ile laktat en yiiksek
diizeye ulasir (91). Bizim c¢alismamizda da perioperatif donemde diseksiyon,
anhepatik ve perflizyon sonrasi fazlar olmak iizere 3 kez arter kan gaz1 ¢aligilmistir.
Laktat degerleri fazlar arasinda karsilagtirilinca diseksiyon fazinda en diisiik,
perfiizyon sonrasi en yliksek oldugu gozlemlenmistir. Karaciger transplantasyonu
esnasinda laktat degerlerinin degisimini konu edinen calismalarda; perfiizyon
sonrasi laktat eliminasyonun greft-alici agirlik oranina bagli oldugunu, biiyiik
greftlerin laktat klirensini daha kolay gerceklestirirken, anhepatik faz sonunda artan
laktik asit oraninin kiigiik greftlerin kapasitesini asabilecegini belirtilmistir (91,94).
Orii ve ark. tarafindan yapilan baska bir calismada 43 hastanin karaciger
transplantasyonu esnasinda kan gazlari degerlendirilmis, anhepatik faz bitiminde
kan gaz1 laktat seviyelerinin en yiiksek diizeye ulastig1 gézlemlenmis, perfiizyon
sonrast da greft boyutu daha yiliksek olan hastada laktat seviyelerinde kan gazi
takiplerine gore daha hizli diisiis gézlemlenmis. Bu da greft boyutu ile laktat
klirensinin dogru orantili olmasina baglanmis (95).

Calismamizda kan gazi degerleri diseksiyon, anhepatik ve reperfiizyon
fazlarinda degerlendirilmistir. Reperfiizyon fazinda alinan kan gazinda pH ve
HCOs degerlerinin diger fazlara gore daha diisiik oldugu go6zlenmistir.
Calismamizin sonucu ile uyumlu olarak, yapilan baska bir ¢calismada da karaciger
greft reperfiizyonundan hemen sonra asideminin artip pH degerinin cerrahi boyunca
en diisik diizeyinin gozlendiginden bahsedilmistir (91). Bu durum karaciger
yoklugunda biriken metabolitlerin asidoz tablosuna neden olmasi ile agiklanabilir.
Asidoz yonetimi i¢in sodyum bikarbonat (NaHCO3) uygulamasi greft reperfiizyonu
sonras1 akut olusan asidoz durumunda 6nerilmezken, kronik bobrek hastalig1 veya
hepatorenal sendromun eslik ettigi dekompanse metabolik asidoz halinde asidoz
yonetimi i¢in kullanilabilecegi belirtilmistir (91). Bunun yaninda reperfiizyonu
takiben gelisen asidozun, mitokondriyal membran gecirgenlik artisini engelleyerek
greft hepatositleri de dahil olmak {izere hiicre apopitozisini 6nledigi sdylenmektedir
(96,97).

Calismaya dahil edilen 114 hastanin postoperatif donemde yogun bakimda

kalis stireleri incelendiginde en diisiik 3 giin, en yiiksek ise 29 giin, ortalama 3,8
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giin oldugu goriilmiistiir. Calismay1 gergeklestirdigimiz Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde Nisan 2003 - Ekim 2013 yillar1 arasinda daha onceden
yapilan bir ¢alismada karaciger transplantasyonu sonrasi yogun bakim kalis siiresi
son 5 yilin hastalar1 i¢in ortalama 4,6 giin olarak belirtilmistir (98). Yogun bakim
kalig siiresinin azalmasinin; nakil ekibinin transplantasyon cerrahisi ile ilgili
deneyiminin artmasi, operasyon siiresinin daha kisa stirmesi, intraoperatif donemde
kan transflizyonu oraninin azalmasi ve buna bagli komplikasyonlarin daha az
goriilmesi ile iliskili oldugu diisiiniilebilir. Yapilan bir ¢alismada transplantasyon
cerrahisi ve anestezisi konusunda anestezist ve cerrahi ekibin birlikte konferans ve
egitimlerde bulunmasi postoperatif yogun bakim kalig siirelerini kisalttigi
belirtilmistir (99).

Calismamizda ana amag¢ karaciger transplantasyonu esnasinda kan
transfiizyonunun  postoperatif donemde beraberinde getirdigi  sonuglar
degerlendirmektir. Caligmaya dahil edilen 114 hastanin preoperatif donemde
MELD ve CHILD skorlart kaydedilmisti. MELD ve CHILD skorlarinin
intraoperatif kan transfiizyonu oranina etkisi degerlendirildiginde, kan
transfiizyonu gereksinimi daha fazla olan hastalarda her iki skorun da daha yiiksek
oldugu bulunmustur. Genel olarak, ilerlemis karaciger hastalig1 olan hastalar, yani
preoperatif MELD ve CHILD skorlar1 yiiksek olan hastalar, portal hipertansiyon ve
koagiilopati nedeniyle kan kaybina daha yatkindir, bu nedenle bu hastalarin
cerrahisi esnasinda daha fazla kan iiriinii transfiizyonu beklenen bir sonugtur (100).
Bizim ¢alismamizdaki sonugla benzer olarak pek ¢ok calismada preoperatif MELD
skorunun artan degerlerinin intraoperatif kan {irlinii transfiizyonu ihtiyacini artirdig1
belirtilmistir (101,102). Ayrica yapilan bir ¢aligmada canli vericili ve kadaverik
karaciger transplantasyonu karsilastirilmis; preoperatif MELD skoru, canli vericili
karaciger transplantasyonu yapilan hastalarda daha diisiik, kadaverik karaciger
transplantasyonu yapilan hastalarda daha yiiksek gozlenmis. Intraoperatif kan
transflizyonu orani ise diisik MELD skoruna sahip olan canli vericili nakil
grubunda diger yliksek MELD skorlu kadaverik karaciger transplantasyon grubuna
gore daha az bulunmustur (103). Ortotopik karaciger nakli yapilan 754 hastanin
preoperatif verilerinin intraoperatif kanama orani ile iliskisini inceleyen bagka bir

caligmada, hastalarin preoperatif MELD skorlarinda 1 birimlik artigin intraoperatif
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donemde kanama oraninin 73 ml arttirdigi gézlenmistir (104). Ancak Massicotte ve
ark. tarafindan yapilan ve 350 karaciger transplantasyonunu iceren bir ¢alismada
preoperatif MELD skorunun intraoperatif kan transfiizyonu tizerinde herhangi bir
etkisi olmadig1r gézlenmistir (105). Yapilan g¢alismada preoperatif hemoglobin
degerinin intraoperatif kan transfiizyonu {iizerindeki etkisinin biiyiik oldugu
belirtilmis, bu nedenle MELD skoru icerigine hemoglobin degerinin de eklenmesi
Onerisinde bulunulmustur.

Calismamizda intraoperatif donemde diseksiyon, anhepatik ve reperflizyon
fazlarinda alman kan gazlar retrospektif olarak incelenmistir. Intraoperatif
donemde kan ve kan iiriinii transflizyonunun arter kan gazi degerleri ile olan iliskisi
degerlendirilmistir. Kan transfiizyonu yapilan grupta tiim fazlarda arter kan gazi
hemoglobin ve hematokrit degerleri diisiik olarak gdzlenmis ve bu, istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Karaciger transplantasyonu esnasinda intraoperatif
donemde kan gazi takipleri yapilmakta ve mevcut kan gazi parametrelerine gore
ilag uygulamasi ve transfiizyon karar1 verilmektedir. Hemoglobin ve hematokrit
degerleri diisiik olan hastalara, hasta vital parametreleri ve cerrahi saha géz 6niine
alinarak kan ve kan {iriinii transfiizyonu planlanmaktadir. Istatistiksel anlamli
olarak bulunan, kan transfiizyonu olan hastalarda hemoglobin ve hematokrit
degerlerinin daha diisiik gézlenmesi, bu nedenle daha 6nceden tahmin edilen bir
sonug olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Paketlenmis kirmizi kan hiicrelerinde (pRBC) eritrositlerin anaerobik
glikolizinden dolay: laktat seviyelerinde artis mevcuttur ve bunun sonucunda rbe
transflizyonu sonrasi laktat diizeylerinin artist muhtemeldir (106). Kan
transflizyonunun ve transfiize edilecek kanin saklanma siiresinin laktat ilizerine
etkisini inceleyen bir ¢alismada; rbe transfiizyonu yapilan hastalarda, transfiizyon
yapilmayanlara oranla laktat diizeylerinde artis goriildiigii ve her 1 iinite rbc
transfiizyonunun laktat seviyesini 0,13 mmol/l artirdigi gézlenmistir (106). Ayni
calismada depo edilen pRBC incelendiginde {iriin igeriginin laktat ve sitrat
koruyucu soliisyon nedeni ile asidik oldugu goézlenmis. Ancak depo edilen kan
transflizyonu sonrasi hastalarda pH diizeyinde anlamli diislis gozlenmemis. Bu
durum, depo edilen kandaki sitratin ve diger asidik metabolitlerin transflizyon

sonrasinda Ozellikle perfiizyon sonrasi greft karaciger vasitasi ile bikarbonata
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doniistiiriilmesi ile iliskilendirilmis (106,107). Bizim c¢alismamizda ise kan
transfiizyonu yapilma durumuna gore incelenen kan gazlarinda her 3 fazda da laktat
seviyelerinde yiikselme olmustur, ancak istatistiksel olarak anlamli degildir.
Postoperatif 24. saat arter kan gazinda bakilan laktat degerinde ise kan transfiizyonu
yapilan hastalarda laktat degerinde istatistiksel olarak anlamli bir artis izlenmistir.
Arter kan gazi pH’1 incelendiginde ise diseksiyon ve anhepatik fazlarda kan
transfliizyonu yapilan hastalarda pH daha diisiik olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir. Reperfiizyon fazinda kan transfiizyonu yapilan ve
yapilmayan gruplarda ise benzer olarak gozlenmistir. 2015 ve 2020 yillarinda
yapilan iki hayvan ¢aligmasinda kan transfiizyonunun kan laktat diizeyine etkisi
incelenmis, sonuglar yine benzer olarak kan transfiizyonu yapilan deneklerde laktat
diizeyinin daha yiiksek oldugu yoniinde olmustur (108,109).

Calismamizda karaciger transplantasyonunda intraoperatif donemde kan ve
kan {riinii transfiizyonlarinin postoperatif donem 24 ve 48. saat laboratuvar
degerlerine etkisi de incelenmistir. Postoperatif 24. saat verilerine bakildiginda kan
ve kan iirlinii transfiizyonu yapilan grupta, hemoglobin ve hematokrit degerlerinde
anlamli azalma, INR degerinde ise istatistiksel olarak anlamli artis gézlenmistir.
Postoperatif 48. saat degerlerinde ise kan transfiizyonu yapilan grupta alblimin,
GGT, hematokritte gerceklesen diisiis ve INR degerinde olan yiikselme istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Wang ve ark. tarafindan, 78 ortotopik karaciger
transplantasyonu planlanan hasta ile yapilan bir ¢alismada, intraoperatif donemde
TDP transfiizyonu miktar1 azaldikca postoperatif INR degerlerinde de diisiis oldugu
gbzlenmis ancak bu diisiis istatistiksel olarak anlamli bulunmamis (99). Bu durum
da caligmaya dahil ettikleri hasta sayilarinin az olmasi ile iliskilendirilmistir.
Abdominal cerrahi geciren 55 hasta lizerinde yapilan bir baska calismada da
intraoperatif kan iirlinii replasmaninin, transfiizyon sonrasi degerlendirilen INR
tizerinde etkisinin olmadig1 belirtilmektedir (110). Calismamizda kan
transfliizyonunun CRP (serum reaktif protein) diizeyine etkisine bakildiginda, hem
24. saat hem de 48. saat laboratuvar degerlerinde kan transfiizyonu yapilan
hastalarda CRP diizeyinin daha diisiikk oldugu goézlenmektedir. Ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. TDP replasmaninin postoperatif CRP

diizeyine olan etkisini degerlendiren bir ¢aligmada, TDP replasman1 yapilan grupta
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postoperatif CRP diizeylerinde bizim g¢alismamizla benzer olarak daha diisiik
seviyeler gozlenmistir (111). Gozlenen bu durum, TDP transfiizyonu ile
proinflamatuar sitokin salinnminin azalmasi ve antiinflamatuar siirecin devreye
girmesi ile iligkilendirilmigtir (111,112).

Karaciger transplantasyonunda intraoperatif kan transfiizyonunun operasyon
stiresi lizerine olan etkisi incelendiginde bizim g¢alismamizda kan transfiizyonu
yapilan grupta operasyon siiresi daha uzun oldugu gozlenmistir. Postoperatif
donemde yogun bakim kalis siireleri ve hastane kalis siireleri ise kan transflizyonu
yapilan ve yapilmayan gruplarda benzer olarak goriilmiistir. Indnii
Universitesi’nde 81 karaciger transplant hastasini igeren bir ¢alismada hastalar
diisiik ve yiiksek RBC transflizyonu yapilan hastalar olarak gruplandirilmis. Diisiik
RBC transflizyonu grubu <4 iinite, yiikksek RBC transfiizyon grubu ise >4 {inite
olarak tanimlanmis. Diisiik ve yiiksek RBC transfiizyonunun transplantasyon
sonrast yogun bakim ve hastane kalis siireleri incelendiginde, bizim ¢alismamizla
benzer olarak yiiksek transflizyon grubunda yogun bakim ve hastane kalis stirelerini
uzattigi ancak bu artigin istatistiksel olarak anlam tasimadigi gézlenmistir (85).
Daha fazla sayida hasta gruplari ile yapilan ¢alismalarda intraoperatif kan ve kan
tiriini transfiizyonunun postoperatif donemde artmis yogun bakim ve hastane kalis
stirelerine neden oldugu desteklenmektedir (113,114). Bizim g¢alismamizda bu
stirelerin kan transfiizyonu ile artisinin goézlenip istatistiksel olarak anlamh
bulunmamasinin nedeni, daha az sayida hasta icermesinden kaynaklandigi
diisiiniilebilir. Karaciger nakli disinda farkli cerrahilerde kan transfiizyonu ve
hastane kalis siireleri incelenecek olursa, 2008-2015 yillar1 arasinda yapilan ve
6931 vertebra cerrahisi gegiren hastanin incelendigi bir ¢alismada, intraoperatif
donem kan {riinli transfiizyonu yapilan hastalarda hastane kalis siiresinin kan
transflizyonu yapilmayan hastalara gére daha uzun oldugu gézlenmistir (115).

Kan transfiizyonu sonrasinda dokularda oksijen dagiliminin degismesi, doku
oksidatif stres yanit1 olugsmasi nedeni ile, bilinen transfiizyon komplikasyonlar1 yani
sira organ sistemlerinde de hasarlar goriilebilmektedir. Yaptigimiz caligmada
karaciger transplantasyonu siirecinde hastalara uygulanan kan transfiizyonunun
renal, kardiyak ve akciger iizerindeki etkilerine bakilmistir. Kan transfiizyonu

sonrast hastalarda AKS, AKI, TRALI ve DIC gelisimi degerlendirilmis,
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giiniimiizde gegerli olan kriterler kullanilarak incelenmistir. Yaptigimiz ¢alismada
kan transfiizyonu yapilan grupta %1,9 oraninda postoperatif AKS, %36,5 oraninda
postoperatif AKI, %1,0 oraninda postoperatif DIC tablosu ve yine %1,0 oraninda
TRALI gelisirken, kan transfiizyonu yapilmayan hastalarda bu komplikasyonlar
goriilmemistir. Elde ettigimiz bu sonug¢lardan sadece AKI orani istatistiksel olarak
anlamli gozlenmistir. Kan ve kan {riinii transflizyonu sonrasi renal hasar
mekanizmasi, inflamatuar durumun degisim gosterip doku oksijenizasyonunun
bozulmasi1 ile iliskilendirilebilir. Ortotopik karaci§er transplantasyonunda
postoperatif ilk 72 saat iginde AKI gelisimi i¢in risk faktorlerinin incelendigi bir
calismada 424 hastadan 221 hastanin (%52) postoperatif ilk 72 saat i¢cinde AKI
oldugu gozlenmistir. Calismada AKI i¢in predispozan faktorlerden birinin de
intraoperatif RBC ve TDP transfiizyonu olugu gézlenmistir (116). Papadopulos ve
ark tarafindan yapilan bir retrospektif ¢alismada karaciger transplantasyonu sonrast
AKI gelisen ve bu hastalar igerisinde de renal replasman tedavisine (RRT) ihtiyag
duyulan hastalar kaydedilmis. Transplantasyon sonrasi ¢aligmaya dahil edilen 71
hastadan AKI gelisip RRT alan 16 hasta saptanmis. Bu hastalarin intraoperatif
donem kan ve kan {iiriinii transfiizyon oranlarina bakildiginda renal replasman
tedavisine ihtiya¢ duymayanlara gére anlamli olarak yiiksek bulunmus (117). Yine
ayni ¢alismada 10 iinite iizeri RBC transfiize edilen hastalarda %51,7’lik oranda
RRT ihtiyaci oldugu, 10 iiniteden daha az miktarda RBC transfiizyonu yapilanlarda
ise bu oranin %11,8 oldugu gdzlenmistir. Kan transfiizyonunun AKI {izerine negatif
etkisi yapilan bir bagka ¢alismada da gosterilmistir (75). Bir ¢alismada intraoperatif
RBC transflizyonu yapilan hastalarda eritrosit slispansiyonlarinin depo siirelerinin
artist ile postoperatif donemde AKI gelisim oranlarinin arttig1 belirtilmigtir (118).
Bu durum; yapilan ¢alismada depo edilen eritrositlerin yap: ve fonksiyonel olarak
degisime ugramalari ile yani “depolama lezyonu” ile aciklanmistir.

Kan {iriinii transfiizyonunun postoperatif donemde AKS orani ile iligkisine
bakildiginda yaptigimiz ¢aligmada kan transfliizyonu yapilmayan grupta AKS
goriilmezken, kan transfiizyonu yapilan grupta sadece 2 hastada gozlenmistir. Bu
da istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Ancak daha 6nce yapilmis olan bir

meta-analizde hemoglobin diizeyinin 10 g/dL iizerindeki degerlerinde kan iiriinii
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transflizyonunun koroner perfiizyonunu bozmasi nedeni ile miyokard iizerinde
olumsuz etkileri oldugu goriilmiistiir (77).

Yaptigimiz ¢alismada postoperatif TRALI ise 1 hastada gézlenmis olup, bu
hasta da kan transfiizyonu yapilan gruba dahildi. Ancak transfiizyon ile TRALI
iligkisini inceledigimiz ¢aligmada sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir.
Kan {iriinii transfiizyonu ve TRALI’nin incelendigi daha 6nce yapilan bir ¢calismada
ozellikle TDP ve platelet transfiizyonun TRALI insidansini artirdig1 goriilmiistiir
(119). Ogzellikle platelet transfiizyonu; endotelde agregasyon, vasoaktif
mediatorlerin ve sitokinlerin salinimi ile transfiizyon sonrasi akciger hasar ile
yakinen iliskilendirilmis ve De Boer ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada da
gosterilmistir (120).

Postoperatif mortaliteyi kan transfiizyonuna gore degerlendirecek olursak;
kan transfiizyonu yapilan grupta %11,5 oraninda, kan transfiizyonu yapilmayan
grupta ise %10.0 oraninda 1 yillik mortaliteye rastlanmustir. Istatiksel olarak bizim
calismamizdaki sonu¢ anlamli olmasa da kan ve kan iiriinii transfiizyonunun 1 yillik
mortalite lizerinde olumsuz etkilerini savunan pek ¢ok ¢aligsma literatiirde karsimiza
¢ikmaktadir (121-123). Yine bir baska ¢alismada 543 karaciger transplantasyonu
yapilan hastada intraoperatif kan transfiizyonunun postoperatif 1 yillik mortaliteye
etkisi incelendiginde her 1 iinite RBC replasmaninin 3 aylik mortaliteyi %14

oraninda, 6 aylik mortaliteyi ise %12 oraninda artirdig1 gozlenmistir (124).
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6. SONUCLAR

Karaciger transplantasyonu son donem karaciger yetmezliginde uygulanan
tek tedavi yontemidir. Karaciger yetmezligi ile birlikte diger organ sistemlerindeki
bozulmalar nedeni ile hem transplantasyon anestezisinin yo6netimi hem de
transplantasyon cerrahisi bir takim zorluklar1 da beraberinde getirmektedir.
Kanama; mevcut koagiilasyon bozuklugu nedeni ile karaciger transplantasyonu
esnasinda sikca gozlenmektedir. Karaciger transplantasyonu esnasinda kan tirtinii
transfiizyonu bu nedenle siklikla uygulanmaktadir. Ancak kan {iriinii transfiizyonu
da bir takim komplikasyonlara neden olmaktadir. Biz de ¢calismamizda eriskin canli
vericili karaciger nakillerinde intraoperatif uygulanan kan ve kan iriini
transfiizyonunun postoperatif komplikasyonlarini inceledik. Yapilan ¢aligmalarin
cogunda, artmis kan ve kan iirlinii transflizyonunun artan multisistemik
komplikasyonlarla, uzamis yogun bakim kalis1 ve artmis mortalite ile iligkili oldugu
bulunmustur.

Calismamizda kan transfiizyonu sonrast AKI, DIC, AKS ve TRALI goriilme
orani ve hastalarin yogun bakimda ve hastanede kalis siireleri incelenmistir. Kan
transflizyonu uygulanmayan grupta AKS, AKI, DIC ve TRALI gozlenmedigi
goriilmiistiir. Daha Once yapilan c¢alismalarla korele olarak kan transfiizyonu
yapilan hastalarda ise postoperatif donemde bu komplikasyonlar gézlenmis, hatta
AKI goriilme oram istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Kan transfiizyonu
yapilan grupta 1 yillik mortalitenin daha yiiksek oranda, hastane kalis siiresinin de
daha uzun oldugu gozlenmis, ancak bu sonucg istatistiksel olarak anlamli
bulunmamaistir. Bu durum ¢alismamizda yer alan hasta sayisinin yetersiz olmasi ile
iliskilendirilebilir. Caligmamizda ayrica, operasyon siiresinin uzamasi ile kan
transfiizyonu ihtiyacinin da arttig1 goriilmektedir.

Intraoperatif donemde kan transfiizyonunu dogru yonetebilmek igin,
karaciger transplantasyonu aday1 olan hastalarin, preoperatif donemden baslayarak
operasyon sonrast da dahil olmak iizere 6zenle takip edilmesi gerekmektedir.
Preoperatif donemde hasta klinigini, laboratuvar parametrelerini iyilestirmek
intraoperatif donemde de komplikasyon gelisme olasiligin1 azaltacaktir. Preoperatif

MELD ve CHILD skorlart yiiksek olan hastalarin intraoperatif déonemde kan
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transflizyonu ihtiyacinin fazla oldugu bizim ¢alismamizda ve diger pek ¢ok yapilan
calismada belirtilmistir.

Intraoperatif donemde koagiilasyon profilini belirlemek amaci ile TEG ve
ROTEM kullanimmin kan transfiizyonu oranini azalttigi gozlenmistir. Ayrica
uygulanan cerrahi teknik ve operasyonu gergeklestiren cerrahin deneyiminin de
hem kanama ihtimalini en aza indirmek, hem de operasyon siiresini kisaltmak
acisindan 6nemli faktorler oldugu gozlenmektedir.

Sonu¢ olarak, kan transflizyonu; beraberinde getirdigi bir takim
komplikasyonlar nedeni ile masum sayilmayan ancak hasta hemodinamisini ve kan
kaybin1 yonetmek i¢in gerekli olan bir yaklasim olarak karsimiza ¢ikmakta. Bu
nedenle karaciger transplantasyonunda kan transflizyonunu yonetmek icin
preoperatif donemden itibaren hasta takibi, cerrah ve anestezistin iletisimi,
deneyimi, intraoperatif donemde koagiilasyon profilinin ¢esitli viskoelastik testler
kullanilarak belirlenmesi 6nemlidir. Tiim diinyada ve iilkemizde her gecen giin
organ nakline olan duyarlilik artmakta ve transplantasyon operasyonlart da buna
paralel olarak artmaktadir. Kanama olasiligt yiiksek olan karaciger
transplantasyonunda kan iriini transfiizyonunu yonetmek buna bagh
komplikasyonlar1 6nlemek bu nedenle glinlimiizde daha énemli hale gelmektedir.
Calismamizda hasta sayisinin  yetersiz  olmast  kan transflizyonunun
komplikasyonlar {izerine istatistiksel olarak etkisinin, yeterli derecede olmadigini
diistindiirmiistiir. Bu nedenle transplantasyon cerrahisi ve anestezi yonetiminde,
daha cok calismaya ve daha fazla sayida hasta grubu iceren ¢aligsmalara ihtiyag

vardir.
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7. OZET

Eriskin Karaciger Transplantasyonu Yapilan Olgularda intraoperatif Kan

Transfiizyonunun Erken Donem Sonug¢lar:

Son donem karaciger yetmezliginde palyatif tedavi disinda tedavi edici
yontem, karaciger transplantasyonudur. Karaciger yetmezligi; beraberinde diger
organ sistemlerinde bozulmalar1 da getirdigi icin transplantasyon anestezisi ve
cerrahisi daha fazla dikkat ve 6zen gerektirmektedir.

Calismamizda, Akdeniz Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi’nde 2015 Ocak
- 2020 Aralik tarihleri arasinda gergeklestirilen canli vericili 18 yas iistii karaciger
nakillerinde intraoperatif donemde uygulanan kan transfiizyonun postoperatif erken
donem etkileri retrospektif olarak incelenmistir. Calismaya 114 hasta dahil edilmis,
hasta verileri ise hasta dosyalari, anestezi fisleri ve hastane veri tabani kullanilarak
kaydedilmistir. Veriler; hastalarin demografik 6zelliklerini, komorbiditelerini,
MELD ve CHILD skorlarini, preoperatif ve postoperatif laboratuvar degerlerini,
intraoperatif donemde transfiize edilen kan ve kan iiriinii miktarini, arter kan gazi
degerlerini, postoperatif komplikasyonlarini ve hastane-yogun bakim kalis
siirelerini icermektedir.

Istatistiksel degerlendirmede, Mann Whitney U testi ve Wilcoxon Signed
ranks testi yapilmistir. Ikiden fazla yapilan olgiimlerin analizinde parametrik test
varsayimlarinin saglandigr durumlarda tekrarlanan Sl¢limlerde varyans analizi ve
ardindan Bonferroni diizeltmesi, saglanmadigi durumlarda Freidman testi ve post
hoc pairwise comparisons testleri yapilmistir. Calismada istatistiksel anlamlilik
diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilen 114 hastanin 30°u (%26,3) kadin, 84’1 (%73,7) erkek
oldugu gozlenmistir. Karaciger yetmezligi etiyolojisinde en sik gdzlenen neden
HBV (%30,7), en az ise wilson hastalig1 (%1,8) olarak gdzlenmistir.

Hastalarin komorbid hastaliklar1 degerlendirildiginde karaciger yetmezligine
en stk DM eslik ettigi gozlenmistir. Karbonhidrat metabolizmasinda olan
bozulmalar ve kronik karaciger hastalig1 arasinda bir bag oldugu diisiiniildiigiinde,
mevcut karaciger yetmezliginin bozulmus kan sekeri regiilasyonuna, insiilin

direncinin artisina ve DM’a neden olmas1 kaginilmazdir.
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Caligmamizdaki temel amac intraoperatif donem kan transfiizyonlarinin
postoperatif sonuglarin1  degerlendirmekti. Intraoperatif ~dénemdeki kan
transflizyonu oranini, preoperatif hasta kliniginin de etkiledigi yaptigimiz
calismada go6zlenmistir. Preoperatif MELD skoru yiiksek olan hasta grubunda,
intraoperatif donemde kan ve kan iiriinii transfiizyonunun daha fazla uygulandigi
goriilmiistiir. Bu sonucun; MELD skoru yiiksek olan hasta grubunun koagiilasyon
parametrelerinin bozuk olmasi ve yiikksek MELD skoru olan grupta portal
hipertansiyonun daha sik goriilmesi ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

Intraoperatif dénemde uygulanan kan transfiizyonu orani, hastalarin
postoperatif morbiditesini de etkilemistir. Kan transfiizyonu oraninin artisi ile
hastalarda postoperatif dsnemde AKI goriilme orani da artmustir. Kan transfiizyonu
sonrast inflamatuar durumun degisim gosterip doku oksijenizasyonunun bozulmast,
transfiizyon sonrasi organ sistemlerinde bozulma ile karsimiza ¢ikabilir. Yapilan
pek cok calismada bizim calismamizla benzer olarak, kan transfiizyonunun artan
oranlarinin transfiizyon sonrasi renal hasar ile sonuglandig goriilmiistiir.

Postoperatif mortaliteyi kan transflizyonuna gore degerlendirecek olursak,
bizim c¢alismamizda, kan transfiizyonu yapilan grupta %11,5 oraninda, kan
transfiizyonu yapilmayan grupta ise 9%10,0 oraninda 1 yillik mortaliteye
rastlanmistir. Istatistiksel olarak bizim ¢alismamizdaki sonug anlamli olmasa da
kan ve kan iiriinii transfiizyonunun 1 yillik mortalite tizerinde olumsuz etkilerini
savunan pek cok calisma literatiirde karsimiza ¢ikmaktadir.

Sonu¢  olarak, karaciger transplantasyonunda intraoperatif  kan
transflizyonunun yOnetimi preoperatif donemden itibaren baslamaktadir.
Preoperatif donemde hasta kliniginin iyi olmasi, 6zellikle MELD ve CHILD
skorlarinin daha diisiik olmasi, intraoperatif daha az koagiilopati ve daha diisiik
kanama riski yaratmaktadir. Intraoperatif dénemde koagiilasyon profilinin gesitli
viskoelastik testler kullanilarak belirlenmesi de gereksiz transfiizyonlarin dniine
gecmek adina 6nem tasimaktadir. Bu bilgiler 1s181inda transplantasyon cerrahisi ve
anestezi yonetiminde, daha ¢ok c¢alismaya ve daha fazla sayida hasta grubu igeren

caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger transplantasyonu, anestezi, kan transfiizyonu,

postoperatif donem, komplikasyon

65



8. ABSTRACT

Early Results of Intraoperative Blood Transfusion in Adult Liver

Transplantation Cases

In end-stage liver failure, the therapeutic method other than palliative
treatment is liver transplantation. Since liver failure brings with it the deterioration
of other organ systems, transplantation anesthesia and surgery require more
attention and care.

In our study, the early postoperative effects of blood transfusion applied in
the intraoperative period in liver transplants with living donors over the age of 18
performed at Akdeniz University Medical Faculty Hospital between January 2015
and December 2020 were retrospectively investigated. 114 patients were included
in the study, and patient data were recorded using patient files, anesthesia slips and
hospital database. The data includes patients' demographic characteristics,
comorbidities, MELD and CHILD scores, preoperative and postoperative
laboratory values, the amount of blood and blood products transfused during the
intraoperative period, arterial blood gas values, postoperative complications and
length of hospital-intensive care stay.

Mann Whitney U test and Wilcoxon Signed ranks test were used for statistical
evaluation. In the analysis of more than two measurements, variance analysis and
then Bonferroni correction were performed in repeated measurements in cases
where parametric test assumptions were met, and if not, Freidman test and post hoc
pairwise comparisons tests were performed. The statistical significance level was
accepted as 0.05 in the study.

Of the 114 patients included in the study, 30 (26.3%) were female and 84
(73.7%) were male. The most common cause of liver failure etiology was HBV
(30.7%), and the least was Wilson's disease (1.8%).

When the comorbid diseases of the patients were evaluated, it was observed
that liver failure was most frequently accompanied by DM. Considering that there
is a link between the impairments in carbohydrate metabolism and chronic liver
disease, it is inevitable that existing liver failure will lead to impaired blood sugar
regulation, increased insulin resistance and DM.
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The main purpose of our study was to evaluate the postoperative results of
intraoperative period blood transfusions. It was observed in our study that the
preoperative patient clinic also affected the rate of blood transfusion in the
intraoperative period. In the patient group with a high preoperative MELD score, it
was observed that blood and blood product transfusion was applied more in the
intraoperative period. This result is thought to be related to the coagulation
parameters of the patient group with high MELD score being impaired and portal
hypertension being more frequent in the group with high MELD score.

The rate of blood transfusion applied in the intraoperative period also affected
the postoperative morbidity of the patients. With the increase in blood transfusion
rate, the incidence of AKI in the postoperative period has also increased. After
blood transfusion, the inflammatory state may change and tissue oxygenation may
be impaired, and we may encounter with deterioration in organ systems after
transfusion. Similar to our study, many studies have shown that increased rates of
blood transfusion resulted in post-transfusion renal damage.

If we evaluate the postoperative mortality according to blood transfusion, in
our study, 1-year mortality was found at the rate of 11.5% in the group that received
blood transfusion and 10.0% in the group that did not receive blood transfusion.
Although the result of our study is not statistically significant, many studies
advocating the negative effects of blood and blood product transfusion on 1-year
mortality appear in the literature.

In conclusion, the management of intraoperative blood transfusion in liver
transplantation starts from the preoperative period. Good patient clinic in the
preoperative period, especially lower MELD and CHILD scores, creates less
intraoperative coagulopathy and lower bleeding risk. Determining the coagulation
profile in the intraoperative period using various viscoelastic tests is also important
in order to prevent unnecessary transfusions. In the light of this information, there
iIs a need for more studies and studies involving more patient groups in

transplantation surgery and anesthesia management.

Key Words: Liver transplantation, anesthesia, blood transfusion, postoperative

period, complication
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