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Ortotopik karaciger transplantasyonu (OKT), son dénem karaciger hastalarinda (SDKH) altin X i -
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standart tedavidir. SDKH’nin multisistemik fizyolojisini kavramak peroperatif transplant alici
yénetiminde temeldir. OKT ¢ok dinamik bir siiregtir, bu siirecte OKT hastalarinda preoperatif
dénemde multidisipliner yaklasim ve optimizasyon sarttir. Bu hastalarin anestezi y6netimin-
de hizli dalgalanan hemodinamiye, fizyolojiye, metabolik ve koagiilasyon durumuna odakla-
nilmalidir. Derlememizde; literatiir dogrultusunda OKT hastalarinda, peroperatif ve anestezi
yénetimini sunmayr amagladik.
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ABSTRACT

Orthotopic liver transplantation (OLT) is the gold standard treatment for patients with end-
stage liver disease. Understanding of the multisystem physiology of end stage liver desease
(ESLD) is fundamental to the management of transplant recipient. Since OLT is a very
dynamic process, a multidisciplinary approach and optimization is essential in the
perioperative period. During the management anesthesiologists should focus on significant
hemodynamic instability, physiology, metabolic disturbance and coagulopathy of those
patients. The aim of this review was to summarize peroperative and anesthesia management
in line with the guidelines.

N. Cekmen 0000-0002-6916-1772
A. Torgay 0000-0002-6829-3300
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi

Anesteziyoloji Anabilim Dali
Ankara, Tiirkiye

Keywords: orthotopic liver transplantation, anesthesia, perioperative management,
multidisciplinary approach

GIiRIS

Ortotopik karaciger transplantasyonu (OKT), SDKH’da
etiyolojisine bakilmaksizin tek tedavi segenegidir.
OKT igin, bu hastalarda tim sistemler multidisipliner
bir sekilde degerlendirilmelidir. Anestezi yénetimin-
de hizh dalgalanan hemodinamiye, fizyolojiye, meta-
bolik duruma ve koagtilasyon durumuna hakim olun-
malidir. OKT’da uzmanlasmis ve deneyimli ekiplerin
olusu hasta sonuglarinda major rol oynamaktadir.
Derlememizde; OKT igin perioperatif ve anestezi
yonetiminin temel ilkelerini ve bu zorlu strece dair
glincel yaklasimlari ele aldik.

Karaciger Donorii

Kadavra Dondr

Beyin Oliminin ardindan harvesting islemiyle
kadavra dondrden organ alinarak transplantasyon
gerceklestirilir. Beyin o6limi gerceklesmis donorler,
organ transplantasyonu icin en iyi kaynaktir. Karaciger
bagisi icin dislama kriterleri, Organ Tedarik ve
Transplantasyon Agi (OPTN) ve nakil merkezinin poli-
tikasi tarafindan belirlenir. Kabul edilebilirlik igin
standart organ donéri kriterleri kadavra donérd igin
de gecerlidir. Transplantasyon icin en ideal kadavra
kriterleri:

e Beyin 0limu gerceklesen donor yasi <55 olmali
e Dondr karacigeri, vericiden g¢ikarildiktan sonra
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optimal sartlarda, en kisa siirede aliclya nakledi-
lebilmeli

e Donor karacigeri, karaciger dokusunda steatoz
orani <%50 olmali

e Karaciger, dondrden alinmadan o6nce koruma
solisyonu ile yikandiktan sonra saglikli gorinmeli

e Dondr karacigerinde bir karaciger hastaliginin
olmadiginin biyopsi ile onaylanmasi

Organ sikintisi ve nakil igin bekleyen hasta sayisinin

artmasi nedeniyle, genisletilmis kriterli donorlerden

de organ alinabilmektedir. ABO kan grubu ve HLA

eslesmesi calismalari da yapilmaktadir.

e Hepatit C virlisiine bagh karaciger hastaligi varligi

e Kan testleri ile teyid edilmis Hepatit B virlisiine
maruz kalma 6ykusu

e Damar igi uyusturucu kullanicilari ve genelev galisa-
ni gibi ylksek riskli yasam 6ykiisi olan kadavralar

Bu genisletilmis donor kriterlerine gore, risk ve fay-

dalarin neler olacag tartisilarak karar verilmektedir
1-3]

Canh Dondr
Canli dondrden organinin bir bolimia cikarilarak
transplantasyon gerceklestirilir.

Organ transplantasyonunun canli dondér agisindan

kontrendike oldugu durumlar.

* Yas<18, yas>60 olanlar

e Bilgilendirilmis onay verememe (6r. Karar verme
kapasitesinin olmamasi)

e Vicut kitle indeksi (VKI) >30-35 kg/m? Cogu mer-
kez, karaciger steatoz riski ve cerrahi komplikas-
yon potansiyeli olan donodrleri dislamak igin
>30-35 kg/m?lik VKI esigini kullanir

e Onemli organ hastaliklari (6r: kalp hastaligi, bob-
rek hastaligi)

e Aktif malignite veya tam olarak tedavi edilmemis

malignite
e Aktif veya kronik enfeksiyon varlig
e HIV

e Hepatit C virtsi ribontkleik asit pozitifligi

e Hepatit B virlsi ylzey antijen pozitifligi

¢ Hiperkoagulopati ge¢misi

e Bagistan Once tedavi gerektiren aktif psikiyatrik
durum ve intihar kaniti varlig

e Alfa-1 antitripsin fenotipleri varlig

e Dondre kalmasi beklenen organ hacim <dogal
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karaciger hacminin %30’u

¢ Onceden canli karaciger donérii olmus olmak

e Dondrin bagis icin zorlanmasi konusunda siiphe
varhgi

e Bagisci ve alici arasinda yasadisi finansal aligveris
olduguna dair stphe varlig

e Alici ile uyumlu kan grubuna sahip olmamak 2,

Dondr Anestezisi

Ayrintili bir preoperatif degerlendirme ve optimizas-
yon anestezist tarafindan saglanir. Kardiyoloji, gogus
hastaliklari ve psikiyatri bélimlerinin konsiltasyonla-
ri yapildiktan sonra ameliyata alinir. Genelde canh
donorler herhangi bir saglik sorunu olmayan ASA-I
kisilerden segilir. Standart monitorizasyona ek olarak
invaziv arteriyel kan basinci ve santral venoz basing
(SVB) monitorize edilir. Buna ek olarak epidural kate-
ter takilarak anestezi ve postoperatif analjezi sagla-
nabilir 3!, Hepatik venin ven6z basinci ve hepatik
sintizoidlerin basinci SVB’a esit oldugundan, karaci-
ger rezeksiyonu sirasindaki kan kaybini azaltmak igin
SVB dusurulmeye calisiimahdir. SVB'1 etkili sekilde
distrme yollari; sivi kisitlamasi, zorlu dilirez, epidu-
ral anestezi, normovolemik hemodillisyon, morfin ve
nitrogliserin gibi vazodilatorler ve indiksiyon aneste-
zisinin ardindan yapilan nonnormovolemik fileboto-
midir. SVB’In 5 cmH,O’nun altinda tutulmasi éneril-
mesine ragmen, ¢ok disuk SVB’da karaciger rezeksi-
yonu sirasinda hava embolisi riskini arttirmaktadir [,
Donorler genellikle ameliyat odasinda ekstiibe edilip
postoperatif donemde yakin izlem amaciyla yogun
bakim tinitesine (YBU) alinirlar .. Donérlerin yasadi-
g1 olasi komplikasyonlar, canli donér karaciger trans-
planti gerceklestiriimesinde negatif etki yaratmakta-
dir. Ortalama dondr morbiditesi % 24 olarak gosteril-
mistir, bunlarin % 0,02’sinde postoperatif karaciger
disfonksiyonu ve karaciger transplantasyonu gerekti-
ren yetmezlik gelismekte ve % 0,2-0,5’'inde mortal
olmaktadir .. Postop analjezide, non-steroidal anti-
inflamatuar ilaglar (NSAID), intraven6z hasta kontrol-
|G analjezi (HKA) ve epidural analjezi birarada uygula-
nabilir 1,

Alicilarda Anestezi

Preoperatif Degerlendirme

OKT ihtiyaci olan SDKH’nin 6nemli anestezi yaklagim-
lari gerektiren multisistem bozukluklari mevcut ola-
bilir. Ancak bazi hepatoselliler kanser, Budd-Chiari
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Tablo 1. Karaciger transplant alicilan igin degerlendirmeler 123,

Degerlendirmeler  Alici Multidisipliner

Kan Tam kan sayimi, kan sekeri, karaciger fonksiyon testleri, serum elektrolit- Hepatologlar
leri ve kreatinin, albumin, CRP, PT, aPTT, fibrinojen, faktor dizeyleri, AKG, Transplant cerrahi
kan grubu ve cross match, viral markerlar, demir profili, karaciger biyop- Anesteziyolog

sisi, a fetoprotein

Yogun bakim doktoru
Transplant koordinatori
Transplant hemsiresi

Akciger X-ray
Dopler ile abdomen USG
Abdomen BT ve MRI

Radyoloji

Assit degerlendirilmesi
Portal ven/hepatik arter
acikliginin belirlenmesi igin
Karaciger anatomisi

12- derivasyonlu EKG
TTE

Miyokard sintigrafisi
Koroner BT anjiyografi
Koroner anjiyografi

Kardiyovaskiiler

Gastrointestinal Ust ve alt gastrointestinal endoskopi

Respiratuar

Solunum fonksiyon testi ve spirometre

Enfeksiyon Pre-transplant tarama
Kan ve idrar kiltlru
Psikolojik Transplant igin hazirlik

Beslenme, kas
kitlesi ve gliclinin
degerlendirilmesi

Sarkopeni ve frajiliteyi belirlemek igin

Onam Form (+/-)

CRP: C-reaktif protein, PT: Protrombin zamani, aPTT: aktive parsiyel tromboplastin zamani, AKG: Arter kan gazi, USG:
Ultrasonografi, BT: Bilgisayarli tomografi, MRI: Manyetik rezonans gériintiileme, ECG: Elektrokardiyografi, TTE: Trans torasik

ekokardiyografi

ve metabolic hastaliklara bagli gelisen SDKH’da siste-
mik bozukluklar daha az olabilir. Bu nedenle bu has-
talar preoperatif donemde multidisipliner takim sek-
linde degerlendirilmelidir. Bu takim; hepatolog,
transplant cerrahi, anestezist, yogun bakim hekimi,
transplantasyon koordinatord, diger saglik ve sosyal
bakim profesyonellerinden (psikolog, diyetisyen, fiz-
yoterapist vb) olusmaktadir #. Preoperatif hasta
hazirhginda bolimlere gére yapilmasi gereken labo-
ratuvar testleri ve goriintiileme yontemleri standart-
tir (Tablo 1) %, OKT’nun endikasyonlari ve kontren-
dikasyonlari Tablo 2’de verilmistir ©.

Son D6nem Karaciger Hastaligiyla ilgili Sistemlerin
Degerlendirilmesi

SDKH gelistiginde bircok sistem Uzerinde olumsuz
etkiler yapmaktadir (Resim 1) 1,

Kardiyovaskiiler Sistem

Karaciger, kardiyak debinin (KO) %25’ini alan vicut-
taki en biyik organdir. Bu kan akiminin % 70-75’ini
portal ven, % 25-30’unu ise hepatik arter saglamak-
tadir. SDKH'nin % 70 yiksek KO, dusik sistemik
vaskuler rezistans (SVR), kan basinci normal veya
distk olmasi ile karakterize hiperdinamik dolasima
sahiptirler 1% Sjrotik kardiyomiyopati, diyastolik
disfonksiyon ve koroner arter hastaligi OKT hastala-
rinda dikkatli degerlendirilmelidir. Sirotik kardiyomi-
yopatinin patogenezinde; sistemik vazodilatasyona
yol agan kesin mekanizma net degildir, ancak, perife-
rik vazodilatasyon ve portal hipertansiyonun olasi
aracilari olarak cesitli humoral mediatorler tanimlan-
mistir: bunlar arasinda 6zellikle L-arjininden nitrik
oksit sentaz (NOS) ile Uretilen nitrik oksit (NO) ve
buna ek olarak adrenomedullin, natritiretik peptitler,
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Resim 1. Karaciger yetmezliginin sistemler iizerine etkileri 12\
ABH: Akut bébrek hasari

sitokinler, hidrojen sulfit, endotelinler ve endokan-
nabinoidler sorumlu tutulmustur. Bu mediatorlerin
bir kismi vazokonstriiksiyon, bir kismi vazodilatasyon
yapmaktadir. Bunlarin Uretimi arasinda denge daha
cok vazodilatator salinimi lehinedir. Bu vazodilatorle-
rin en basinda NO gelir*2*3, NO ve endokannabino-
idler, sirotik kardiyomiyopatinin patogenezinde yer
almalarinin yanisira negatif inotropik etki de olustu-
rurlar 124 Ayni zamanda sirozda bakteriyel endo-
toksinler de, endojen kannabinoid Gretimini uyara-
rak periferik vazodilatasyona yol agar. Vazodilator bir
ajan olan karbonmonoksite (CO) bagli negatif inotro-
pik etki de olusur 4. Vazoaktif mediyatérler, hepatik
klirensin bozulmasi sebebiyle sistemik dolagima kari-
sarak sekonder sistemik vazodilatasyona neden
olmaktadir. Bunun sonucunda portal ven6z basing ve
splanknik kan hacminde artma ve portosistemik
santta kotulesme olusmaktadir. Bu tabloyu 6nlemek
icin sempatik kompanzasyon gelismekte ve salinan
yuksek katekolamin diizeyleri sonrasinda kalp hizi ve

KO artisiile hiperdinamik dolagim ortaya ¢ikmaktadir
[11,14,15]

114

Sonug itibariyle, sirotik kardiyomiyopatinin diagnos-
tik kriterleri: stresle indiiklenen sistolik ve diyastolik
disfonksiyon, uzun QT intervali, atriyal fibrilasyon,
kronotropik disfonksiyon, atriyel vazodilatasyon, sol
ventrikdl hipertrofisi ve kardiyak biyomarkerlarda
yikselmedir Bundan dolayl preoperatif donemde
kardiyak riski belirlemek igin gerekli transtorasik eko-
kardiyografi (TTE) ve koroner anjiografi yapilmalidir

[10,12]

Pulmoner Sistem

Hepatopulmoner sendrom (HPS): SDKH’da prevelan-
st % 5-32 kadardir. HPS diagnostik triadi sunlari iger-
mektedir: a) Bozulmus oksijenasyon (Pa0,<80
mmHg), b) Oda havasinda solurken yasa gore diizel-
tilmis alveolo-arteriyel oksijen gradientinin
(AaD02)>15mmHg, 64 yas Ustl hastalarda AaDO,>20
mmHg) yiiksek olmasi, c) intrapulmoner vazodilatas-
yon. Klinik bulgulari, parmaklarda comaklasma, siya-
noz, ortodeoksi ve platipnedir (supin pozisyondan
dogrulurken artan dispne). Patogenezde, pulmoner
vaskiler endotel, inflamatuar sitokinlere maruz kala-
rak, endotelyum ve diiz kas proliferasyonu, platelet
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Disfibrinojenemi,
rombosit disfonksiyonu,
RES disfonksiyonu

LPS, TF,

Trombositler, vitamin K-bagimli
Faktorler (l1, VII, IX ve X), V,
protein Cve S, AT,

plazminojen, a;, AP,
ADAMTS13

L 4

VvV

Yaklasik %25-70
azalma

Diisiik seviye denge~>
kanama ve trombozis icin yiiksek risk

VWF, FVIII,
tPA, PAI-1

%200’e varan
artis

Resim 2. Son donem karaciger hastalarinda, OKT kanama ve tromboz arasindaki hassas denge **,

agregasyonu ve vazokonstriiksiyon olusturur.
Neticede fibrozis olusur ve obstriiksiyon etkisiyle
pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligine
sebep olur 1'%, Preoperatif hipoksemik hastalara, HPS
tanisini onaylamak icin kontrast ekokardiyografi
yapilmalidir. HPS’un bilinen farmakolojik tedavisi
yoktur. Tedavide OKT kesin ¢ozimdir. OKT kesin
¢O6zim olmasina ragmen, HPS semptom ve bulgulari
basarili OKT’yi takiben aylar iginde ¢ozilebilmekte-
dir. Ciddi hipoksik hastalarda, ekstrakorporeal memb-
ran oksijenizasyonu (ECMO) basarili OKT’nu kolaylas-
tirabilmektedir 2516,

Portopulmoner Hipertansiyon (POPH)

SDKH’nda POPH insidansi % 4-6’dir. Pulmoner hiper-
tansiyon, ortalama pulmoner arter basincinin
(OPAB)>25 mmHg olmasi ve pulmoner vaskiler
direng artmasi (>240 dyne/s/cm®) olarak tanimlanir.
POPH, hafif (OPAB) 25-35 mmHg), orta (35-45 mmHg)
ve ciddi (>45 mmHg) olmak lzere siniflandiriimistir.
POPH patofizyolojisinde temel olarak vazodilatator
etkili prostasiklin ve NO’in yapimi azalirken, vazo-
konstriktorlerden 6zellikle endotelin-1 artar. Bu akci-
ger damarlarinda remodellinge neden olur. Bu

damarsal degisimler POPH olusturur. Ciddi POPH,
ozellikle sag ventrikiil yetmezligi ile birliktelik gdsterir
17181 Tedavi edilmemis ciddi POPH, OKT igin kontren-
dikedir ve postoperatif donemde sag ventrikil yet-
mezliginden dolayi artmis mortalite ile iliskilidir. TTE
ile semptomu olan ve karaciger nakil adayi olan has-
talar taranmali, sag ventrikil sistolik basinci ylksek
hastalara sag kalp kateterizasyonu yapilmaldir.
Tedavide, orta ve ciddi POPH’da, kalsiyum kanal blo-
korlerini iceren pulmoner vazodilatorler, prostanoid-
ler gibi prostasiklin analoglari, sildenafil gibi fosfodi-
esteraz inhibitorleri ve endotelin reseptér antago-
nistlerinin cerrahi hazirhginda hemodinamikleri iyi-
lestirdigi diistintilmektedir 8],

Renal Sistem

Sirozlu hastalarda artmis antiditretik hormon (ADH)
salinimina sekonder olarak siklikla belirgin hipovole-
mik hiponatremi gelisir. Assit ve 6demin mevcudiye-
ti, klinik tablonun kétiilesmesiyle sonuglanir 4,

Siroz ilerledikge, dilate splanknik damarlarda kanin

blylk oranda gollenmesi sonucu, arteriyel intravas-
kiler alanda hacim kaybi olur. Bunun sonunda arteri-
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OKT endikasyonlari: 14!

OKT’nun kontrendike oldugu durumlar: 13!

1. Nonkolestatik siroz: Alkolizm, kronik viral hepatit veya
nonalkolik steatohepatit

2. Biliyer atrezi

3. Kolestatik karaciger hastaliklari: Pirimer biliyer siroz ve
primer sklerozan kolanjit

4. Akut hepatik nekroz:

5. Metabolik hastaliklar: Hemokramatozis gibi

6. Malign neoplazmlar: Primer hepatoseliler karsinom ve
kolanjiyokarsinom

7. Diger nedenler: Budd-Chiari Sendromu

1.

w N

N A

Ciddi kardiyak ve pulmoner hastaliklar

Kontrolsiiz AIDS

Devam etmekte olan alkol veya uyusturucu madde bagim-
hhg

Metastatik yayilimli hepatoseliiler karsinom

Kontrolsiiz sepsis

intrahepatik kolanjiyokarsinom

Ekstrahepatik malignensi

Yeterli sosyal destek sistemi eksikligi

OKT: Ortotopik karaciger transplantasyonu, AIDS: Kazanilmis Badisiklik Yetersizligi Sendromu

Tablo 3. Hepatorenal sendromun (HRS) diagnostik komponentleri 2%,

Assiti olan siroz
Serum kreatinin >1.5 mg/dL

Sok olmamasi
Nefrotoksik ilag kullanimi olmamasi
Parankimal bobrek hastaligi olmamasi

iki giin ditiretik uygulamasi ve albumin ile voliim replasmani sonrasi serum kreatininde diizelme olmayisi

OKT: Ortotopik karaciger transplantasyonu, AIDS: Kazanilmis Badisiklik Yetersizligi Sendromu

Tablo 4. Hepatorenal sendrom (HRS) 1381,

Tip 1

Tip 2

Bobrek fonksiyonunda akut, ilerleyici bozulma
Serum kreatinin dizeyi>2,5 mg/dL
Yasam beklentisi: OKT’suz 2 hafta (%80)

Bobrek fonksiyonunda yavas, kademeli bozulma
Serum kreatinin dizeyi 1,5-2,5 mg/dL
Yasam beklentisi: OKT’suz 6 ay

OKT: Ortotopik karaciger transplantasyonu

al kan volimiinde azalmaya, ortalama arter basincin-
da (OAB) diismeye, renin anjiyotensin salinimina,
sempatik sistem aktivasyonuna, renal vazokonstriik-
siyona, hipoperfiizyona ve dusik glomeriler filtras-
yon hizina (GFR) neden olur . Olusan bu renal
hipoperflizyon, bir prerenal yetmezlik formudur.
Serum kreatinin yikselir ve transplant 6ncesi morta-
lite ile ylksek korelasyon gosterir, bu nedenle karaci-
ger alicilarinin listelenmesinde Model for End Stage
Liver Disease-Sodium (MELD-Na) kriterlerinde rol
almaktadir (192],

SDKH’da gorulebilen fonksiyonel renal bozukluk
hepatorenal sendrom (HRS) olarak tanimlanir, tani
kriterleri Tablo 3’te 3! gosterilmis olup, tip 1 ve 2
olarak siniflandiriimaktadir (Tablo 4) 2,

116

HRS olan hastalar hipotansiyona yatkin olup, sivi
siftlerine ve kan basinci degisikliklerine toleranslari
azdir. OKT sirasinda Ozellikle tam kaval klemp, uzun
anhepatik faz veya uzamis hipotansiyon varhginda,
yuksek Ure olusumu ve kreatinin ortaya cikabilir.
Renal disfonksiyon, Gremik semptomlar, hiponatremi
ve hiperkalemiye neden oluyor ise ameliyat odasin-
dan yogun bakima gecise kadar devamli veno-venoz
renal replasmantedavisi (RRT) uygulanabilir. Dolayisiyla
surekli RRT daha stabil hemodinami agisindan en
uygun tercihtir ¥, Klinigimizde intraoperatif RRT uygu-
lamasi gerektiren OKT vakalarimiz olmustur.

Gastrointestinal Sistem
Sirozda POPH nedeniyle 6zefageal varisler ve gastro-
pati olabilir. Ozefageal varisler % 50 hastada tani
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esnasinda bulunur. Ust gastrointestinal sistem kana-
masl ve pulmoner aspirasyon riski OKT icin hazirla-
nan her hastada géz oninde bulundurulmahdir.
Hastalarda 6zefageal kanamayi azaltmak igin band-
ligasyonu gibi endoskopik girisimlerin ve farmakolo-
jik tedavi kombinasyonunun etkinligi gosterilmistir
21 Terlipressin (triglycyl-lysine-vasopressin), uzun
etkili vazopressor analogudur. Splanknik bolgede
agirhkli olarak arter diiz kaslarinda bulunan V1 resep-
torlerinin uyariimasiyla splanknik ve ekstrarenal
vazokonstriksiyona neden olur ve bdylece splanknik
kan akimini ve portal basinci azaltir. Akut varis kana-
masini kontrol altina alabilmekte, transfiizyon gerek-
sinimini ve kanama iliskili mortaliteyi azaltmaktadir.
Somatostatin de akut varis kanamasini 6nlemede
etkili olup sistemik etki yapmaksizin, selektif splank-

nik vazokonstriiksiyon yaparak portal basinci diistiriir
[21-23]

POPH ve basta albumin olmak Gzere karacigerin pro-
tein sentez fonksiyonundaki azalma sonucu onkotik
basincin azalmasiyla, assit birikimi olur. Genelde
diyette sodyum kisitlamasi ve dilretik kullanimiyla
medikal olarak yonetilebilirken; daha ciddi olgularda
albumin intravendz inflizyonu ve parasentez de uygu-
lanabilir 124,

Norolojik Sistem

SDKH, genellikle hepatik ensefalopati (HES) semp-
tomlarindan dolayi sorun yasayabilmektedirler. Hafif
apraksi ve davranis bozukluklarindan deserebre
pozisyon ve komaya kadar genis aralikta semptomlar
seklinde belirti verebilir 224,

HES patogenezinde temel olarak, kan-beyin bariye-
rindeki ve beyindeki nérotransmisyondaki degisiklik-
lerle beraber enerji metabolizmasindaki bozukluklar
ve barsak kaynakli faktorler yer almaktadir 122,
SDKH’da toksik maddeler, portosistemik sant veya
karaciger klirensinin azalmasi sonucu sistemik dolasi-
ma ulasir ve beyin fonksiyonu tzerinde zararh etkiler
olusturur. Toksik maddeler néral dokulara girdikten
sonra, ¢cok sayida nérokimyasal yolagi etkiler ve ¢ok
sayida degisiklik meydana gelir 2. Amonyagin beyin-
deki norotoksin etkisi, beyinde GABA noéro-
tansmisyonunda artis (noroinhibisyon etkisi goste-
rir), glutamat azalmasi (noroeksitasyonu azaltir)
endojen benzodiazepinlerde ve norosteroidlerde
artis patogenezden sorumlu 6nemli mekanizmalardir

12425 - Enfeksiyon, gastrointestinal kanama, hiponat-
remi, hipoglisemi ve diger elektrolit bozukluklar
ensefalopatinin derecesini siddetlendirebilir *32%,

HES’yi siddetlendirebilecegi ve hepatik komaya
donUstirebilecegi icin benzodiazepinlerin kullani-
minda dikkatli olunmahdir. Laktuloz gibi emilemeyen
disakkaridler, oral kisa zincirli amino asitler, intrave-
noz L-ornitin L-aspartat (LOLA), probiyotikler ve anti-
biyotikler bakterilerin amonyak Uretimini azaltarak
KKH’da HES'yi tedavi edebilmektedirler 2.,

HES'nin akut yonetiminde, erken entlibasyon ile
havayolunu koruyarak aspirasyonu énlemek, oksije-
nasyonu korumak ve hiperkarbiyi 6nlemek olmalidir.
Hafif hipokapni ve hipotermi noérolojik koruma igin
yardimci olabilir 2021,

HES’in yaygin bulgulari; papil 6dem, serebral 6dem,
kardiyovaskdiler instabilite ve yliksek amonyak diize-
yidir. Serebral 6demi olan hastalardaki artmis intrak-
raniyal basing, monitorize edilerek izlenebilir. invaziv
intrakraniyal basing monitori yerlestiriimesi, akut
karaciger hasarindaki koagilopati ile iliskili olarak
intrakraniyal hemoraji riskini arttirmaktadir.
International normalized ratio (INR) ve trombosito-
peninin derecesine veya siddetine gore kan urinleri,
faktor konsantreleri ve rekombinant faktor VII kulla-
nimi riski hafifletebilmektedir 2527, OKT’na kopri
olarak karaciger yapay destek sistemleri kullanmak-
tadir. Ayni zamanda asidozu, hiperkalemiyi, volim
yukand, yukselmis amonyak ve laktat seviyelerinin
tedavisi icin RRT gerekli olabilir 31,

Hematolojik Sistem

SDKH’da, prokoagilan ve antikoagilan faktoérlerinin
Uretimi ve tiketimi agisindan denge bozuklugu mev-
cuttur @7, SDKH'da kanama ve tromboz arasinda
gelisen bu patofizyolojik dengesizlik Resim 2’'de gos-
terilmistir ™. Bununla beraber vitamin K bagimh
prokoagilan faktorlerin (11, VII, IX, X) hepatik sentezi-
nin azalmasi ve gelisen trombositopeni nedeniyle
kanama riskinin arttigini gorebiliriz. Karacigerin olus-
turdugu antikoagilan faktorlerin (protein C, protein
S ve antitrombin Ill) sentezi de karaciger hastaliginda
azalmaktadir 2527, Ancak; von Willebrand factor
(VWF) seviyeleri yiiksek iken, es zamanli VWF pargca-
layan proteaz olan a disintegrin and metalloproteina-
se with thrombospondin type 1 motif member 13
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Tablo 5. Kanama ve hemostaza katkida bulunan hemostatik sistem degisiklikleri [*2.

Hemostazi bozan degisiklikler

Hemostazi destekleyen degisiklikler

Trombositopeni

vWEF seviyelerinde artma

Trombosit fonksiyon defekti

ADAMTS-13 seviyelerinde azalma

NO ve prostasiklin Gretiminde artma

Faktor VIII seviyelerinde artma

Faktor Il, V, VII, IX, X ve XI diizeylerinde azalma

Protein C, protein S, antitrombin, a2-makroglobulin ve
heparin kofaktor Il seviyelerinde azalma

Vitamin K eksikligi

Plazminojen seviyelerinde azalma

Disfibrinojenemi

a2-antiplazmin, faktor XlIl ve aktive trombin fibrinoliz
inhibitorl dizeylerinde azalma

t-PA seviyesinde artma

t-PA: Doku plazminojen aktivatér, vWF: von Willebrand faktér, ADAMTS13: a disintegrin and metalloproteinase with throm-

bospondin type 1 motif, member 13

(ADAMTS13) eksikligi koagtilasyon disfonksiyonunda
temeldir 7. OKT sirasinda hem kanama, hem de
tromboembolik komplikasyonlar goérilebilir. Ancak
son yillarda daha ¢ok tromboz ile karsilasildigi bildi-
rilmektedir 22829, Kanama ve hemostaza katkida
bulunan hemostatik sistem degisiklikleri Tablo 5'te
gorulmektedir 12830,

Sivi durumu ve Elektrolitler

SDKH’da, hiperdinamik sendrom (HDS) nedeniyle
santral bir hipovolemi mevcuttur. Patofizyolojisinde
splanknik géllenme ve portal vende dilatasyon sonu-
cu artmis KO, azalmis OAB ve azalmis SVR rol almak-
tadir. Hipotansiyona cevap olarak artan vazokons-
triktor mediatorlere azalmis yanit da HDS’a katkida
bulunmaktadir 4,

Hiponatremi, iyonize hipokalsemi, hiperkalemi
OKT’da sik karsilasilan elektrolit bozukluklaridir.
Hiponatremi; HRS, portal hipertansiyon ve assit var-
ligindaki karaciger hastalarinda daha ciddi bir durum-
dur, beyin hasari ve 6deme neden olabileceginden
hicbir zaman hizli dizeltiimemelidir 33, OKT hastala-
rinda, osmolar demiyelinizan sendrom (ODS)’un etiyo-
lojisinde en yaygin faktér hiponatremidir. Ciddi hipo-
natremide (<120 mmol/L), sodyumun <0,5 mmol/L/
saat ve <12 mmol/L/24 saat hizlarda yavas dizeltiime-
siyle ODS insidansi belirgin azalmaktadir 343,
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Serum potasyumunun 5 mEq/LUden yiksek olmasi
hiperkalemidir ve OKT sirasinda artmis potasyum
yukd, azalmis renal ekskresyon, artmis hiicreler arasi
potasyum sifti sik karsilasilan bir durumdur. Ciddi
hiperkalemi; miyokard depresyonu, kardiyak aritmi
ve kardiyak arreste sebep olabilir. Acil bir durum
oldugundan hizli taninin ardindan asidozun duzeltil-
mesi, dilirez saglanmasi, glukoz ile insulin verilmesi,
hemodiyaliz ve ototransfiizyon gibi tiim onlemler
denenmelidir. OKT’'nda fosfor, magnezyum elektrolit-
lerinin de eksikligi olabilir, bunlar peroperatif donem-
de gerekli durumda replase edilmelidir %3339],

Beslenme Degerlendirmesi

Malnutrisyon, OKT sonuglarini kéti etkileyebilmek-
tedir. BMI<18.5 kg/m? ve BMI>40 kg/m? transplan-
tasyon sonrasi mortalite prediktoriidir. Bu hastalar-
da belirgin hipoalbuminemi mevcuttur. Bu durum
intravaskuler onkotik basinci etkileyerek periferal
o0dem ve assiti agreve etmektedir. SDKH’da kas kaybi,
o6dem ve assit varliginda BMl’leri normal olmasina
ragmen nitrisyonel olarak yetersiz olabilmektedirler.
BMI>30 kg/m? olmasina ragmen SDKH’nin yarisinda
kaseksi olabilecegi tespit edilmistir 71. Dekompanse
sirotik hastalar, sarkopeni ve malnitrisyonlarindan
dolayi preoperatif donemde nitrisyonel agidan mut-
laka optimize edilmelidir Clink{ bu hastalarda sarko-
peni ve ciddi malnitrisyon, postoperatif artmis mor-
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bidite ve mortalite ile iligkilidir 337,
Risk Belirleme ve Karar Verme

Karaciger disfonksiyonunun ciddiyetini belirlemede
yaygin olarak kullanilan iki skorlama sistemi bulun-
maktadir. Child-Turcotte-Pugh (CTP) (Tablo 6) sirotik
hastalarin cerrahi riskini degerlendirirken, MELD-Na
(Tablo 7) ise karaciger transplantasyonu bekleme lis-
tesindeki yasam beklentisini degerlendirmek igin
kullaniimaktadir 2%, OKT’da HDS, HPS, HRS, POPH,
koroner arter hastaligi (KAH), akut bobrek hasari,
Ozefagus varisleri, malnitrisyon, immin supresyon,
enfeksiyonlar, HES, kontrolsiiz hiperglisemi, yiiksek
skorlar gibi mortalite artis belirtecleri goz 6nline ali-
narak degerlendirme yapilir (Resim 3) 241,

intraoperatif Monitorizasyon

Monitorizasyon: Standart Amerikan Anesteziyologlar

-Sirotik kardiyomiyopati ~ -Plevral efizyon

-Artmis kardiyak output -Pulmoner hipertansiyon

-KAH varlig -HPS
-ALl varhig

OKT’de
. -Yiiksek skorlar
-ABH mortalite artigi -Kontrolsiiz hiperglisemi
-HRS icin -Gereksiz transfiizyon
indikatorler
-Portal hipertansiyon -'Enfel.(.siyon
-Immiinsupresyon

-Ozefageal varisler

-Dekompanzasyon varlig ~ -K.om.orbidit"eh?r
-Ciddi malniitrisyon

Resim 3. OKT’de mortolite artis géstergeleri [,

Tablo 6. Child-Pugh siniflamasi.

=
N
w

Ensefalopati Yok Hafif Ciddi
Assit Yok Kontrolli Kontrolsiiz
Bilirubin (mg/dL) <2,0 2,0-3,0 >3,0
Albumin (g/dL) >3,5 2,8-3,5 <28
INR <1,7 1,7-2,2 >2,2
PTZ'de uzama <4,0 4,0-6,0 >6,0
Sinif A=5-6 B=7-9 C=10-15

INR: International Normalised Ratio, PTZ: Protrombin
zamani

Tablo 7. Model for End-Stage Liver Disease (MELD)
skorlamasi.

MELD = Bilirubin & INR & Kreatinin
MELD=3,8*loge [serum bilirubin (mg/dL)] +
11,2*loge(INR) + 9,6*loge[serum kreatinin (mg/dL)] + 6,4

MELD-Na = Bilirubin & INR & Kreatinin & Sodyum
MELD-Na = MELD+1,32 . (137-Na) — [0,033 . MELD .
(137-Na)]

Dernegi (ASA) monitorizasyonu; kalp atim hizi (KH),
kan basinci, periferik oksijen saturasyonu (SpO,),
end-tidal karbondioksit (EtCO,), viicut sicakligl, anes-
tezi derinligi gibi fizyolojik parametrelerin sirekli
olarak 6l¢tlmesidir 3839,

invaziv arteriyel kan basinci: Genellikle ani kan kayip-
lari ve sirekli hemodinamik monitorizasyon ihtiya-
cindan iki ayri arter (bir radial ve bir femoral) kullani-
lir 133839 OKT sirasinda, sistolik femoral arter kan
basinci ile sistolik radial arter kan basinci arasinda
gradient bulunmaktadir ve femoral arter kan basinci
santral arteriyel kan basincini daha dogru goster-
mektedir #9411, Tim fazlarda ve ozellikli durumlarda
tekrarlanmak Uzere peroperatif donemde arteriyel
kan gazi degerlendirmesi yapilir 81,

Santral vendz kateter: USG esliginde sag internal
juguler ven tercih edilerek kateterizasyon gercekles-
tirilir. Vazopresorlerin ve inotroplarin uygulanabilme-
sinin yanisira sag atriyum basinci monitorize etmek
icin gereklidir 131,

Periferik vendz kateterizasyon: Biylk ve hizli volim
kayiplari icin yeterli vendz yol gerekmektedir. inferior
vena cava (IVC) klemplenebileceginden veya kanama
odagi olup lokalizasyon itibariyle gdzden kagabilece-
ginden diyaframin altinda (femoral, alt ekstremite)
venoz yol kullanimindan kaginilmalidir &3],

Pulmoner arter kateteri (PAK): Kullanimi, merkezlerin
tercihine baghdir. Ozellikle POPH olan hastalarda
degerli bulunmaktadir 3!, invaziv yéntem olusu ve
komplikasyon olasihgi ¥ g6z 6niinde bulundurularak
merkezimizde PAK degil; pulse contour cardiac debi
(PiCCO)® monitorizasyonunu tercih etmekteyiz.

PiCCO®: Femoral artere termisitor bir kateter yerles-
tirilerek statik ve dinamik parametrelerin (KO, global
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diyastol sonu kan hacmi (GEDV), global end diastolik
volim index (GEDI), intratorasik kan hacmi (ITBV),
ekstravaskiiler akciger sivisi (EVLW), atim hacmi (SV),
atim hacim degiskeni (SVV), nabiz basing degiskeni
(PPV), sistemik vaskiler direng (SVR), kardiyak indek-
si (KI)) o6lcllmesidir. Santral ven kateteri, PiCCO®
kullanimi icin gereklidir ve es zamanh takilmalidir.
intravaskiiler hacmin ani degisimlerinde kalibrasyon
yapilarak dlciim yapilmalidir B4,

LiDCO®: Dinamik parametrelerin monitorizasyonu
icin PiCCO® ile ayni algoritmayi kullanir. Lityum klo-
rid, transpulmoner kalibrasyonda kullanilir ve perife-
rik vene enjekte edilebilir B,

Transdzefageal Ekokardiyografi (TOE): Voliim denge-
sini, ventrikiler boyutu ve fonksiyonunu, valviler
fonksiyonu; agiklanamayan hipotansiyonu, hipovole-
miyi ve hipoksemiyi, pulmoner arter basincini, sol
ventrikdl ¢ikim yolu gradiyentini, trombusleri ve pul-
moner tromboemboliyi, perikardiyal effiizyonu ve
tamponadi degerlendirmede yardimci olarak kullani-
labilmektedir *2. Hemodinamik instabilitenin nede-
nini belirlemede ve tedavi etmede yardimcidir.
OKT’da kullanimi hem ASA, hem de kardiyovaskiiler
anesteziyologlar dernegi (SCA) tarafindan énerilmekte-
dir “4, OKT’larinda TOE kullaniminin, ézefageal varisli
hastalarda dahi guivenli oldugu ve intraoperatif varis
kanamasi insidansini arttirmadigi bildirilmigtir #2431,

Isitici Cihazlar: Vicut sicakhgl, anestetiklerin ve kas
gevseticilerin etkisi, soguk ortam, karacigerden ener-
ji Uretiminin yetersiz olusu ve kanama ile birlikte
biiyik oranda duser. Olciim bélgeleri, timpanik
membran, nazofariks, distal 6zefagus, mesane ve
rektum olabilir. Hipotermi, kanama egilimini arttirir,
hipoperflizyona ve anaerobik metabolizma sonucu
laktik asidoz birikimiyle metabolik asidoza neden
olur BY, Hipotermi, asidoz ve koagilopati 6lim tria-
dina neden oldugundan her fazda kaginiimalidir.
Hastayi hipotermiden korumak igin blanketler, hasta
Isitma ortileri, sivi-kan isiticilar bir arada kullanmak
gerekebilmektedir 1132031,

Monitorize Elektroensefalografi (EEG): SDKH’da HESe
bagli olarak beyin aktivitesinde yavaglama gorulebilir
131 Anestezi sirasindaki serebral aktivitedeki patolo-
jik degisiklikleri ayirt edebilmek icin gerektiginde EEG
monitdrizasyonu yapiimahdir B,
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Bispektral Indeks (BIS): EEG sinyallerinden gelistiril-
mis olan Bispektral indeks (BIS) ile operasyon sirasin-
da izlem anestezi derinliginin 6l¢lilmesi ve anestezi
titrasyonunu kolaylastirir. Ayrica anestezik ajanlarin
sedatif ve hipnotik etkileri degerlendirilebilmesini ve
bilinglilik derecesinin olglilmesinde  kullanilir.
Frontoparietal ensefalogram, 0 (koma) ve 100 (nor-
mal kortikal aktivite) arasinda degiskenlik gosterir.
Degisik frekanstaki dalga bilesenlerinin spektral ana-
lizle birlestiriimesinden olugur. Alina yerlestirilen EEG
elektrotlari ile dlgim vyapilir. Anestezi igin gerekli
degerin 40-60 arasinda olmasi saglanir B4,

Noéromaiskiiler monitérizasyon: OKT’da kas gevsetici
infiizyonu kullanilabilmektedir, rezidiel néromus-
kiiler blok riskleri nedeniyle néromonitorizasyonu
kullanimi uygundur. Periferal sinir stimulasyonu ve
blok derinligi; dortli uyari (TOF), tetanik stimilas-
yon ve double burst stimilasyonu ile degerlendiril-
melidir 331, Genel olarak OKT’da perioperatif yak-
lasimda yapilmasi gerekenler Resim 4’te Gzetlen-
mistir.

Anestezi Yonetimi

indiiksiyon

OKT’da ensefalopatik hastalarin sedatif ajanlara
duyarliliklari fazla oldugundan, genellikle sedatif pre-
medikasyondan kaginmak uygundur . indiiksiyonda
hastanin 6zellikli durumlari da géz 6niinde bulundu-
rularak, hastanin klinigine gére uygun antibiyoterapi
uygulanir 144,

Hastalarin assiti ve dolu mideleri olabilecegi igin
hizli-seri indiiksiyon gerceklestirilir. indiiksiyonda
hizl etkili opioid (fentanyl 1-5 pg/kg) kullanilir.
Propofol 0,3-1 mg/kg veya 0,3-0,5 mg/kg etomidat
kullanilir. Nondepolarizan kas gevsetici (1-1,5 mg/kg
rokirronyum bromiriin) ardindan krikoid basi ile
entibasyon gergeklestirilir. Bu hastarda mevcut kli-
nik duruma ve hemodinamiye gore ilaglarda doz
azaltilmasi yapilmahdir. Clnk{ bu hastalarda serum
albumini disik oldugunda proteine baglanma azalr
ve serbest ilag fraksiyonu artar 329, Entiibasyonun
ardindan anestezi idamesi inhaler ajanla (sevofluran,
desfluran yasa gore ayarlanmig minimum alveolar
konsantrasyon (MAC) degeri ile) hemodinamiye ve
BIS’e gore titre edilerek saglanir BY, Bazi kliniklerde
kas gevsetici inflizyonu verildiginden, periferik sinir
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Genel Kurallar

Bilgi ve deneyim
Multidisipliner yaklagim
Multimodal yaklagim
Dogru komiinikasyon
Optimizasyon
Stabilizasyon

Yakin monitorizasyon
Erken farkindalik

Perioperatif Periyod

i .
T

Genel Metodlar

Tetikleyici Faktorlerin Tedavisi

Anesteziyologlar

l

Cerrahlar

Dogru anestezi stratejisi

Hasta pozisyonu

Dogru ventilasyon stratejileri
intraoperatif TOE kullanimi
Oksijenizasyonun saglanmasi
Organ perflizyonunun korunmasi
Sag ventrikll fonksiyonunun korunmasi
Sinus ritminin korunmasi

Sivi dengesinin optimizasyonu
Minimum kan kaybi

Minimum transflizyon

Hipoksemi
Hiperoksemi
Hiperkarbi
Hipervolemi
Hipotermi

Asidoz

Elektrolit Bozuklugu
N20/Ketamin
Atelektaziler

Yiksek intratorasik basing
Yiksek PEEP
Sempatik stimilasyon
a- agonistler
Aritmiler

Resim 4. OKT’da perioperatif yaklagim.

sitimilatord kullanilarak néromuskuler fonksiyona
gore paralizi titre edilir. Ciddi epistaksis riski goz
ontnde bulundurularak nazogastrik sonda ve isi
probu dikkatlice yerlestirilir.

Sivi Dengesi

Perioperatif dengesiz sivi yonetimi, dusik dolagim
hacminde organ hipoperflizyonuna; fazla sivi yiki
oldugunda ise periferal ve pulmoner édeme sebep
olmaktadir 2, Sentetik kolloidler ve izotonik salin
kullanimina bagli iyatrojenik hipernatremi, hiperklo-
remi, akut bobrek hasari (ABH) ve metabolik asidoz
olusabilecegi dikkate alinmalidir. Sentetik kolloidler
ayni zamanda faktor VIII'i ve trombosit agregasyonu-
nu azaltarak, kanama riskini arttirdigi icin pek oneril-
memektedir B4, OKT siirecinde, kanama durumlarin-
da cerrahi saha, aspirator, spang sayisi, cell saver,
laboratuvar degerlerine (Hb, PT, fibrinojen, INR) ve
tromboelastogram (TEG) ve rotasyonel tromboelas-
tometri (ROTEM) degerlerine gére kan Urlinleri trans-
flzyonu yapiimalidir. Gereksiz ve fazla allojenik kan
Grlnlerinin kullaniminin morbidite ve mortaliteyi
arttirabilecegi akilda tutulmalidir 2%,

Birinci fazin sonunda IVC’nin klemplenmesi SV'de,
KO’da ve OAB’da disiise neden olabilir, cogu zaman
diizeltme gerektirmez. Ancak OAB’da ve SV'de belir-
gin diisme durumunda daha hizli diizeltilmesi gere-
kebilir. SVB’nin 6l¢imi bize volim durumunun gidi-
sati ile ilgili bilgi verebilir, ancak bu durum KO ile
korelasyon gostermez. Sivi cevabinin bir bagka 6l¢lim
yolu ise SVV, PVV, SV ve GEDI parametreleridir.
Voliim yuklenmesi; pulmoner 6dem, anormal gaz
degisimi, konjesyon, perflizyonda azalma ve greft
6demine neden olabilir 9, Klinigimizde sivi ydnetimi
PiCCO® kilavuzlugunda yapilmaktadir.

OKT’nun tiim fazlarinda gerektiginde yapilan PiCCO®
monitorizasyonu, dogru KO 6l¢imi ve sivi yonetimi
icin bircok avantaj saglamaktadir. ITBV, IVC klemplen-
diginde preloadun en dogru parametresidir B3,
Dikkatli sivi ydnetimi sayesinde YBU kalis siiresi, mor-
bidite ve mortalite azalabilmektedir. Beyni, kalbi ve
bobregi korumak igin yeterli sivi tedavisi ile birlikte
gerektiginde vazoaktif ilaglarin kullanimi daha iyi bir
hemodinamik stabilizasyon, yeterli KO ve perflizyon
saglayabilir 3249,
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Albumin, intravaskiler boslukta sivilari tutan onkotik
basinci belirler. Sirotik hastalarin genelde distk
albumin seviyeleri vardir. OKT’da albumin kullanimi-
nin intraoperatif sivi kullanimini ve pulmoner 6dem
sikligini azalttigr gosterilmistir. Ayni zamanda bazi
calismalarda sirotik hastalarda albuminin mortalite-
yi, post reperflizyon sendromu insidansini ve vazop-
ressor ajan kullanimini azalttigi bildirilmistir B4,

Mannitol (0,5 g/kg), karacigerde konjesyonu, beyin
ve intraabdominal organlarin 6demlenmesini 6nle-
mek igin birinci fazin sonunda IVC klemplenmeden
once kullanilabilir 3,

Koagiilasyon Monitorizasyonu ve Yonetimi

Sirotik hastalarda, sirotik koagtilopatinin neden oldu-
gu vaskiler anomaliler ve portal hipertansiyonuna
bagh yiksek kanama riskleri, standart koagulasyon
ve viskoelastik testler dikkate alinarak tedavi edilme-
lidir 71, Ancak standart koagtilasyon testleri; prokoa-
gllan faktorlerin eksikligini gosterip; antikoagilan
faktorlerin  durumunu gostermede vyetersizdir.
Viskoelastik testler olarak bilinen TEG ve ROTEM,
transplantasyon sirasinda koagilasyon sisteminin
hasta basinda hizli ve sensitif bir sekilde degerlendi-
rilmesine olanak saglayan yéntemlerdir. Bu yontem-
ler trombus olusumunun bitiin basamaklari ve fibri-
noliz hakinda bilgi verdikleri igin transfliizyon ve ilag
(antifibrinolitik, faktor vb.) uygulamalarinin rasyonel
yapilmasina olanak vererek cerrahi sirasinda kan
artnleri transflizyonunu azaltirlar 2829,

Hicre kazanim (Cell saver), kanin cerrahi sahadan
alinip yikanip filtre edildikten sonra kirmizi kan hiic-
relerinin bir kenara ayrilmasi ve gerekli durumda
hastaya yeniden verilmesi teknigidir. Faydasi, donor-
lerden alinan allojenik banka kaninin kullanimini
azaltmasidir. Barsak ve peritoneal mikroorganizma-
lar, malign hiicreler, yaglar, denatiire proteinler veya
inflamatuar proteinler gibi kontaminanlarin da infuiz-
yon tekrari ile ilgili endiseler ve ekipmanin pahal
olusu ile, egitimli biri tarafindan kurulum gerektirme-
si olumsuz yonleridir. Ek olarak, salin icerisindeki
eritrositlerden olusmakta olup pihtilasma faktorleri
veya platelet icermez B%. Klinigimizde OKT sirasinda
cell saver kullanmaktayiz.

OKT’da kan kaybini azaltmak igin uygulanan disik
SVB’In; vazopressor dozunda artis, periferik vazo-
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konstriksiyonda artis, metabolik asidoza yatkinlk,
hava ve sistemik embolizsyon ve postoperatif ABH
gibi komplikasyonlari olabilir. Ayrica kan kaybini
azaltmada uygulanan cell saver kullaniminin da; hava
ve sistemik emboli, yaygin intravaskiler koagilasyon
ve ABH’dan olusan cell saver sendromu ve metallozis
gibi bazi komplikasyonlar olabilecegi konusunda dik-
katli olunmalidir 29,

Fazlar

Diseksiyon Fazi

insizyondan hepatik damarlarin (hepatik arter, portal
ven, supra-infra hepatik vena cava) klemplenmesine
kadar olan slrectir. Sirotik hastalarin genellikle ¢esit-
li miktarlarda asitleri olur. Asit bosaltilmasiyla birlikte
agresif sivi resusitasyonunu gerektiren ciddi hipotan-
siyon gorilebilmektedir. Anestezistler disseksiyon
fazinin sonunda IVC’'nin klemplenmesi zamaninda
normovolemiye ulasmak ve hipovolemiden kagin-
mak icin gerekli sivi replasmani yapmalidirlar. Etkili
intravaskiler volimu saglamak igin % 5 veya 20 albu-
min tercih edilebilir 31,

Standart teknikteki IVC’'nin klemplenmesi ciddi pre-
load kaybi dolayisiyla hipotansiyona yol agar. Klemp
tekniginin optimizasyonu icin volim ylklenmeli,
vazoaktif ajanlar uygulanmal ve hipokalsemi dizel-
tilmelidir. Hasta IVC klempini tolere edemiyor ise ya
piggy-back teknigi ya da veno-vendz bypass uygula-
nabilir ki her ikisi de hepatektomi sirasinda preloadu
daha iyi korur 3, Klinigimizin rutin cerrahi uygula-
masi piggy-back teknigidir.

Genis diseksiyona, kollateral sirkiilasyona, portal
hipertansiyona, gecirilmis cerrahilere bagl adezyon-
lara ve portal ven trombozuna baglh kanama olusur.
Normal volim durumunu korumaya ugrasirken dilis-
yonel koagtlopati ve trombositopeni olusabilecegi
mutlaka akilda tutulmalidir 2829,

OKT’da kanamayi tetikleyen durumlar olabilir.
Kanama riski; hemodinamik ve mekanik faktorler
(portal hipertansiyon gibi); endotelyal disfonksiyon
(NO ve prostasiklinde artis); bakteriyel enfeksiyon
(endotoksemi, trombositopeni, endojen heparin
benzeri ajanlarda artis) ve renal yetmezlik varligi
(trombosit yapisinda ve islevinde anomaliler, azalmis
adezyon ve agregasyon, anormal trombosit damar
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duvari etkilesimleri, aneminin derinlesmesi) gibi
durumlarda artmaktadir ?°. TEG’de k ve MA (maksi-
mum genlik); ROTEM’de CT (pihtilasma zamani), CFT
(p1hti olusum zamani), MCF (maksimum pihti sertligi)
ve ML (maksimum pargalanma) degerlerine goére
fibrinojen konsantreleri verilmelidir. Aktif kanama/
sizinti varliginda FIBTEM’e gére MCF<10 mm olan ve
fibrinojen >1,5 g/L olacak sekilde 6ncelikle fibrinojen
konsantresi (25-50 mg/kg) yoksa kriyopresipitat (1-2
U/10 kg) ile replase edilmelidir 1,

Traneksamik asit: Traneksamik asit plazminojenin
plazmine donlstini engelleyen sentetik bir lizin tire-
vidir ve fibrin yikimini engelleyen bir ilactir.
Antifibrinolitikk etki gosterir ve bu etkisiyle plazmi-
nin fibrine baglanmasini engeller ve fibrinin matriks

yapisini korur. Fakat yeni pithti olusmasina katki sag-
lamaz ve sadece hiperfibrinoliz tedavisinde kullanil-
mas! Onerilmektedir. Ayrica koaglilasyon ve enfla-
masyon yolaklari 6rtlistigu igin transeksamik asitin
anti-enflamatuar etkisi de olabilecegi diisiniilmekte-
dir. Onerilen traneksamik asit dozu; 20-25 mg/kg i.v.
inflzyon (10 dakikada) ve gereginde ayni dozun tek-
rari ya da ilk doz sonrasi 1-2 mg/kg/sa’ten strekli i.v.
inflizyona gecilmesidir B,

Anhepatik Faz

Nativ karacigerin ¢ikarilmasindan greft organ anasto-
mozlarinin yapilmasina kadar olan vaskiler klemp
acilmasi ve reperflizyonundan 6nceki slireci kapsar.
Hastalar bu fazda, kaval klempaja sekonder olmasi
nedeniyle IVC’dan vendz doniisin kismen veya tama-

Tablo 8. intraoperatif donemde anahtar noktalar 12!,

Diseksiyon fazi

Anhepatik faz

Neohepatik faz

Anestezi indiiksiyonu
sivilar
invaziv monitdr (Arter kateterizasyonu,
PAK, PiCCO, isitici ortiler, sivi isiticilarinin
agllmasi, insizyon)

IV antibiyotik ve PPI
mak igin
SVB'in 5 cmH,O’ya diglrilmesi, IV sivi
kisitlamasi

inflizyonu
Norepinefrin (veya vazopressin)

OAB’Inin >60 mmHg olacak sekilde klorid
korunmasi
INR 8lcimii
Dopamin (veya epinefrin) KO>5 L/dk
olacak sekilde

Hb>7 gr/dL tutmak, trombositleri >40.000
mm?, MA (TEG)>45, fibrinojen
>100 mg/dL

Klemplemeden 6nce, mannitol 0.5 g/kg IV
1 saatin Uzerinde

Klemplemeden hemen 6nce

IV heparin 3-5000 U eger TEG normal veya
pthtilasma egiliminde ise. IV sivilarla, hipo-
albuminemide %25 albumin ile SVB 8
cmH,0’ya yukseltilir.

Hb>7 gr/dL korunur

Baz acgigini dizeltmek icin bikarbonat

Normokalemiyi saglamak igin IV kalsiyum

SVB’I 5 cmH,O civarinda tutmak icin IV | Reperfiizyon

SVR duserken OAB>60 mmHg tuta-
bilmek igin IV 1-5 mg efedrin

Norepinefrin (veya vazopressin) OAB>60 | Eger KH<60/dk ise IV 20-100 mcg
mmHg ve KO>5 L/dk olacak sekilde koru- | Epinefrin boluslar

Ovolemi SVB 5-10 cmH,0

KO>5 L/dk olarak koruyabilmek igin
dopamin (veya epinefrin)

Norepinefrin (veya vazopressin)
OAB>60 mmHg tutmak igin

Eger gerekiyor ise Metilen mavisi IV
infizyon

Hb>7 gr/dL, trombositler>40.000
mm?, fibrinojen>100 mg/dL

TEG’e gore kan Urini
Genel kriterlere gore postoperatif
mekanik ventilasyon ihtiyaci deger-

lendirilir

PACU veya YBU’de derlenme

PAK: Pulmoner arter kateteri, PiCCO: Pulse Contour Cardiac Output (Transpulmoner termodiliisyon), IV: intravenéz, PPI: Proton
pompa inhibitéri, SVB: Sistemik vaskiiler basing, OAB: Ortalama arter basinci, KO: Kardiyak Output, MA: Maximum amplitude
TEG: Tromboelastogram, INR: Internationel Normalized Ratio, SVR: Sistemik vaskdiler rezistans, KH: Kalp Hizi, PACU: Post-op
Anesthesia Care Unit (Ameliyat sonrasi bakim iinitesi), YBU: Yo§un Bakim Unitesi
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Tablo 9. OKT cerrahi fazlari ve bu fazlardaki yaygin anestezik problemler [*3],

Faz Cerrahi Degiskenler

Anestetik Problemler

Diseksiyon

lizasyonu

Hepatik arter ve safra kanalinin ayrilmasi

Ters T veya genisletilmis/bilateral subkostal insizyon

Diseksiyon, varisler ve adezyonlardan kanama

Karaciger ve porta hepatis civarindaki yapilarin mobi- | Hemoraji, varolan koagiilopati nedeniyle siddetlene-

bilir
Assit dekompresyonu nedeniyle kardiyovaskdiler ins-

tabilite

Disiik SVR nedeniyle olusan hipotansiyon, merkez
kompartmandan splanknik dolagima dogru olan yan-
lis akim dolayisiyla siddetlenir

Sivi, kan drtinleri veya her ikisi ile asiri tedavi, splank-
nik konjesyona ve siddetli kanamaya neden olabilir

Anhepatik Portal ven ve hepatik ven diseksiyonu
Nativ karacigerin ¢ikarilmasi

implantasyon icin IVC hazirhg

lar gergeklestirilir

Pihtilasma faktorlerinin Gretilmemesi, fibrinojen
eksikligi ve kotiilesen koagulopati

ilerleyici hipokalsemi

Sitrat/laktat metabolizmasi olmamasi, glukoneoge-

Yeni karaciger yerlestirilir, kaval ve portal anastomoz- | nezde azalma, serum laktatinda artis,

Metabolik asidozun kotilesmesi

Cerrahi hemoraji

Neohepatik | Greft reperflizyonu
Hepatik arter anastomozu

Biliyer rekonstriksiyon

malizasyonu, KVS instabilitesinin ¢éziilmesi

Safra Uretimi, iyi greft fonksiyonuna dair fikir verir

Serum laktatinda azalma, serum kalsiyumunun nor-

Hipotansiyon ve SVR’de daha fazla diisme
Reperflizyonda akut preload artisi
Reperflizyonda ani K+ artisi

Aritmi ve kardiyak arrest olasilig

OKT: Ortotopik Karaciger Transplantasyonu, IVC: Inferior vena cava, SVR: Sistemik vaskiiler rezistans, KVS: Kardiyovaskiiler

sistem

men bloke olmasiyla gegici ve goreceli hipovolemik-
tirler Vazopressorlerin (norepinefrin gibi) yardimiyla
yeterli OAB’ni saglarken sivi kisitlamasi yapilmasi bu
faz icin en iyi ¢6zimdir 3, Trombosit ve koagilasyon
faktorlerinin sentezleri azalmis ve tiiketimi artmistir.
Endotelyal hiicrelerden tPA saliniminda artis ve
hepatik klerens olmayisina bagli hiperfibrinoliz ve
kanama olusur. Anhepatik faz slresi uzadikga, 6zel-
likle asidoz, hipotermi ve elektrolit imbalansi varh-
ginda koagulopati progresif olarak tabloyu kotilesti-
rebilir. Hepatektominin ardindan, kaval (suprahepa-
tik IVC ardindan infrahepatik IVC) ve portal anasto-
mozlar tamamlanir ve greftin reperfiizyonu igin
hazirliklar yapilir 320,
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Neohepatik Faz

IVC klempin agilmasiyla transplante edilen karacige-
rin reperflizyonu baslar. Obstriikte portal dolagimda-
ki desatire kan, inflamatuar mediatorler (IL-6 ve TNF
a, potasyum, protonlar ve intrahepatik soguk sivi/
icerik) ve degisen miktarda embolik materyal hizla
hastanin dolasimina gecer. Bu mediatorler, OAB, KH,
SVR ve KO’da ani diisme ile hemodinamik instabilite-
ye neden olur 1343,

Reperflizyonu takip eden ilk 5 dakikada OAB’da 1
dakikadan uzun, araliksiz devam eden % 30 disme
post reperflizyon sendromu (PRS) olarak tanimlanir.
Bu fazda hizli potasyum artisi ve metabolik asidoz
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yaygin olup ani kardiyak arreste neden olabilecegin-
den hemen tedavi edilmelidir. PRS riskini minimize
etmek icin alinmasi gereken énlemler 146471,

i. Hipokalsemiyi duzeltmek igin 6nleyici kalsiyum
uygulanmasi,

ii. pH’I diizeltmek i¢in sodyum bikarbonat,

iii. Perflizyonu daha iyi saglamak icin inotrop veya
vazopressorler

Bu arada PRS olusumu azaltmak igin de, steroidler,
N-asetilsistein, C vitamini, magnezyum sulfat ve pen-
toksifilin 6nerilmektedir [48]. Kliniklerin uygulamasi-
na gore degismekle beraber karaciger reperfiizyo-
nundan 6nce immunsupresyon amaciyla klinigimizde
bolus prednol (Metilprednisolon (10-15 mg/kg)
uygulanmaktadir.

Uzamis PRS’de inotroplara ek olarak terlipressin,
splanknik alanda vazokonstriksiyon yaparak, portal
basinci ve vazoaktif ila¢ kullanimini azaltarak kanama
riskini azaltmaktadir 23481,

Bu fazda karsimiza cikabilecek bir baska onemli
sorun vazoplejik sendromudur. Bu sendrom vaskdler
tonusun kaybiyla asiri vazodilatasyona bagh gelisen
sok durumudur 1, Patogenezinde, vaskiiler diiz kas-
larda K+-ATP kanallarinin aktivasyonu, iNO sentazin
aktivasyonu ile cGMP aktivasyonuna bagli asiri NO
salinimi ve vasopressin hormonun yetmezligi yer
almaktadir ®%, Tedavide amag¢ NO salinimini azaltma-
ya yonelik olup, volim resusitasyonuyla (albumin,
kristaloidler) beraber, inotroplar (norepinefrin, dopa-
mine ve dobutamin) ve vazopresorler (vazopresin,
terlipresin), metilen mavisi, hidroksikobalamin, vitamin

Tablo 10. OKT’de cerrahi fazlardaki koagiilasyon degisiklikleri 1%,

Faz Artan kanama ile olugan koagiilasyon Kanama igin diger risk faktorleri | TEG
anaomalileri
Diseksiyon Trombositopeni Cerrahi teknikte zorluk Uzamis R (reaksiyon

Trombosit fonksiyon bozukluklari
Artmis NO ve prostosiklin

Faktor ILV,VILIX,X,XI seviyelerinde diisme
Vitamin K eksikligi

a-2 anti-plazmin, faktor XllI, trombin tarafin-
dan aktive edilebilir fibrinoliz inhibitori sevi-
yelerinde diisme

suresi) suresi
Portal hipertansiyon
Azalmig a agisi
Kompresyon ve vaskiiler klemple-

meye sekonder 6zofago-gastrik | Azalmis MA (maksi-
venodz distansiyon mum genlik)
Yikimda artig

Uzamis R zamani ve
belirgin azalmis MA

Anhepatik Artmis t-PA 45 dakikadan fazla sirmesi Lizis
Disfibrinojenemi Azalmig MA
Koagulasyon faktor sentezinde azalma
t-PA klerensinde azalma

Neohepatik Heparin benzeri etki Asidoz
Donér karacigerinin sintizoidlerinde trombosit | Hipotermi

sikismasi

Tum koagtilasyon faktorlerinin azalmasi
PAI-I'de azalma

Azalan antifbrinolitik faktorler
Hiper fibrinoliz

Hizlanmig t-PA salimi

Trombositopeni (aktivasyonla dengelenir)
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Tablo 11. Klinik OKT protokolii.

Monitorizasyon indiiksiyon
EKG Hazirlik asamasinda, hastaya
SpO, gore degerlendirilir
Invaziv kan basinci-Radial ve femoral arter Etomidat, propofol
SVB Fentanil, remifentanil
PiCCO Sevofluran, desfluran
Isi probu Rokirronyum bromir
Nazogastrik sonda-Feeding Antibiyoterapi
idrar sonrasi PPI
NMT

Anestezi idamesi
Sevofluran/Desfluran
Remifentanil- 0,01-0,2 pg/kg/dk inflizyon
Rokurronyum bromir- 0,3 mg/kg/saat inflizyon
Norepinefrin- 0,01-0,1 ug/kg/dk
Sivi- Isolyte-S + %5 Albumin

Diseksiyon Faz
Heparin- Eriskin 25 mg/kg, cocuk 0,3 mg/kg
Anastomoz siralamasi- Hepatik ven/portal ven (burada xC kalkiyor) / Hepatik arter
/ Koledok
Mannitol- 0,5 gr/kg

Anhepatik Faz
Prednol (Metilprednisolon)- 10-15 mg/kg (alicinin anastomozlari baslamadan) + PPI
N-Asetilsistein (NAC)- 100 mg/kg (minimum 30 dakikada infiizyon)

Reperfiizyon Faz
XC kalktiktan 1 saat sonra koagiilasyon parametreleri ve tam kan sayimi
(Hb, Hct) goralar.
Arter anastomozu bitince
C vit-Eriskin 500 mg, cocuk 1/4 ya da 1/5 doz
Furosemid-Mannitolden 15 dk sonra idrar volumiine gore gerekirse
Roklrronyum bromr inflizyonu durdurulur

Postoperatif Analjezi
Eriskin- Morfin HKA (0,3 mg/saat inflizyon, 1 mg bolus dozu)
Cocuk- Morfin HKA (0,1 mg/saat inflizyon, bolus verilmez)

Bazal ve her fazda olmak Uzere gereklilige gore artan sayida arteriyel kan gazi
degerlendirmesi yapihr.

Bazal ve her fazda olmak lzere PiCCO olgimu yapilir.

EKG: Elektrokardiyografi, SVB: Santral Venéz Basing, PiCCO: Pulse contour cardiac output, NMT: Néromiiskiiler monitorizas-
yon, PPI: Proton pompa inhibitérii, HKA: Hasta kontrollii analjezi

C ve tiamin gibi ajanlar kullanilabilir &4,

Bu fazda fazla sivi resusitasyonu bu dénemde hiper-
volemi gelismesine, buna bagli olarak da kardiyopul-
moner fonksiyonlarda bozulma ve greft karacigerin
konjesyonuna yol agabilir. Bunun sonucunda posto-
perative donemde uzamis weaning ve pulmoner
komplikasyonlara neden olabilir 351,

Reperflizyonu takiben hepatik arter ve safra yolu
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anastomozu tamamlanir. Anastomozlari takiben int-
raoperatif dopler USG ile hepatik ven/arter akimlari
ve direnglerin durumu kontrol edilir ve cerrahiye
devam edilir. OKT prosediirii dinamiktir, intraoperatif
donemde goz onlinde bulundurulmasi gereken kilit
noktalar Tablo 8'de ve her fazda gorilebilen yaygin
anestezik problemler farkli olup Tablo 9’da belirtil-
mistir. OKT’da her fazda farkh nedenlere bagli goriile-
bilecek yaygin koagiilasyon problemleri mevcuttur.
Bu koagilasyon degisiklikleri ile ilgili ayrintilar Tablo
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Tablo 12. OKT sonrasi komplikasyonlar 1%

OKT cerrahi komplikasyonlan

OKT enfeksiy6z komplikasyonlari

Vaskiiler komplikasyonlar
Hepatik arter trombozu % 1-7
IVC anastomoz tikanmasi % 1-6
Portal ven trombozu % 2-26

Transplant sonrasi ilk ay
Cerrahi ve postoperatif bakima bagli nazokomiyal
enfeksiyonlar

Safra yolu komplikasyonlari
Safra kagagi % 5

Transplant sonrasi 2-6 ay
Firsatgi enfeksiyonlar:

Kadaverik greft kullanilan hastalarda iskemik safra kanali hasari % 15-37 | Viral-CMV, HSV<EBV Mantar-Aspergillus,

Safra anastomozu darliklari % 4-9

Kriptokokal Bakteriler-Nokardia, Listeria,
Mikobakteri

Geg cerrahi komplikasyonlar
insizyonel herni

Kronik greft rejeksiyonu

Kronik bébrek yetmezligi

Rekirren karaciger hastaligi ve siroz
immiinsiipresan iliskili yan etkiler
Abdominal kompartman sendromu

Transplanttan 6 ay sonrasi

Gram negatif bakteriyel enfeksiyonlar, streptokok
pndmoni ve respiratuar virlsler gibi toplum
kokenli enfeksiyonlar

OKT: Ortotopik karaciger transplantsasyonu, IVC: inferior vena cava, CMV: Sitomegaloviriis, HSV: Herpes Simpleks Viriisd,

EBV: Epstein—Barr virtsi

10’da gorulmektedir . Klinigimizde uygulamakta
oldugumuz standart OKT anestezi protokoli Tablo
11'de 6zetlenmistir.

Postoperatif Yonetim

OKT geciren hastalar hemodinamik ve uygun eksti-
basyon kriterlerine gére uygun ameliyathanede eks-
tibe edilebilecekleri gibi, intraoperatif dénemde
yasanan sorunlara bagli olarak gerektiginde YBU'de
ekstiibe edilebilir. YBU’de odaklaniimasi gereken
konular: postoperatif hemodinamik optimizasyon ve
stabilizasyon, sivi yonetimi, greft rejeksiyonunun
yonetimi, enfeksiyon proflaksisi, kalsinorin inhibitor-
lerinin uygulanmasi, hipoterminin, elektrolit bozuk-
luklarinin, koagllopatinin takibi ve dizeltilmesi,
henliz mekanik ventilatérden (MV) ayrilmamis hasta-
da erken weaning ve renal fonksiyonun korunmasi-
dir. Sivi kisitlayici yaklasim ile erken ekstiibasyon bir-
likteliginin, hepatik fonksiyonda hizli iyilesme sagla-
yabilecegi bildirilmistir 553, Erken ekstiibasyon ayri-
ca postoperatif kognitif disfonksiyonu (POCD) azalta-
bilecegi i¢cin 6nemlidir, clinkii POCD major cerrahinin
ilk yili igin artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir
154 Postoperatif donemde karacigerin vaskiler duru-
mu mutlaka dopler USG ile kontrol edilmelidir.
Enteral nltrisyon, cerrahi ekiple birlikte degerlendiri-
lerek olabildigince erken baglanmalidir.

Artmis metabolizmaya baglh vicut sicakliginda yik-
selme, artmis glukoneogeneze bagh hiperglisemi,
koagulopatinin normallesmesi, safra olusumu, asido-
zun diizelmesi ve laktat seviyesinde diizelme, iyile-
sen greft fonksiyonunun erken bulgularidir (320,

Postoperatif Komplikasyonlar

Erken postoperatif donem gelisebilecek kompli-
kasyonlarin erken farkedilmesi ve tedavi edilebil-
mesi agisindan ¢ok énemlidir. Bu komplikasyonla-
rin hizli tedavisi, mortalite ve morbiditenin azal-
masini saglar.

Karaciger greft fonksiyonu yakin takibi onemlidir.
Hepatik arter trombozu ve kanama gibi erken posto-
peratif komplikasyonlar acil cerrahi miidahale gerek-
tirebilirler. Kritik hastalar, postoperatif uzun yogun
bakim destegi gerektirirler ®3. Aliciya goére biyuk
organ transplantasyonu veya doku odemi, cerrahi
yaranin primer kapanmasina engel olabilir. Bu hasta-
larda olasi abdominal kompartman sendromu riskine
karsi abdomen kapanmasi birkag gln ertelenebilir
29 Donér ve alici arasinda boyut uyumu énemli bir
degerlendirme konusu olup biyik greft, dondéri
riske ederken; kiicik greft alicida greft yetmezligi
veya small for size sendromu (SFSS) olusturarak risk
yaratabilir [1:%13:15.201,
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Resim 5. Perioperatif OKT’da anahtar noktalar.

Bu cerrahi komlikasyonlara ek olarak cok cesitli
enfeksiydz komplikasyonlar da goz 6niinde bulundu-
rulmalidir ve bu komplikasyonlar Tablo 12’de 6zet-
lenmistir 52,

Agn

Enhanced recovery after surgery (ERAS) protokolle-
rinde rejyonel anestetik teknikler yaygin olmasina
ragmen; OKT hastalarindaki perioperatif koaglilopa-
tiler noroaksiyel tekniklerin uygulamasini zorlastir-
maktadir. Cerrahi insizyondan dnce subkostal trans-
vers abdominal plane (TAP) blok uygulanan hastala-
rin postoperatif analjezik madde tiketiminde anlam-
I diislis olusturdugu gosterilmistir. Multimodal anes-
tezi, hasta kontrolll analjezi ve anksiyolitiklerin kulla-
nimi uygundur 31, ERAS protokoliinde ketamin, klo-
nidin, tylenol, NSAID gibi analjezik secenekler kulla-
nilarak fazla opioid terapisinden kacinip, bu ilaglarin
yan etkilerini azaltmaya calisiimalidir 2.,

SONUGC

SDKH’da altin standart tedavi OKT'dir. Sirotik hasta
patofizyolojisinin iyi anlasiimasi dogru kararlarin alin-
masinda énemlidir. Bu hastalarda peroperatif donem-
de multidisipliner yaklasim ve optimizasyon sarttir.
Anestezi yonetiminde hizli dalgalanan fizyolojiye,
hemodinamiye, metabolik ve koagllasyon durumu-
na odaklaniimalidir. OKT’da multisistemik yaklasim,
hastayi iyi yonetme becerisi, hizli, etkili ve dogru ile-
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tisim, koruyucu ve onleyici stratejilerin uygulanmasi
en 6nemli basamaklardir (Resim 5).
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