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1. GIRIS VE AMAC

Karaciger transplantasyonu son donem karaciger yetersizligi ve baz1 akut
karaciger hasarlarinin yapilabilecek palyatif tedaviler yaninda tek kesin tedavi
yontemidir. Karaciger transplantasyonu hem pediatrik hastalarda hem de
yetiskinlerde uygulanmaktadir. Karaciger yetmezligi yiiksek mortalite ve
morbidite ile iligkili bir durum olmasinin yaninda ciddi oranda is giicii kayb1 ve
yiiksek tedavi maliyeti ile de iliskilidir.

Organ transplantasyonunun yayginlagmasi sonucunda operasyon sayist,
basaris1 ve operasyon sonrasi sag kalim orani her yas grubu i¢in giderek artmistir.
Son yillarda immiinsiipresif ilaglar ve cerrahi tekniklerin gelismesiyle birlikte
mortalite ve morbiditesi azalmis, uygulanabilirligi de giderek artmistir.
Gilinlimiizde ortalama 1 yillik sagkalim oranit %80’in iizerine ¢ikmugtir. Ayni
sekilde daha yiiksek mortalite oranlarmma sahip olduklar1 bilinen pediatrik yas
grubu i¢in de sag kalim oranlarmin giderek yiikselmekte oldugu bilinmektedir.
Pediatrik olgularda da 10 yillik sagkalim %80-90’dir. Perioperatif siki takip ve
yeni uygulamalarla hem pediatrik hem de erigkin hasta grubunda artan basari
oranlar1 daha ¢ok pediatrik hasta ile karsilagilmasini miimkiin kilmaktadir.

Biz de ¢alismamizda 1997-2018 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesinde 0-18 yas grubunda yapilan karaciger transplantasyonu
vakalarmin retrospektif olarak preoperatif, intraoperatif, postoperatif verilerinin
degerlendirilmesi ve ilerisi ic¢in verilebilecek tavsiyelerin olusturulmasini

amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tarihce

Karaciger transplantasyonu diinyada ilk olarak Dr. Thomas E. Starzl
tarafindan 1 Mart 1963 yilinda Colorado Universitesinde bilier atrezi tanili 3
yasinda bir ¢ocuga, beyin tiimori nedeniyle 6len bir ¢ocuktan alinan karaciger ile
gergeklestirilmistir. Ancak hasta kontrol edilemeyen hemoraji ile ameliyat
tamamlanamadan kaybedilmistir.

1967 yilinda ise ilk basarili ve uzun siireli sagkalim saglanan karaciger
transplantasyonu yine ayni ekip tarafindan gerceklestirilmistir. 1983 yilinda son
donem karaciger yetmezliginin tek kiiratif tedavisi oldugu bildirilmistir. ilk
basarili canlidan canliya karaciger nakli 1989 yilinda bir yetiskinden, cocuga
Strong ve ark. tarafindan yapilmistir.

Ulkemizde ise ilk yapilan karaciger nakli kadavradan 1988 yilinda Haberal
ve arkadaslari tarafindan gergeklestirilmistir. 1990 yilinda yine ayn1 ekip ilk canlt
vericiden pediatrik karaciger naklini ve ardindan da ilk canli vericiden eriskin sol
lob karaciger naklini gerceklestirmistir.

Hastanemizde ise ilk pediatrik karaciger transplantasyonu konjenital hepatik

fibroz tanil1 7 yasinda bir ¢ocuga kadavradan yapilmistir.

2.2. Karaciger Anatomisi

Insan viicudunun en biiyiik parankimal organi ve salg1 bezi olan karaciger
batin sag iist kadranda bulunmaktadir. Karaciger hepatik arter ve portal ven
aracilifiyla kardiyak outputun %25’ini alir ve toplam kan hacminin %10 ile
%15’ini igermektedir. Erigskinlerde viicut agirliginin %2’sini yenidoganda ise
viicut agriliginin %>5’ini olusturur. Uzeri Glisson Kapsiilii ad1 verilen peritonla
ortiiliidiir. Karacigerin arka-alt boliimiinde vena cava inferior ve hepatik venlere
komsu olan boliimii peritonsuzdur. Karin boslugunun sag st tarafinda yer alir.
KC, sag 7. kostadan 11. kostaya kadar uzanir. Cok vaskiiler ve kolaylikla
hasarlanabilen bir yapiya sahiptir.



Karaciger, falsiform ligament ile anatomik olarak sag ve sol loblara ayrilir.
Bu loblar birbirine esit degildir. Daha biiylik olan sag lobun arka yiizeyinde
caudate ve quadrate adi verilen iki kiiclik lob vardir. Karacigerin cerrahi anatomisi
ise fonksiyonel olarak portal ve hepatik venlerin bifurkasyonuna gore sag ve sol
loblara ayrilir. Falsiform ligament, sol cerrahi lobu medial ve lateral segmentlere
ayirir. Sonug olarak karaciger 4 anatomik lobdan (sol, sag, kaudat, quadrat) ve 8
cerrahi lobdan (1-8) olusmaktadir. Couinaud, portal ve hepatik venin dagilimina
gore karacigeri sekiz segment olarak tanimlamistir (Sekil 2.1). Bismuth ise

segmenter anatomiye 1982 yilinda su anki gilincel yaklagimi tariflemistir (1).

Gallbladder
Portal Falciform
Vein Ligament

Sekil 2.1. Karaciger segmenter anatomisi (1)

Karaciger; rezeksiyon, travma gibi durumlar sonrasinda rejenerasyon
yetenegi ile major rezeksiyon cerrahilerinin yapilabilmesine imkan taniyan bir
organdir. Karaciger kardiyak outputun %20-25’ini alirken toplam kan akiminin

ise %10-15’ini icermektedir. Karacigerin kanlanmasi portal ven ve hepatik arter




ile olurken, hepatik venler ile vendz drenaji gergeklesmektedir. Karacigerin
arteriyel beslenmesi a.hepatika propriadan olur. Bu arter trunkus ¢dliakusun bir
dali olan a.hepatika kommunisten ¢ikarak hepatoduodenal ligaman i¢inde vena
porta ve koledok ile birlikte uzanir. Vena portanin dallar ile birlikte karaciger
icinde dagilir. Hepatik arter karaciger kanlanmasinin %20’sini oksijenlenmenin
ise %50’sini saglar. Kan akimiin %80’ini ve oksijen ihtiyacinin %50’sini ise
portal ven saglar. Karacigerin sempatik inervasyonu ise T9-L1’den parasempatik
inervasyonu sag ve sol nervus vagus’tan gelir. Ayrica, sag frenik sinirden de
inervasyon alir. Bazi otonom lifler ise ¢dlyak pleksusta sinaps yaptiktan sonra
splanknik sinirler ile karacigere ulasir.

Karacigerin histolojisinde lobiil yapilar1 goriiliir. Lobiil yapisinin ortasinda
santral ven bulunur. Santral ven hepatik venin dalidir. Santral venden perifere
dogru 1sinsal tarzda siniizoidler uzanir ve burada parankim hiicreleri yer alir.
Klasik bir lobiil altigen seklindedir ve koselerinde de portal ven, hepatik arter ve
safra kanalinin bulundugu portal triadlar yer alir. Siniizoidler terminal hepatik
veniillere drene olurlar. Siniizoidlerin endotel tabakasi ile hepatositler arasinda
bulunan aralifa disse araligi denir. Endotel tabakasi hiicreleri arasinda da
fagositoz fonksiyonu olan Kuppfer hiicreleri bulunur. Kuppfer hiicreleri hepatik
sinliste portal akimla barsaklardan gelebilecek baterileri yok eden makrofaj
hiicreleridir. Lobiillerin portal alanlarinda karacigerin fonksiyonel mikrovaskiiler
initesi olan asinuslar yer almaktadir. Bunlar 3 bdlgeden olusur: 1. Periportal
bolge, 2. Ara bolge, 3. Perivendz bolge. 1. bdlgeye siniizoidlerden besin
maddeleri ve oksijenden zengin kan gelir. Kan akimi 1. bdlgeden 3. bolgeye
dogrudur. 3. bolge oksijenden fakir kan alir. Asinuslarin mikrovaskiiler yapisi,
substrat kullanimini ve atik madde atilimin arttirir. 1. ve 2. bdlgede iire doniisiim
enzimleri bulunmaktadir bu bolgedeki hepatositler aminoasitleri ketoasitlere ve
amonyaga cevirir sonrasinda amonyak da tire siklusuna katilarak iire olusumuna
katilir. Olugan amonyagin bir kismi ise 3. bolgeye gelerek glutamin yapisina girer.
Periportal hepatositlerde mitokondri oran1 diger bolgelerden yiiksektir. Bu yilizden
bu bolge oksidatif metabolizma ve glikojen sentezinin baslica yeridir. Perivenoz
hepatositler ise anaerobik metabolizma ve ksenobiyotik biyotransformasyondan

sorumludur (2).



Portal triadda safra yollar1 ise kanalikiilller olarak baslar. Hepatositler
tarafindan olusturulan safra bu kanalikiillere drene olur. Kanalikiillerden gelen
safra intralobiiler duktuslara oradan da daha biiyiik safra kanallarina dokiiliir. Sag
ve sol hepatik kanallar birleserek ductus hepaticus communisi olustururlar. Ductus
hepaticus communis, sistik kanal ile birlestikten sonra koledok kanalini olusturur.
Koledok yaklasik 9 cm uzunlugunda olup, duodenumun 2. kitasinin arka

yiiziinden ince barsaga acilir (2).

2.3. Karaciger Fizyolojisi

Karaciger dokusunun metabolik, endokrinolojik, hematolojik ve
immiinolojik pek ¢ok fonksiyonu vardir. Enerjinin devamliligini saglar ve bircok
yasamsal fonksiyondan sorumlu bir organdir. Hemen tiim plazma proteinleri
karacigerde sentezlenmektedir. Koagiilasyon faktorleri ve hormonlarin yapiminda,
sindirim sisteminden gelen besin maddelerinin islenmesinde ve vitamin ve
minerallerin depolanmasinda gorev alir. Karaciger ayrica karbonhidrat, lipit ve
kolesterol ~metabolizmasinda da gorevlidir. Safra sentezi karacigerde
yapilmaktadir. Ayrica karaciger hepatik kupffer hiicrelerinin splanknik vendz
kandan bakterileri filtre etmesi ile immiin fonksiyon da gostermektedir. Karaciger
ayrica ilag metabolizmasi ve detoksifikasyon, atik maddelerin ekskresyonunda da

ana organ olarak rol alir (2).

2.4. Karacigerin Gorevleri

2.4.1. Karbonhidrat Metabolizmasi

Karaciger, karbohidrat metabolizmasiin diizenlenmesinde ana merkezdir.
Kan glikoz seviyesinin ayarlanmasi baslica gorevlerinden birisidir. Karaciger ve
kaslar tokluk durumunda glikozu, glikojen halinde depo edip, a¢lik durumunda ya
da enerji gereksinimi arttiginda, depoladig1 glikojeni parcalayarak tekrar
kullanabilirler. Boylece serbest glikoz molekiilleri kana vererek kan glikozunun

sabit degerler arasinda tutulmasi saglanir.



Karacigerin karbonhidrat metabolizmasindaki baslica gérevleri sunlardir:
1. Glikojen depolama
2. Galaktoz ve friiktozu glikoza ¢evirme
3. Karbonhidrat metabolizmasi ara iirlinlerinden 6nemli maddelerin
olusumu
Karaciger hiicreleri agirliklarinin %5-8’1 kadar glikojen depolayabilirler.
Kanda glikoz diistiigii zaman pankreastan glukagon salgilanmasi uyarilir ve bu
hiicrelerdeki glikojen glukoza doniistiiriiliip kana verilir.
Bunun disinda karaciger viicutta karbonhidratlarin azalmasi ve kan
sekerinin diismesi durumlarinda laktat ve aminoasitlerden glukoz sentezler buna
glukoneojenez denir. Bu yol aclik durumunda beyine glukoz saglanmasinin en

o6nemli yoludur (3).

2.4.2. Lipit Metabolizmasi

Karaciger plazma lipitlerinin (kolesterol, trigliserit ve fosfolipidler vb.)
metabolizmasinda énemli rol oynar. Kisa zincirli yag asitleri disinda besinlerdeki
yaglarin hepsi barsaklardan emilerek silomikronlar halinde lenfatik sisteme
gecerler. Daha sonra duktus torasikus yolu ile vendz sisteme gegen silomikronlar
karacigerde ve yag dokusunda lipoprotein lipaz enzimi ile yag asitlerine
parcalanarak bu dokularda tutulurlar. Enerji saglamak amaci ile yag asitlerinin
oksidasyonu karacigerde gerceklesir. Kolesterol, fosfolipid ve lipoprotein sentezi
ve metabolizmas1 karacigerde yapilir. Kolesterol sentezlendikten sonra
karacigerde depolanir. Depolanan kolesterol, lizozomal ve membran bagiml
esterazlarla etkilestiginde tekrar serbest kalarak kullanilabilir hale geger. Lipitlerin
¢oziinlir hale gelmesini ve hiicrelere kadar taginmasini saglayan molekiillere
‘lipoproteinler’ ad1 verilir. Lipoproteinler yogunluk farklarina gore silomikronlar
(SM), c¢ok disik yogunluklu lipoproteinler (VLDL), orta yogunluklu
lipoproteinler (IDL), diisiik yogunluklu lipoproteinler (LDL) ve yiiksek
yogunluklu lipoproteinler (HDL) olmak {izere 5 smif altinda incelenmektedir.
Lipoproteinlerdeki, protein kismina ‘apolipoproteinler’ adi verilir ve bunlar

cogunlukla karacigerde sentezlenir (3).



2.4.3. Protein Metabolizmasi

Kana gegen aminoasitler 5-10 dakika icerisinde basta karaciger olmak iizere
bircok doku tarafindan tutulur. Aminoasitlerin hiicre igine alinarak protein
sentezinin yapilmasi1 ve depolanmasi karacigerde gercgeklesir. Aminoasitlerin
deaminasyonu ve ¢esitli aminoasitlerin birbirlerine doniistiiriilmesi de karacigerin
gorevidir. Bir¢gok 6nemli plazma proteininin sentezi ve metabolizmasi karacigerde
gerceklesir. Tasima ve baglanma proteinleri olan, albiimin, a-fetoprotein,
transferrin, seruloplazmin, haptoglobulin vb. proteinlerin sentezi, karaciger
tarafindan yapilir.

Bazi proteaz inhibitorlerini (antitrombin III, alfa 1-antitripsin vb.) ve
hemostaz proteinlerinin (protrombin, fibrinojen gibi molekiiller vb.) sentezi de
karaciger tarafindan yapilmaktadir. Karaciger, amino asit metabolizmasinda da
gorev alir. Amino asitlerin deaminasyonu ve transferaz tepkimeleri sonucu agiga
cikan ve toksik bir madde olan amonyagi, iireye ¢evirerek, kan pH’sinin
degismesini Onler. Karaciger yetmezlik durumlarinda amonyak kanda birikir ve

beyni etkileyerek hepatik komaya sebep olabilir (3).

2.4.4. Safra Uretimi ve Salinim

Safra, hepatositler tarafindan sentezlenereck safra kesesinde depolanir.
Gerektiginde ince barsaga salimir ve burada lipitlerin sindirimine, kolesterol
tasinmasina, emilime, metabolik atiklarin ve ilaglarin viicuttan atilmasina
yardimct olur. Karaciger giinde 600-1100 mL safra salgilar. Karacigerde
kolesterol havuzunda toplanan kolesteroliin bir kismi, safra asitleri olan kolik ve
deoksikolik asitlere doniistiiriiliir. Barsakta, primer safra asitleri, sekonder safra
asitlerine ¢evrilir ve yaklagik %95°i alblimine baglanarak portal sistemle geri

karacigere taginirlar. Bu enterohepatik dongii giinde 2-5 kere tekrarlanir (3).

2.4.5. Bilirubin Metabolizmasi

Bir eritrosit hiicresinde yaklasik 300 milyon hemoglobin molekiilii vardir ve
hiicrenin biiyiik bir boliimiinii bu molekiil olusturur. Eritrositlerin ortalama dmrii
120 gilindiir. Bu stire sonunda hiicreler dalak tarafindan parcalanir. Agiga ¢ikan

hemoglobinin, protein (globiilin) kism1 amino asitlere ayrisirken, hem molekiilii



biliriibine doniislir. Biliriibin suda ¢oziinmedigi i¢in albiimine baglanir ve
dolasimla karacigere tasinir. Karacigerde, biliriibin transferaz enzimi ile suda
¢Oziinebilir hale doniisiir ve buradan tekrar dolasima verilir ve safraya tasinir. Bir
kismi buradan kalin barsaga gecer, bakteriyel enzimlerle konjuge biliriibin
hidrolizlenerek, biliriibin ve glikuronik asite ayrilir. Serbest biliriibin, bakteriler
tarafindan iirobilinojene déniistiiriiliir. Urobilinojenin bir kismi kolondan kana
adsorbe edilerek bobreklere gelir. Buradan idrarla, sar1 renkli iirobilin seklinde
atilir. Urobilinojenin bilyiik kismi ise fecesle atilir. Bir kismi ise emilerek
karacigere doner ve tekrar salgilanir (entrohepatik dongii). Karaciger
hastaliklarinda ya da safra kanali tikanmalarinda biliriibin  viicuttan

uzaklastirllamaz kanda birikir ve sariliga sebep olur (3).

2.4.6. Tla¢ Metabolizmas: ve Ekskresyonu

Viicutta toksik maddelerin birikimini 6nlemek amaci ile iki mekanizma
gelismistir:  biyotransformasyon  ve  hiicresel  transport.  Karaciger
biyotransformasyon reaksiyonlarinin ana merkezidir. Normalde metabolik olaylar
sonunda olusan atik polar yapili maddeler kan dolasimiyla bobreklere tasinir ve
viicuttan uzaklastirilir. Diger taraftan polar olmayan lipofilik yapili maddeler
hiicre membranlarina iyi penetre olduklari i¢in dokularda birikirler ve atilimlari
daha zordur. Kimyasal lipofilik maddeler barsaktan emildikten sonra portal
dolasim ile karacigere gelir ve ilk geciste yogun bir sekilde metabolize olur.
Ayrica karaciger lipofilik molekiilleri kimyasal olarak daha suda eriyebilir hale
cevirerek viicutta birikmesini engeller ve ilag ekskresyonu artar.

Biyoaktif maddelerin (hormon, ila¢ vb), kimyasal doniisiimii ve metabolik
faaliyetler sonucu olusan bazi toksik maddelerin (amonyak vb.), daha az toksik
hale doniistiiriilmesi (iire, tirik asit vb.), karacigerin en 6nemli fonksiyonlarindan
biridir.

Hepatositlerde eliminasyon tepkimeleri {i¢ yolla gerceklesir:

Faz 1 tepkimeleri (oksidasyon-rediiksiyon/hidrolizasyon): Toksik bilesiklerin
polarizasyonunu artirarak, viicuttan atilimlarini hizlandiran tepkimelerdir.

Buradaki en 6nemli enzim sitokrom P450 (CYP) siiper ailesidir.



Faz 2 tepkimeleri (transfer veya konjugasyon tepkimeleri): Bilesiklerin glukronik
asit, asetat, stilfatlar, aminoasitler ve glutatyon gibi hidrofilik maddeler
ile birlestirilerek suda c¢oziintirliikklerini artiran tepkimelerdir. Bu
konjugasyon karacigerde enzimler yardimu ile olur.

Faz 3 tepkimeleri: Adenozin trifosfat (ATP) baglantili kaset tasiyici protein olarak
bilinen 6zel bir tasiyici molekiil ile olur. Hepatositlerin safra kanalikiilleri
yiiziinde yerlesmis olan P-glikoprotein yardimi ile toksik bilesenler safra

kanalina atilarak ekskresyon kolaylastirilir (3).

2.4.7. Karacigerin Depo Islevi

Karaciger metabolize ettigi birgok iiriinii depolar. Ozellikle demir, vitamin
ve minerallerin en énemli depolanma yeridir. Karacigerde en yiiksek oranda A
vitamini olmak tizere D ve B12 vitaminleri depolanir.

Viicutta hemoglobin disinda demir karacigerde ferritin olarak depolanir.

Dolasimda demir seviyesi diistiigli zaman karacigerden kana demir gecisi olur (3).

2.5. Son Donem Karaciger Yetmezliginde Patofizyoloji

2.5.1. Portopulmoner Hipertansiyon

Karaciger hastaligt olan veya olmayan durumlarda olusan portal
hipertansiyona bagli pulmoner hipertansiyondur. Ortalama pulmoner arter basinci
istirahatte 25 mmHg nin iistiinde veya egzersiz sirasinda 30 mmHg ilizerindedir.

Portopulmoner hipertansiyon sirotik hastalarda %3,1-4,7 oraninda goriiliir
ve ciddi mortalite riski tasir. Ileri portopulmoner hipertansiyonda pulmoner
vaskiiler hiperplazi ve sonucunda pulmoner vaskiiler rezistans artig1 goriiliir.
Sonrasinda ise intimal proliferasyon, diiz kaslarda hiperplazi ve kiiciik pulmoner
damarlarda fibrozis olusur. Bu durumda ortalama yasam siiresi 6 ay gibi kisa bir
siredir. Orta derecede bir portopulmoner hipertansiyon nakil sonrasi geri
donebilir. Ancak bu hastalarda intraoperatif ve postoperatif siki takip ve dikkatli
monitorize edilmeli ve gerekirse vazodilator tedavi kullanilmalidir (4).

Portopulmoner hipertansiyonu olan hastalarda sag ventrikiil fonksiyonunun
etkilenip etkilenmedigi mutlaka bilinmelidir. Ciinkii bu durum transplantasyonun

basarisini belirler. Sag ventrikiil disfonksiyonu santral ven basincina yansir ve



hepatik venlerden greft karacigerde konjesyona neden olur, greft karaciger

calismaz. Bu sebepten mortalitede ciddi rol oynayan bir durumdur (4).

2.5.2. Hepatopulmoner Sendrom (HPS)

Karaciger hastaliginda ve oOzellikle de sirozda intrapulmoner vaskiiler
dilatasyonlar sonucunda ortaya c¢ikan arteriyel oksijen defekti durumudur.
Karbondioksit retansiyonu olmadan Alveolo arteriyel oksijen basing farklari
artmasi ve PaO,< 70 mmHg olmas1 tani kriterleridir. Pulmoner vazodilatasyonlar
sonucunda olugsan santlar nedeni ile kanin hizli gecgisi eritrositlerin
oksijenlenmesine firsat birakmaz ve hipoksemi gelisir. Bu durumda oksijen o-
konsantrasyonun arttirmak amaci ile disardan oksijen verilmelidir.

HPS prekapiller ve kapiller vazodilatasyonlar veya direkt arteriovendz
baglantilar olarak ortaya c¢ikmaktadir. Tim akcigerde diffiiz kapiller
vazodilatasyonlar fazla ise Tip 1 HPS, santlar fazla ise tip 2 HPS olarak
smiflandirilir. Tip 1 HPS kapillerden kanin gegis zamani ile ilgili oldugundan
disardan oksijen verilince alveoler oksijenin artmasi sonucunda eritrositlerde
oksijenizasyon diizelir. Ancak Tip 2 HPS de ise gergek anatomik santlar
bulundugu icin oksijenle diizelme olmaz girisimsel radyolojik islemler ile
santlarin kapatilmas1 gerekir. HPS tanis1 konuldugu zaman 1 yilda tek basina %18
oraninda mortalite goriilmektedir, bu oran 2 yilda %41’e kadar c¢ikmaktadir.
Karaciger transplantasyonu ile Tip 1 HPS yaklagik 15 ayda diizelme gosterirken
Tip 2 ise santlarin kapatilmasi islemini gerektirebilir. HPS de mortalite belirteci
cerrahi sirasindaki oksijenizasyondur. PaO, < 50 mmHg olan vakalarda
postoperatif 90 giinliik mortalite oran1 %29’dur. 50 mmHg iizerindeki degerlerde
ise %4’e kadar azalir. HPS karaciger transplantasyonu i¢in bir endikasyondur ve
transplant sonrasi diizeldigi gosterilmistir.

Karaciger hastalarinda karsimiza ¢ikan diger hipoksi nedenleri ile ayriminin
yapilmast da Onemlidir. Karaciger hastalarinda  ventilasyon/perfiizyon
uyumsuzlugu, havayollarimin  erken  kapanmasi,  hipoksik  pulmoner
vazokonstriiksiyon bozuklugu, diffiizyon ve perfiizyonda bozukluk, pulmoner
emboliler, asite bagh diafragma disfonksiyonu, plevral effiizyon, akciger 6demi,

spesifik karaciger hastaliklarina ait akciger bulgular (o-1 antitripsin defekti),
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kronik akciger hastaliklarinda alevlenmeler gibi bir¢ok pulmoner sorun ile

karsilagilabilir (3).

2.5.3. Hepatorenal Sendrom (HRS)

Hepatorenal sendrom kardiyak debide belirgin artis, diisiik sistemik vaskiiler
rezistans varliginda arteriyel hipotansiyon ve ¢ok yiiksek plazma renin,
noradrenalin ve antidiiiretik hormon diizeyleri ile ortaya ¢ikar. Bobrek, beyin,
kalp ve dalak arteriyel damarlarinda siddetli vazokonstriiksiyon olur.

HRS tanis1 azalmis glomeriiler filtrasyon hizi (GFR), serum kreatinin
yiiksekligi (>1,5 mg/dl) ve 24 saatte kreatinin klirensi < 40 ml/dk ile konur.
Bunlara ek olarak minor kriterler olarak idrar voliimii < 500 ml/giin, idrar Na<10
mEqg/L, serum Na<130 mEg/L, idrar osmolaritesi > plazma osmolaritesi alinabilir
(3). Bu kriterler erigkin hastalar i¢in gecerli olsa da, pediatrik yas grubunda da
sirotik ve asiti olan hastalarda HRS tanisi serum kreatin degeri artig1 ve idrar
voliimiinde azalma ile konulur. HRS asitin beklenen bir son donem
komplikasyonudur. Pediatrik yas grubunda HRS insidans: ile ilgili yeterli veri
olmamakla birlikte, eriskinlere gore ¢ok daha az goriildiigi diistiniilmektedir.

Ciddi HRS durumunda hasta 2 haftada kaybedilir. Ancak trasplantasyon
gerceklestirilirse 6. haftada GFR diizelir ve transplant sonrasi 3 yillik sagkalimin

yaklasik %60 civarina ¢iktig1 gosterilmistir (3).

2.5.4. Hepatik Ensefalopati

Klinik olarak taninabilen hepatik ensefalopati, son donem karaciger
yetmezligi hastalarinin ii¢te birinde goriilmektedir. Genellikle baslatict bir etken
ile ortaya ¢iksa da bazen herhangi bir etken olmadan da ortaya ¢ikabilmektedir.
Yeni gelismis bir portosistemik sant veya parankimal yetmezligin ilerlemesi bu
duruma sebep olabilir. Bazi arastirmalar norolojik klinik bulgu olmayan hastalarin
da yaklasik %30-70’inde norofizyolojik testler ile tanimlanabilen hafif diizeyde
mental fonksiyon bozuklugu oldugundan s6z etmektedir (Minimal hepatik

ensefalopati) (5,6).
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Tablo 2.1. Klinik bulgulara gore hepatik ensefalopati evrelendirilmesi (7)

Hipersomnia Yavas yanitlar | Minimal .
[nsomnia Letarji disoryantasyon gteJmO?tupor
Bilin¢ durumu | Uyku Somnolans KorFr)la
paterninde Konfiizyon
bozulma
D..'kké.‘t Yer algisinda ..
siiresinde bozulma Entelektiiel
Entelektiiel Hesaplamada kisalma Hesaplama fonksiyonun
fonksiyonlar bozulma Zaman etersizli‘i tamamen
algisinda Y g kayb1
bozulma
Konuskanlik ggﬁ;nsuz Ve Paranoya
Karakter- Ofori-depresyon Gekinmede davraniglar Otke
Davranis azalma - Davranis
frritabilite Allishyete Kaybi
Apati
: El  yazisinda | Hipoaktif- Babynski
oy bl bozulma hiperaktif Rijidite
. Asteriksis refleksler Dilate
anormallikler | Muskuler Ataksi il
inkoordinasyon | ¥ 2V3$ 2 pupriier
konugma Nistagmus Opistotonus

2.5.5. leri Karaciger Bozuklugunda Hemodinamik Degisiklikler

Periferal vazodilatasyona ve arteriovendz santlara bagli sistemik vaskiiler

rezistansmm azalmasi

kalp debisi

artmasma karsin kardiyomegali

varligi,

katekolaminlere yanit azalmasi, pulmoner, splanknik, kas ve cilt kan akiminin

artmast ve dokularda oksijen kullaniminin bozulmasi nedeni ile hemodinamik

degisikliler goriiliir.

2.6. Pediatrik Hastalarda Gériilen Patofizyolojik Degisiklikler

Akut veya kronik karaciger hastaligi olan pediatrik hastalar erigkin

hastalarda oldugu gibi cesitli patofizyolojik degisiklikler gosterirler. Bunlar

metabolik degisiklikler, solunumsal gaz degisimi ile ilgili bozulmalar,

koagiilasyon problemleri, elektrolit bozukluklar1 ve hemodinamik bozukluklar
olmak iizere genel olarak siniflandirilabilir. Bu degisiklikler cerrahinin farkh

evrelerinde siddetlenebilmektedir (4).
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2.7. Yenidoganlarda Karaciger Transplantasyonu

Karaciger  transplantasyonu  teknik  olarak  yenidoganlarda  da
uygulanabilmektedir. Yenidogan doneminde gelisen karaciger yetmezligi yiiksek
mortalitesi ve transplantasyon sonrasi sonuglarin daha koétii olmasi nedeni ile 6zel
bir kategoride degerlendirilmelidir. Ozellikle hemokromatosis nedeni ile akut
karaciger yetmezligi gelisen yenidoganlar bu yas grubunun en Onemli hasta
popiilasyonunu olusturmaktadir. Hemokromatosis nedeni ile intrauterin karaciger
yetmezligi gelisen bu hastalar dogumdan itibaren son donem kronik karaciger
yetmezligi ile akut bir tablo ile basvururlar. Yenidoganlarda diger bir akut
karaciger yetmezligi nedeni de perinatal donemde karsilasilan Herpes veya
Enterovirus infeksiyonlaridir. Karaciger yetmezligi tablosunda olan yenidoganlar
derin bir immiinsupresyon altindadir; hizla sepsis ve g¢oklu organ yetmezligi
klinigi gelisir. Bu hastalarda destek tedavi son derece gii¢ olup hizli bir mortalite
s6z konusudur (8).

Transplantasyon aday1 olan yenidogan karaciger yetmezlikli hastalarda alici
ve verici arasindaki karaciger boyut uyumsuzluklari nedeni ile kiigiiltiilmiis
karaciger greftleri kullanilmaktadir. Her ne kadar yenidoganlarin transplante
edilen organlara immiintolerans1 daha iyi olsa da, yenidogan doéneminin 6zelligi
olan immiin  yetersizlik ve rejeksiyonu Onlemek igin  kullanilan
immiinsupresiflerin kombine etkisi bu hastalarada infeksiyon kokenli
komplikasyonlara artmis bir egilim yaratir. Bunun yani sira, yenidogan
transplantasyonu sonras1 vaskiiler tromboz en Onemli cerrahi sorun olup

mortaliteyi dogrudan etkiler

2.8. Karaciger Transplantasyonu Endikasyonlari

Transplantasyon i¢in endikasyonlar asagidaki tabloda siralanmistir.
Pediatrik hastalar ile erigkinler arasinda endikasyonlar agisindan da belirgin
farklar mevcuttur. Pediatrik hastalarda transplantasyon gerektiren endikasyonlarin
genellikle diger sistemleri de etkiledigi dikkat cekmektedir. iki yasindan kiiciik
cocuklarda karaciger transplantasyonu gerektiren durumlarin %75’ini kolestatik

hastaliklar olustururken, 2-15 yas aras1 karaciger transplantasyonlarmin %42’si
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yine kolestatik hastaliklar nedeni ile uygulanmaktadir. Cocukluk ¢aginin
kolestatik hastaliklarinin basinda bilier atrezi yer almaktadir ve pediatrik yas
grubunda Kkaraciger nakli uygulanan hastalarin %50’sini bilier atrezili hastalar
olusturmaktadir.  Metabolik  karaciger hastaliklari  pediatrik  karaciger
transplantasyonu endikasyonlar1 i¢inde 2. en sik karsilasilan durumdur. Metabolik
hastaliklar 2 yas oncesi %9 siklikta nakil endikasyonu nedeni olurken 2-15 yas
grubunda bu nedenle karacier nakli gerektiren hastalarin orani %26’ya kadar
yiikselmektedir. Metabolik karaciger hastaliklar1 igerisinde siroza ilerleyen
bozukluklarin basinda a-1 Antitripsin yetmezligi gelmektedir. Tirozinemi de
transplantasyon endikasyonlar1 icinde oOnemli bir yer tutar. Metabolik
hastaliklardan bir digeri olan lire siklus defektlerinde hastalarda tekrarlayan
hiperamonemi krizleri sonucunda mental retardasyon ile sonuclanan agir nérolojik
hasar meydana gelmektedir. Her ii¢ hastalik i¢in de karaciger transplantasyonu
sadece yasam kurtarmakla ya da arzu edilmeyen klinik komplikasyon ve sonuglari
onlemekle kalmaz hem de altta yatan hastaligin da ortadan kaldirilmasina olanak
saglar. Bu nedenle bu hastalarda transplantasyon karar1 karaciger nakli i¢in
kontrendikasyon olusturacak klinik durumlar gelinmeden 6nce alinmalidir. Kistik
fibrozisli hastalarin yaklasik dortte birinde siroz ve portal hipertansiyon gelisir.
Kistik fibrozisin 6zelligi karaciger yetmezliginin ge¢ donemde gelismesidir;
ancak, portal hipertansiyon ve varis kanamasi ciddi ve tekrarlayan bir sorundur.
Bu hastalarda son donem karaciger yetmezligi gelismeden Once (pulmoner
fonksiyonlar heniiz korunuyorken) nakil olasilig1 degerlendirilmelidir. Glikojen
depo hastaligt Tip I genellikle uygun tibbi ve diyetetik tedaviye yamit verir;
transplantasyon yalnizca yasam kalitesini 6nemli 6lgiide etkileyen ya da hepatik
adenomalarin gelistigi olgularda endikedir. Glikojen depo hastalig1 Tip III ve Tip
IV ise daha hizli bir sekilde siroza ilerleyebilir ve karaciger yetmezligi sonucu

nakil endikasyonu olusturabilir (9).
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Tablo 2.2. Karaciger transplantasyonu endikasyonlari (10)

Kronik Karaciger Yetersizligi

- Kronik HBV enfeksiyonu

- Kronik HCV enfeksiyonu

- Alkolik karaciger hastaligt

- Otoimmiin hepatit

- Kriptojenik karaciger hastalig

Malign Karaciger Hastaliklari

- Hepatoseliiler karsinom (HCC)
- Karsinoid tiimor

- Kolanjinokarsinom

- Epitoloid hemanjioepitelyoma

Metabolik Karaciger Hastaliklari

- Wilson hastaligi

- Herediter hemakromatozis
- Kistik fibrozis

- Hemofili Ave B

- Crigler Najjar Sendromu

- Tip 1 hiperoksaluri

Vaskiiler Hastaliklar

- Budd-Chiari Sendromu
- Venookluziv hastaliklar

Kolestatik Karaciger Hastaliklar

- Primer bilier siroz (PBS)

- Primer sklerozan kolanjit (PSK)
- Bilier atrezi

- Byler’s hastaligi

Diger Hastaliklar

- Polikistik karaciger hastaligi
- Caroli hastalig1

- Amiloidoz

- Sarkoidoz

- Hepatik travma

Tablo 2.3. Karaciger transplantasyonunda pediatrik endikasyonlar (11,12)

-Konijenital hepatik fibrozis
-Alagille sendromu
-Biliyer atrezi

-a-antiripsin eksikligi
-Byler sendromu

-Wilson hastaligi
-Tirosinemi

-Glikojen depo hastaliklar
-Crigler-Najjar Sendromu
-Hemofili

-Lizozomal depo hastaliklar1
-Protoporfiria

-Ailesel hiperkolesterolemi
-Primer hiperoksaliiri
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Eriskin ve pediatrik hastalarda karaciger transplantasyonu endikasyonlari bu
sekilde belirtilmekle birlikte, ¢esitli indeks ve siniflamalarla hastaligin ciddiyeti
belirlenmekte ve hastaya nakil ongoriilmektedir. MELD (model for end-stage
liver disease) skoru >10 ve CTP (Child-Turcotte-Pugh) skoru >7 olan hastalar
transplantasyona yonlendirilir (10).

CTP smiflamasi ve varyasyonlarinin gelistirilmesinde asil amag¢ her ne
kadar kronik karaciger hastaliginda mortaliteyi belirlemek olsa da transplantasyon
kliniklerinde sirozu olan hastalarda prognozu tahmin etmek, dolayisi ile de tedavi
planlamasini ve transplantasyon gerekliligini belirlemede fikir vermesi agisindan
cok onemlidir. Ancak oldukca 6znel oldugu i¢in MELD ve 12 yas altindaki
pediatrik hasta grubunda PELD (Pediatric End-Stage Liver Disease) skorlar1 da
kullanilmaktadir. 12 yas iizerindeki pediatrik hasta grubunda ise MELD skoru
kullanilmaktadir (12).

Tablo 2.4. Karaciger transplantasyon kontrendikasyonlari (4)

Ciddi kardiyovaskiiler hastaligi olan hastalar
Aktif madde veya alkol bagimlilig1

Aktif sepsis

Karaciger dis1 maligniteler

Metastatik maligniteler

Kolanjiokarsinom

Obezite

Ciddi pulmoner hipertansiyon
Kardiyomiyopati

HIV pozitif hastalar

Mutlak Kontrendikasyonlar

Goreceli Kontrendikasyonlar

2.9. Karaciger Transplantasyon Cerrabhisi

Karaciger transplantasyonunda amag ortalama yasam siiresini uzatmak ve
yasam kalitesini arttirmaktir. Saglam karaciger icin 2 kaynak bulunmaktadir.
Birincisi beyin oliimii ger¢eklesmis olan Kkisilerin ailelerinin izin vermesi
durumunda organlarinin tamami veya bir kismimin (pediatrik hastalarda) alinip
hastalara nakledilmesi (kadavradan karaciger nakli), ikincisi ise hastanin saglikli
akrabalarindan birinin goniillii olmas1 durumunda, karacigerinin bir kisminin

alinip hastaya nakledilmesidir (canli vericiden karaciger nakli).
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2.9.1. Canh Donérden Karaciger Transplantasyonu

Canli dondrlerin  kullanilmas: transplantasyon i¢in organ havuzunun
genisletilmesini saglamistir. Ozellikle pediatrik hastalar i¢in diisiik boyutta organ
alinmasi nedeni ile verici saglanmasi ¢ok daha kolaylasmaktadir (13). Akraba
canlt dondrlerden nakillerde, kan grubu ve doku uyumu oldukca iyidir. Bu
nakillerde canli vericiden alinan greft karacigerin soguk iskemiye maruz kaldigi
siire kisalirken, aliciya takilan yeni organin hizla fonksiyon gérmesi miimkiin
olmaktadir. Dondr hepatektomi vericiler i¢in ciddi mortalite riskine sahiptir. Bu
yiizden vericiden alinan bilgilendirilmis onamin verici {izerinde aile tarafindan
yapilan duygusal baski olmadan serbest iradesi ile karar verdiginden emin
olunarak alinmalidir. Dondr hepatektomi yapilan hastalara mortaliteyi azaltmaya
yonelik postoperatif torakal epidural kateter gibi etkin analjezik yoOntemler
uygulanarak yeterli solunum derinligi ve erken mobilizasyonu saglanmalidir.
Giderek biriken cerrahi deneyim sonucunda dondr hepatektomilerin ¢ogunda
transfiizyon gerekmemektedir. Cogu merkezde verici anestezi protokoliinde
intraoperatif kan kaybini azaltilmasi i¢in CVP < 5 cm H,0 uygulamasi mevcuttur.
Postoperatif kalan karacigerin hafif disfonksiyonuna bagli koagiilasyon bozuklugu
genelde yaklasik bir haftada diizelmekte, yine yaklasik bir aydan sonra kalan
karaciger eski boyutuna ve fonksiyonuna ulagmaktadir. Yandas 6nemli hastaligi
olanlarin, %1 altinda da olsa mortalite s6z konusu olan bu operasyona alinmamasi
uygundur. Dondr operasyonlarinin en sik morbiditesi de %30’a varan ortalama ile
biliyer problemler, postoperatif herni veya infeksiyona baghdir; anesteziye ait
morbidite azdir. Fakat Ozellikle donér sag hepatik lobektomi operasyonunda
respiratuar komplikasyonlar siktir %75 oraninda plevral effiizyon ve %6 oraninda
pulmoner emboli saptanmstir (14).

Pediatrik hastalar i¢in canli vericilerden alinan karaciger transplantasyonu
iskemi siiresinin daha kisa olmas1 ve daha kii¢lik boyutta organ nakil edilmesi bir

avantaj olarak goriilmektedir (15).

17



2.9.2. Kadavradan Karaciger Transplantasyonu
Son donem karaciger hastalig1 olan alicinin karacigerinin ¢ikarilarak yerine
cesitli sebeplerle beyin dliimii ger¢eklesen hastalar tarafindan ailelerinin de onay1

alinarak bagislanan tam karacigerin takilmasi islemidir.

2.10. Karaciger Transplantasyonunda Anestezi Yonetimi

2.10.1. Preoperatif Degerlendirme

Organ nakli ile ilgili gerekli diizenleme 03.06.1979 tarih ve 2238 sayili
Organ ve Doku Alinmasi, Saklanmasi, Asilanmasi ve Nakli hakkindaki kanun ile
diizenlenmigtir. Dondr ilk etapta akrabalardan (hisimlik bagi Tirk Medeni
Kanununun 17. ve 18. Maddelerinde tanimlanmigtir), 18-55 yaslar1 arasi, kan
grubu uygun olan, hepatit ve HIV serolojisi negatif olan, her hangi bir yandas
hastalig1 olmayan, biyokimyasal parametrelerinde bir problemi olmayan kisiler
arasindan secilmektedir (16). Karaciger transplantasyonunda ABO kan grubu
sistemine uyularak transplantasyon gerceklestirilir. Dondr adayinda fokal veya
yaygin hastaligin, damarsal ve biliyer anatomik varyasyonlarin saptanmasi, total
karaciger voliimiiniin dl¢iilmesiyle remnant karacigerin voliimiiniin hesaplanmasi
ve remnant karacigerin arteriyel, portal ve biliyer anatomisinin belirlenmesi
amaciyla Doppler ultrasonografi, Multislice 3D Bilgisayarl1 Tomografi (BT) ve
Manyetik rezonans goriintiileme (MRQG) gibi preoperatif goriintiileme yontemleri
kullanilmaktadir (17).

Cerrahi oncesinde hazirlik asamasinda gerekli testler yapilmalidir. Standart
kan tetkikleri olarak: tam kan sayimi, rutin biyokimya testleri (6zellikle karaciger
fonksiyon testleri), PT (Protrombin zamani), PTT (Parsiyel tromboplastin
zamani), INR (International Normalised Ratio degerleri), viral seroloji ve kan
grubu tayini bakilmalidir (17).

Ayrica akciger grafisi, abdominal BT, abdominal doppler ultrasonografi
(USG), elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), 50 yas iizerindeki
hastalarda kolonoskopi, kardiak stres testi, kadinlarda mamografi ve PAP smear
testi yapilmalidir. Gerekli durumlarda solunum fonksiyon testleri (SFT), koroner

anjiografi de yapilarak degerlendirilmelidir (10).
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Greft voliimi, alicinin ihtiyaglarini1 karsilamasi bakimindan ¢ok 6nemlidir.
Greft agirliginin alic1 kilosuna oran1 %1 ve lizerinde olmalidir. %0.8 ve asagisi
durumlarda alicida hiperbilirubinemi, uzamis INR ve asid ile karakterize “small-
for-size sendromu” gelisebilecegi unutulmamalidir. Alici igin yeterli greft
voliimiine karar verilirken vericide kalacak olan remnant karaciger voliimii

mutlaka dikkate alinmalidir (17,18).

2.10.2. Karaciger Hastalig1 Olan Hastalarda Risk Siniflamasi

2.10.2.1. Child-Turcotte-Pugh (CTP) Simiflamas1 / Modifiye Child-Pugh
Siniflamasi

IIk olarak 1960’1 yillarda Child ve Turcotte, karaciger hastaligi olan
olgularda mortalite ve morbidite tizerine etkisi olan bes parametre belirlemistir:
Asit, bilirubin diizeyi, albiimin diizeyi, beslenme durumu ve ensefalopati.
Yaklagik 10 yil sonra Pugh protrombin zamanimi eklemis ve sayisal degerler
olusturarak toplam skoru siniflamistir. Her bir parametre hafif (1 puan), orta (2
puan) ve siddetli (3 puan) olarak derecelendirilir. Toplam puana goére hastalar A
(5-6 puan), B (7-9) ve C (10 ve istii puan) olarak smiflandirilir (Tablo 2.5)
(19,20).

Tablo 2.5. CTP simiflamast

1 puan 2 puan 3 puan
Total bilirubin* <2 mg/dl 2-3 mg/dI >3 mg/dl
Albiimin >3,5 mg/dl 3-3,5 mg/dl <2,9 mg/dI

Protrombin zamani (veya INR) 1-3sn(<1,7) | 4-6sn(1,8-2,3) | >65sn(>2,3)

Assit Yok Kontrol altinda Kontrolsiiz

Ensefalopati Yok 1.-2. derece 3.-4. derece

Toplam puan 5- 6 Child A, 7-9 Child B, >10 Child C

*Primer Biliyer Siroz (PBS) i¢in, Bilirubin degeri <4mg/dL 1 puan, 4-10 mg/dL 2 puan, >10
mg/dL 3 puandir.
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2.10.2.2. MELD (The Model for End-Stage Liver Disease) Skoru

MELD skorlama sistemi 2002 yilindan beri karaciger nakli aday1 kronik
karaciger hastaligi bulunan eriskin ve 12 yas lizeri hastalarda kullanilmaktadir.
CTP simiflamasina gore daha objektif olmasi sebebi ile MELD ve 12 yas alti
pediatrik hasta grubunda PELD skorlar1 mortalite belirlenmesinde daha ¢ok
kullanilmaktadir (21).

Mevcut karaciger hastaliginin siddetine bagli olarak mortalite beklentisine
gore hastalarin karaciger nakli i¢in siralanmasini saglayan bir skorlama sistemidir.
Karacigerin fonksiyonlarini gosteren laboratuvar degerlerine dayanarak mortalite

riskini hesaplar (22,23).

Tablo 2.6. MELD Skoru Formiili

MELD skoru: 10[0.957Log (serum kreatinin)+ 0.378Log (total bilirubin) +1.12Log
(INR) + 0.643]

PELD skoru: 0.436[yas(<l yil)]- 0,687xLog (albiimin gr/dl) +0.480xLog (total
bilirubin mg/dl) +1.87xLog (INR) +0.667[biiyiime geriligi(< -2Std. deviasyon)]

*Kreatinin i¢in degerlendirmeye alinan maksimum deger 4.0 mg/dL’dir. Hesaplamada bu degerin
tistiindeki degerler 4.0 olarak almir. Diyaliz programinda olan hastalar i¢in de ayni deger
kullanilir.

2.10.2.3. PELD (Pediatric End-Stage Liver Disease) Skoru

PELD skoru 12 yasin altindaki hastalar i¢in kullanilmaktadir ve MELD
sisteminden farkli olarak pediatrik yas grubu i¢in ¢ok 6nemli olan nutrisyon ve
biiyiime-geligsme ile ilgili parametreleri de dikkate alir. Bu skorlama sisteminde
kreatinin degeri kullanilmaz; ancak, hastanin albiimin, gelisme geriligi skoru ve

bekleme listesine girdigi yas1 sorgulanmaktadir.
PELD skoru hesaplama formiilii;

PELD=[4.80 [Ln serum bilirubin (mg/dL)] + 18.57 [Ln INR] - 6.87 [Ln albumin (g/dL)]

+4.36 (<1vyas) + 6.67 (gelisme geriligi)]

PELD denkleminde parametrik olarak yer almayan hepatopulmoner
sendrom, metabolik hastaliklar ya da karaciger tiimorlerinin varliginda ek puan

hastanin PELD puanina eklenir.
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PELD skoru -11 ile 6 arasinda seyreden c¢ocuklarda bekleme listesinde 1
yillik beklenen yasam orani %86.8 iken, 7-17 arasinda %76.3, 17 nin lizerindeki
puanlarda ise %65 civarinda bulunmustur. PELD skoru transplantasyon
gereksiniminde Onceligi ve aciliyeti belirlemeye yonelik bir skolama sistemidir.
Transplant sonrasi yagsam oranlarini belirlemede PELD skorunun bir belirleyiciligi

bulunmamaktadir (21).

2.10.3. Premedikasyon

fleri derecede hepatik ensefalopati yoksa premaedikasyon yapilabilir.
Premedikasyon 0zellikle pediatrik grupta onerilmektedir. Hastalara intramuskuler
enjeksiyondan koagiilasyon parametrelerinde bozukluk olabilecegi icin
kag¢inilmalidir. 0,2-0,5 mg/kg oral diazepam ve 0,05 mg/kg oral lorazepam
kullanilabilir. Ayrica diazepam 0,04-0,2 mg/kg dozunda intravenéz (iv) olarak da
kullanilabilir. Premedikasyon i¢in en ¢ok kullanilan ilag olan midazolam ise 0,01-

0,1 mg/kg dozunda indiiksiyondan hemen 6nce kullanilabilir (1,3).

2.8.4. Monitorizasyon

Standart monitdrizasyon yontemlerinden olan EKG, puls oksimetri,
kapnograf gibi noninvaziv monitorizasyona ek olarak viicut sicakligi ve idrar
miktar1 da takip edilmelidir (24). Karaciger transplantasyonu operasyonu
stirecinde ani gelisen hipotansiyon ve hemodinamik instabilite ihtimali nedeniyle
kardiyak dolum basin¢larinin ve fonksiyonlariin takip edilmesi énemlidir. Ciddi
koagiilopati, masif kan kaybi, 1s1 degisiklikleri, hemodinamik instabilite ve diger
organ disfonksiyonlarin  degerlendirilmesi ve takibi igin ise invaziv
monitdrizasyon  yapilmalidir.  Invaziv  monitdrizasyon  olarak;  arteryal
kateterizasyon (sistemik kan basinci, sik kan gazi orneklemesi i¢in) ile santral
vendz kateterizasyon ve pulmoner arter kateterizasyonu (PAK) oOnerilmektedir
(25). Ancak pulmoner arter Kkateterinin yerlestirilmesi esnasinda ortaya
cikabilecek aritmiler, pulmoner arter zedelenmesi, trombiis olusumu, infeksiyon,
pnomotoraks, diigiimlenme gibi ciddi komplikasyonlar ve 6l¢iim i¢in kalibrasyon
gerekliligi bu teknigi sinirlandirmaktadir ve pediatrik transplantasyon olgularinda

PAK kullanimint miimkiin kilmamaktadir (26). Bu nedenle gilinlimiizde daha az
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invaziv ve noninvaziv tekniklerin kullanimi giindeme gelmistir. Transdzofagial
Ekokardiyografi (TEE) yaygin sekilde kullanilmakta olan noninvaziv bir tekniktir
ancak son donem sirotik hastalarda sik goriilen 6zofagus varisleri TEE
kullanimin kisitlar (27). Son déonemde transpulmoner termodilusyon yontemi ile
strekli kardiak output (CO) takibine olanak saglayan yontemler de
yayginlagmaktadir. PICCO bu tekniklerden birisidir. J. Bajorat ve arkadaslari,
kaval okliizyon, katekolamin infuzyonu ve ciddi hipovolemi uygulayarak
olusturduklar1 klinik tablolar esnasinda kardiyak output 6l¢iimii i¢in en uygun
metodu belirlemek amaciyla yaptiklart deneysel ¢alismada PiCCO yontemi ile
pulmoner arter kateterini karsilastirmiglar ve iki yontem ile de kardiyak output

Olciimiinde esdeger sonuclara ulasildigini bildirmislerdir (28,29).

Sekil 2.2. PICCO monitorizasyonu (30)
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PiCCO donanimi, hasta basi bir bilgisayar, santral ven6z katetere bagl
enjektorlii bir 1s1 sensorii ve termistor uglu bir adet 4 veya 5 French, femoral veya
aksiller artere yerlestirilen bir kateterden olusur. Yontem CO iki metotla
hesaplanir: transpulmoner termodilusyon ve puls kontur analizi. Arteriyel nabiz
basinct dalgasinin analizi arteriyel basing egrisinin sistolik kisminin altinda kalan
alaninin dlgiilmesine olanak verir ki bu da her bir atimda atim hacmi ve dolayist
ile kardiyak outputu gosterir.

PiCCO tekniginde indikator olarak 15 ml soguk salin solusyonu herhangi
bir santral venden sirkulasyona verilir. Termodilusyon indikatoriiniin
konsantrasyonu 4 veya SF termistor uglu kateter kullanilarak akim yoniindeki
baska bir noktadan Olgiiliir. Kateter femoral, brakiyal veya aksiller arter gibi
santral bir artere yerlestirilir. Bu sekilde PiCCO ile yapilan CO 6lgliimii esnasinda
verilen termodilusyon bolusu sag atrium, sag ventrikiil, akcigerler, sol atrium ve
sol ventrikiilden aorta gecerek sistemik dolasima girer ve termistor uglu kateterin
yerlestirildigi bolgeye gelir. Elde edilen konsantrasyon zaman egrisi bilgisayar

programi araciligi ile dolasimdaki voliim hakkinda fikir verecektir (31,32).

2.10.5. Anestezi Indiiksiyonu

[lag metabolizmas: hepatositlerdeki sitokrom P450 sistemi ve karaciger kan
akimina bagli oldugu i¢in hastaligin derecesine gore ilag etkileri degigsmektedir.

llag etkilerinin dikkatli takibi ile koagiilasyon profili, voliim durumu,
hastalarin genel hemodinamik durumu, yasi, ek hastaliklart g6z Oniinde
bulundurulmali ve ilaglar titre edilerek hemodinamiyi olabildigince bozmadan
yapilmalidir (33,34). Preoksijenizasyon ve invaziv kan basinci monitdrizasyonu
yapilarak tiyopental, propofol veya ketamin indiiksiyon ajani olarak segilebilir.
Ayrica amnezi etkisi nedeni ile midazolam da tercih edilebilir. Yapilan bir
caligmada karaciger transplantasyonlarinda erken greft disfonksiyonuna hipnotik
ajanlarin  etkisini arastirmak iizere sevofluran ve propofol infiizyonu
karsilastirilmis ve gruplar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Calismanin
sonucunda karaciger transplantasyonlarinda her iki ajanin da giivenli olarak

kullanilabilecegi gosterilmistir (35).
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Renal disfonksiyon eslik edebilecegi ve potasyum seviyesinin yiikselmesi
olasilig1 nedeni ile siiksinilkolinin kullanimi 6nerilmemektedir. Bu yiizden diger
noromuskuler bloke edici ajanlarin kullanimi daha uygundur (25). Ekstraseliiler
voliim artis1, albumin seviyesinin diismesi, biluribin ve diger metabolitlerin artis
nondepolarizan kas gevseticilerin ilk doz ihtiyacini arttir ve etki siiresini uzatir.
Plazma enzimleri ile elimine olmasi ve histamin salinimi etkisi az olmasi
nedeniyle sisatrakuryum ve atrakuryum tercih edilebilen ajanlar olsa da diger
nondepolarizan kas gevseticiler de gilivenle kullanilabilir (36). Anestezi
idamesinde inhaler olarak sevofluran veya desfluran kullanilabilirken, volatil
ajanlarin yaninda infiizyon olarak remifentanil veya fentanil kullanilabilir (37).
Desfluranin etkileri tartigmalidir. Yapilan bir hayvan calismasinda desfluranin 1
MAK iizerinde doz bagimli olarak hepatik kan akimini azalttigi gosterilirken,
insan caligmalarinda ise hepatik akim iizerine isoflurana gore daha iyi etkileri
oldugu belirtilmistir (38). Bir baska calismada izofluran, desfluran ve sevofluran
karsilastirildiginda en ¢ok izofluran grubunda olmak iizere ii¢clinde de hepatik
fonksiyonlar erken donemde bozulma gosterse de, ilk 7 giinden sonra karaciger
fonksiyon testlerinde anlamli yiikselme olmadigi gosterilmis. Sonug¢ olarak
desfluran ve sevofluranin hepatik iskemi reperflizyon hasarmma karsi erken
donemde koruyuculugu gosterilmis olsa da ge¢ donem igin bir fark
gosterilememistir (39). Desfluran ile ilgili splanknik alana giden kan akimini ve
hepatositlere oksijen sunumunu azalttig: ile ilgili baz1 ¢caligmalar da mevcuttur.
Sevofluranin metabolitlerinin bdbrek hasarina neden olma siklig1 agisindan
yapilan bazi calismalarda, karaciger nakli esnasinda metabolitlerin bobrekler
tizerinde minimal etkileri oldugu saptanmistir (39,40). Propofol fulminan hepatit
gibi kafa i¢i basimcinin arttigi durumlarda iyi bir alternatiftir. Propofoliin yikim
anhepatik fazda diseksiyon fazina gore azalir ancak greft fonksiyon gérmeye
basladiginda hizlica metabolize edilir (41).

Intraoperatif sivi yonetiminde ise hastaya gore sivi tedavisi yapilmasi
gereklidir. Hemodinamik parametreler, idrar ¢ikisi ve PiCCO, transozefagial
ekokardiyografi (TEE) gibi yeni monitorizasyon yontemlerinin kullanimi ile sivi
yonetimi ¢ok daha kontrollii bir sekilde yapilabilmektedir. Sivi yonetiminin iyi

yapilmasi greft karaciger in erken derlenmesi ile yakindan iliskilidir ve hastada da
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erken donem komplikasyonlarmin azaltilmasinda Onemli rol oynamaktadir
(31,42).

Erken derlenmede rolii olan bir diger konu da erken ekstiibasyondur. Erken
ekstiibasyonun 1iyi tolere edildigi, genellikle giivenli gorildiigii ve greft ve
hastanin erken derlenmesinde 6nemli rol oynadigi diisiiniilmektedir. Bu yiizden

giintimiizde erken ekstiibasyon tercih edilmektedir (43).

2.10.6. Cerrahi Fazlarina Gore Hemodinamik Yonetim

2.10.6.1. Preanhepatik Faz (Diseksiyon Fazi)

Bu donem karacigerin ligamentler ve asan baglarindan kurtarilip biiyiik
damarlarin klemplenerek agiga ¢ikarildigi ve hepatektominin yapildigi evredir.
Ozellikle diyafram ve sag iist kadrandaki retroperitoneal yapisikliklarin diseke
edilmesi sirasinda karacigerin manipiile edilmesi vendz doniisii engelleyerek
hipotansiyona yol agabilir. Ayrica batin agilmasi ile birlikte bu evrede asit drenaji
da yapilmaktadir. Bu evrede siklikla goriilebilen hemodinamik instabilitenin
sebebi asit drenajinin olmasi, cerrahi maniiplasyonlar ile venéz doniisiin azalmast
ve major kanamadir. Kanamanin derecesini koagiilasyon sisteminin mevcut
durumu, portal hipertansiyonun siddeti ve siiresi ile beraber mevcut olan
retroperitoneal yapisikliklar ve daha Once gecirilmis operasyonlar belirler. Bu
asamada uygun sivi replasmani ¢ok 6nemlidir (44). Sivi tedavisinin yaninda
santral vendz basing (CVP) degerinin diisiik tutulmast ve hipotermiden
kacinilmasi gibi yontemler kan kayb1 yonetiminde yer alir (45). TDP, RBC ve
trombosit hazirda bulundurulmalidir. Bu agsamada kanama fazla olmadikga agresif
tedavi Onerilmez. Son yillarda yapilan caligmalarda fazla kan {iriinii kullanmanin
zararlart siklikla vurgulanmaktadir. Cerrah tekniklerin gelismesi ile yapilan
operasyonlarda daha az kan iirlinii ihtiyaci olmaktadir hatta hi¢ kan iiriini
verilmeden tamamlanan operasyonlarin sayis1 da giderek artmaktadir.

Bu evrede diiiretiklerin kullanimi ile hipertansif ve hipervolemik durumun
engellenmesi saglanir. Bu sayede kanama riski azalir ve transfiizyon ihtiyaci
azalir. Mannitol, antioksidan etkilerinin yaninda fibrotik karacigerde kan akiminin

konjesyonu sonucunda olusan ve batin i¢inde biriken serbest sivinin atilmasini
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saglar. Ozellikle hepatorenal sendromda kullammi faydalidir. Klempleme

Oncesinde veya anhepatik faz esnasinda kullanilabilir (46).

2.10.6.2. Anhepatik Faz

Anhepatik faz karacigere giden kan akimin okliizyonu ile baslar ve greft
perfiizyonu ile sona erer. Inferior vena kava ve portal venin klemplenmesi ile CO
kollateral dolasima bagimli hale gelir. Vendz doniisiin azalmasi sonucu
kardiyovaskiiler kollaps gelisebilir. Yasanan hemodinamik instabilite genellikle
gecici olsa da hastalarin biiylik ¢ogunlugu vazopressor ilaglara ihtiyag duyarlar.
Cogunlukla kisa siireli hemodinamik bozulmalar preanhepatik donemde yapilan
dogru sivi yonetimi ve mevcut vazopressdr ve inotrop ajanlarin kullanimi ile
tolere edilebilir. Ancak klemp siiresinin bir saati agmasi sonucunda vazopressor ve
inotrop tedaviler altinda da orta arter basinci diismeye baslayacaktir.

Hasta karacigerinin ¢ikarilmasi ve kanama kontrolii ile baslayan anhepatik
faz esnasinda 6zellikle kan transfiizyonlar1 sonucunda olusan sitrat yiikii sebebi ile
ozellikle kalsiyum olmak {izere elektrolit dengesizlikleri de goriilebilmektedir.
Olusan hipokalsemi sekonder olarak miyokard depresyonuna neden olabilir.
Kalsiyum klorid uygulanmasi karaciger fonksiyonlart yoklugunda sitrattan zengin
kan iirlinlerinin verilmesiyle olusabilecek sitrat intoksikasyonundan ve miyokard
depresyonundan kaginmay1 saglar (47).

Ayrica barsaklardan ve viicudun alt bolgelerinden kaynaklanan asit
metabolitleri karaciger yoklugunda temizlenemez ve progresif bir asidoza neden
olurlar. Sodyum bikarbonat tedavisi arteriyel kan gazi sonuglarna gore
uygulanmasi asidozu 6nlemede faydalidir. Sodyum bikarbonatin asir1 miktarda
verilmesi  hipernatremi,  hiperosmolalite ~ve metabolik alkaloz gibi
komplikasyonlara neden olabilir.

Anhepatik faz boyunca kan basincinin kabul edilebilir diizeylerde
tutulmasini saglamak amaci ile yapilan agresif sivi replasmanlar1 anhepatik faz
bitiminde kardiyak onyiikiin ani artmasina ve kardiyopulmoner kompansasyonun
bozulmasina sebep olabilir. Ayrica hipervolemi sonucunda olusan karaciger

0demi ve intestinal 6dem ise operasyonun gidisatini etkileyebilir (48).
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Karacigerde iiretilen plazminojen aktivatdr inhibitorii yoklugu nedeniyle
fibrinolizis bu asamada baslayabilir. Bu fazda plateletler ve koagiilasyon faktorleri
azalir (48). Ciddi hipotansiyon, kalp hizinin azalmasi, sistemik vaskiiler
rezistansin (SVR) azalmasiyla beraber artan pulmoner arter basinci (PAB) ile
goriilen post reperfiizon sendromu birka¢ dakika icinde gelisebilir. Bu ciddi
hemodinamik degisiklerin altinda yatan nedenler karisik olmakla birlikte, soguk
ve asidotik igerigin reperfiizyon esnasinda salinimiyla goriildiigli bildirilmektedir
(49). Reperfiizyonla birlikte iskemi sirasinda tiretilen interlokin-6 (IL-6), timor
nekrozis faktér o (TNF-o) gibi proinflamatuar molekiillerin hipotansiyon

gelisiminde rol oynadigi diisiiniilmektedir (50).

2.10.6.3. Neohepatik Faz (Reperfiizyon Fazi)

Venoz anastomozlar tamamlandiktan sonra inferior vena kava tizerindeki
klempler kaldirilarak karaciger reperfiizyonu saglanir. Portal venin akimi
dolagima verilir. Reperflizyon fazinin en kritik boliimii vaskiiler klemplerin
kaldirilmasini takip eden erken donemdir. Klemplerin kaldirilmasi sonucunda
potasyum ve hidrojen iyon konsantrasyonu artar. Aritmi, ciddi bradikardi, ciddi
hipotansiyon ve hiperkalemik arrest goriilebilir. Iskemi dénemi sonrasinda
reperflizyonun saglanmasi, metabolik atiklarin, biriken mediatorlerin (6zellikle
inflamatuar mediatorler, prostoglandinler, proteazlar, nitrik oksit, siiperoksit
radikalleri, timor nekroz faktorleri, interlokin ve diger sitokinlerin salinmasi),
partikiill ve hava embolilerinin, yeni karacigerden gecen akimla yikanan
hipotermik koruyucu soliisyon ile beraber dolasima katilmasiyla “Postreperfiizyon
Sendromu” olarak adlandirilan klinik tablo ortaya cikabilir (51). Postreperfiiyon
Sendromu tanimi vaskiiler klempler agildiktan sonraki bes dakika i¢inde sistolik
arter basmcinin normalin %30’undan fazla azalmasi veya azalmanin devam
etmesi halidir (49,51). Reperfiizyon oncesi 10 mg/kg metilprednizolon (iist sinir
500 mg) immiinsupresyon ve iskemi-reperfiizyon hasarindan korumak amaciyla
yavas iv inflizyon seklinde uygulanir. Postreperfiizyon sendromu kendi kedine
gecmezse vazokonstriiktor ve inotropik ajanlar ile miidehale edilebilir. Klempler
acilmadan once portal ven kaninin dolasimdan uzaklasgtirilacak sekilde sahaya

birakilmasi, anhepatik donemde sicakligi korumak ve metabolik degisikliklerden
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korunmak i¢in Onlemler alinmasi da postreperfiizyon sendromunun siddetini
azaltabilir. Kadavradan organ kullanildigi durumlarda dondriin yasi, soguk iskemi
siiresi, karacigerin yaglanma oran1 postreperfiizyon sendromu siddetini
etkilemektedir.

Bu evrede goriilen baska bir sorun da koagiilopati ve fibrinolizistir.
Koagiilopatinin sebebi pihtilagma faktorlerinin diliisyonu veya tlikenmesi,
trombositlerin tiikkenmesi, endojen bir takim heparinoidlerin etkileridir. Bunlarin
sonucunda kanama riski artar. Koagiilasyon sistemi komponentlerinin
degerlendirilmesinde tromboelastogram (TEG) takibi yardimci olmaktadir.
Antifibrinolik tedavi, kriyopresipitat, TDP, platelet ve protamin gereksinimi
hakkinda bilgi verir. Fibrinolitik aktivite TEG takibi ile gosterilebilir ve
aminokaproik asit uygulanmasi ile durdurulabilir (52,53). Calisan karaciger
fonksiyon gordiikce transfiizyon ve metabolik destek gereksinimi azalir.

Reperfiizyon fazi boyunca hepatik arter ve safra yollar1 anastomozlari
tamamlanir. Hepatik arter anastomozu cogunlukla u¢ uca anastomoz seklinde
yapilirken anatomik varyasyonlarin buna izin vermedigi durumlarda aortadan asan
greft teknigi de kullanilabilir. Safra drenaj1 genellikle koledokokoledokostomi ile
yapilir, bazen R&Y koledokojejunostomi de planlanabilir. Yeni takilmis olan
karaciger dokusunun verimliligi safra iretiminin goriilmesi ile anlasilir.

Karaciger fonksiyonlarindaki iyilesme belirtileri olarak; kalsiyum
ihtiyacinda azalma, asidozda iyilesme, idrar ¢ikisinda artis, viicut 1sisinda artis ve
heniiz ameliyathane odasindayken KC’den safra yapimi goriilebilir. Greft
fonsiyon gostermeye basladiginda koagiilopati kaskadir gelismeye baglar.
Fibrinolizis ve heparin etkisi 2 saat i¢inde biter, platelet ve koagiilasyon faktorleri
artmaya baglar. PT ve PTT degerleri birka¢ giin i¢inde normal seviyelerine doner
(54).

2.10.7. Postoperatif Takip ve Erken Ekstiibasyon

Hastalar erken postoperatif donemde yogun bakim {initesinde (YBU)
immiinsiipresif tedavi altinda takip edilmektedirler. Hastalarda erken greft
fonksiyonunun, kanamanin, asit-baz dengesinin, T tiipten safra akiminin olup

olmadiginin izlenmesi, vaskiiler anastomozlarda darlik olup olmadiginin doppler
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USG ile kontroli ve siirekli laboratuvar testlerinin tekrariyla greft
disfonksiyonunun diizeldiginin belirlenmesi 6nemlidir. Operasyon sirasinda
greftin dolagimsiz gegirdigi stireye gore degismekle birlikte birkag giin igerisinde
greft disfonksiyonunun diizelmesi beklenmektedir.

Hastalarin YBU’de birkag saat gibi belirli bir siire mekanik ventilasyon
desteginde kalmasit standart bir uygulama olsa da son yillarda erken
ekstiibasyonun YBU kalis siiresini ve maliyetleri ciddi anlamda azalttig1 pediatrik
hastalar1 da kapsayan bir¢ok calismada gosterilmistir (43,55). Hemodinamik,
metabolik ve koagiilasyon acisindan stabil seyreden, normotermik ve analjezisi
saglanmis olan, direnlerden kanamasi olmayan bir hastanin operasyon salonunda
veya yogun bakimda erken ekstiibasyon da yapilabilir. Hatta biitiin hastalarin
YBU ihtiyacinin olmadigimnin gosterildigi ve hastalarm YBU de takip edilmeden
operasyon salonunda ekstiibe edilerek servise ¢ikarildigi ¢calismalar da mevcuttur
(43).

Ancak preoperatif risk faktorleri yiiksek olan hastalarda erken ekstiibasyon
riskli olabilmektedir. Greftin oksijenizasyonu bozulur. Reentiibasyon gerekebilir.
Ani hemodinamik degisiklikler ile kanama, tromboz, safra kacagi gibi
komplikasyonlar goriilebilir (56). Akut fulminan hepatik yetmezlik veya hepatik
ensefalopati varliginda YBU takibi ve erken ekstiibasyona hastanin preoperatif
genel durumu g6z Oniine alinarak karar verilir. Bu hastalarda daha uzun mekanik
ventilasyon, hemodinamik destek ve renal replasman tedavisi gerekebilir. Bu
sebeple operasyon salonunda ekstiibe edilmesi reentiibbasyon ve diger
komplikasyonlarin riskini arttiracagr i¢in uygun olmayabilir. Primer greft
disfonksiyonu, renal yetmezlik, kardiyovaskiiler yetmezlik, pulmoner 6dem,
norolojik bozukluklari olan, retransplantasyon, greftin ciddi yaralanmasi durumu,
cerrahi dncesi mekanik ventilasyonda olan hastalar ve intraoperatif agresif kan ve
kan {iriinii replasmani yapilan hastalar erken ekstiibasyonu tolere edemezler (57).

Cerrahi sonrast hiperkoagiilabilite goriilebilir, buna bagli ortaya ¢ikabilen
hepatik arter veya portal ven trombozu retransplantasyon gerektirebilir. Greft
fonksiyonlarinin diizelmeye baslamasi ile birlikte hizla pihtilasma faktorleri

sentezlenmeye baglar koagiilopati diizelir.
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2.11. Karaciger Transplantasyonu Sonrasi Erken Donem Komplikasyonlari

Komplikasyon goriilme oranlarinin alici ve grefte ait bircok immiinolojik
faktore bagl oldugu bilinmektedir. Bunun yaninda cerrahi ve anestezi teknikleri
ve siireleri gibi perioperatif yonetimde yer alan faktorler de bir o kadar 6nemlidir.
Ozellikle pediatrik hastalarda diisiik agirliklart ve transplante edilen greft
boyutlarimin biiyiik olmasi sonucunda birgok komplikasyon eslik edebilmektedir.
Ayrica akut veya kronik karaciger yetmezligi olan pediatrik hastalarin metabolik,
respiratuar, hemodinamik bozukluklar ve elektrolit dengesizlikleri gibi ¢esitli
patofizyolojik degisikliklerinin olmas1 da komplikasyon riskini arttirir. Hipotermi
ve elektrolit imbalansina yatkinliklarinin daha fazla olmasi sebebi ile kanama ve
transfiizyon oranlar1 da pediatrik grupta daha fazladir (13).

Postoperatif erken donem takibinde amag stabil bir hemodinami ve greft
fonksiyonlarmin yakin takibinin yapilmasidir. Sivi tedavisi ve transfiizyon
hastanin ihtiyacina gore titre edilerek yapilmalidir. Hematokrit degerinin %25
tizerine ¢ikarilmamasi hepatik arter trombozu agisindan onemlidir.

Idrar ¢ikis1 hipovolemiye bagl olarak azalabilir. Sepsis, greft disfonksiyonu
ve perioperatif renal fonksiyon bozukluklari erken donem renal fonksiyon

bozuklugu acisindan risk teskil etmektedir.

2.11.1. Cerrahiye Bagh Gelisen Komplikasyonlar

Cerrahi  teknikler standardize edilmis olmasmna ragmen, teknik
komplikasyonlar %5-10 oraninda goriilebilmektedir. Siddetli koagiilopati ve
onceki operasyonlara bagli yapisikliklarin  olmast  postoperatif cerrahi
komplikasyonlara zemin olusturabilir. Olasi teknik komplikasyonlar kanamaya
bagl basit reoperasyondan acil retransplantasyon ihtiyacina kadar uzanabilir.
Cerrahi komplikasyonlarin ¢ogu transplantasyon islemi ile ilgilidir ama 6zellikle
arter rekonstriikksiyonu gibi donér ile ilgili prosediirler de cerrahi sonuglar
tizerinde onemli bir etkiye sahip olabilir. Karaciger nakilli hastalarin yaklasik
%10-15’inin postoperatif kanama kontrolii i¢in tekrar ameliyata alindiklar
raporlanmistir (58). Hastanin hemodinamik olarak instabil olmasi ve kan

transfiizyonu ihtiyacinin olmasi gibi durumlar reoperasyon gerektirir.
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Karaciger nakli sonrasi kanama goriilme olasili1 ¢ok yiiksektir. Hatta bu
komplikasyon sadece erken donemde degil aylarca sonra bile gézlenebilmektedir.
Ameliyat sonras1 erken kanama nedenleri arasinda preoperatif ciddi koagiilopati
ve trombositopeni, kotlii greft fonksiyonu, karaciger yiizeyinin laserasyon,
anastomoz kagagi, heparin etkisi, karaciger biyopsisi de dahil olmak iizere daha
once yapilan miidahaleler, hepatik arter darlig1 ve tromboz sayilabilir (59).

Cerrahi komplikasyonlardan en sik gozlenen %4-30 orani ile safra kagaklar
(T-tiip ilgili veya degil) ve safra kanali anastomoz darliklaridir. Safra kacagi
siklikla koledokojejunostomi ve koledokoduodenostomi sonrast gozlenirken,
stenoz ve striktiir daha sik olarak koledokokoledekostomi sonrasi goriilmektedir.

Ikinci sik goriilen grup damarsal komplikasyonlardir. En sik goriilen
damarsal komplikasyonlar hepatik arter ve portal ven darlik ve trombozudur (59).
Klinik olarak transaminazlarin ani artis1 ile tan1 konulur. Bu artis greftin total
iskemisinin gostergesidir. Genellikle hepatik arter trombozu nedeniyle gelisen
postoperatif erken donemde karaciger fonksiyonlarinda ve hastanin genel
durumunda hizli bir bozulma ile seyreden bu komplikasyonlar acil
retransplantasyon gerektirebilir (60).

Portal ven trombozu riski ise daha disiiktiir. Daha 6nceden portal ven
trombozu Oykiisii olmasi, hipoplastik portal ven, dondr ve alici portal ven boyutu
uyumsuzlugu ve biiyiik portosistemik kollaterallerin varlig1 portal ven trombozu

icin risk faktorleridir (60).

2.11.2. Renal Komplikasyonlar

Son donem karaciger hastalarinda transplantasyon oncesi veya sonrasinda
morbidite ve mortalite oranlarini etkileyen en 6nemli faktorlerden biri bobrek
fonksiyonlarinda bozulmadir. Hastalarin biiyiik bir kisminda renal yetmezligin
oncelikli sebebi hepatorenal sendromdur. Karaciger transplantasyonu sonrasinda
greftin iskemik disfonksiyonu diizeldik¢e hepatorenal sendromda diizelme
beklenir. Karaciger disfonksiyonu GFR’de belirgin diisiise, BUN ve serum
kreatinin degerlerinde yiikselmeye neden olur. Postoperatif donemde renal
yetmezlik goriilme sebepleri; preoperatif renal yetmezlik (hepatorenal sendrom),

tiibiiler hasara yol agan hipotansiyon epizodlari, renal arterde vazokonstriiksiyona
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neden olan medikasyonlar (siklosporin, takrolimus, vazopresorler), yine tiibiiler
hasara neden olan amfoterisin kullanimi olarak sayilabilir (61).

Postoperatif akut bobrek hasarinin (AKI) birgok farkli nedene bagli olarak
gelisebilir. Hepatik iskemi reperfiizyon hasari bu durumu daha da kotiilestirerek
mortalite artigina sebep oldugu bir¢ok caligsma ile gdsterilmistir (62). Postoperatif
AKI gelismesinin daha uzun mekanik ventilasyon ve yogun bakim kalis siireleri,
30 gilinlilk mortalite ve sag kalim ile iliskili oldugu gosterilmistir. Buna bagl

olarak da komplikasyon oranlar1 ve mortalite artmaktadir (63,64).

2.11.3. Pulmoner Komplikasyonlar

Karaciger transplantasyonu sonrast pulmoner komplikasyonlar morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Erken ya da ge¢ postoperatif pulmoner
komplikasyonlar karaciger transplantasyonu sonrasi %42.1-88 oraninda
goriilmektedir (65,66).

Pulmoner komplikasyonlar asir1 sivi kullanimi, hipoproteinemi, uzamig
postoperatif mekanik ventilasyon, postoperatif akut bobrek yetmezligi, akut
rejeksiyon, yiiksek bilirubin diizeyi, miyokard disfonksiyonu, immiinsiipresif
tedavi, cerrahi komplikasyonlar ve retransplantasyon ile iligkilidir (67).

Karaciger transplantasyonu sonrasi akciger 6demi, akut solunum yetmezligi,
plevral efiizyon, pndmotoraks, atelektazi ve pndmoni sik karsilasilan postoperatif
pulmoner komplikasyonlardir (66,68). Plevral efiizyon, atelektazi ve pulmoner
O0dem gibi noninfeksiyoz komplikasyonlar, transplantasyon sonrasi erken
donemde ortaya ¢ikar ve solunum fizyoterapisi, sivi kisitlamasi, ekspirasyon sonu
pozitif basing (PEEP) uygulamasi ve USG ile plevral kateter yerlestirme gibi
minimal invaziv drenaj prosediirleri ile tedavi edilebileceginden mortalite
tizerindeki etkileri daha azdir. Ancak, pndmoni ve ARDS gibi komplikasyonlar
gelismis tan1 ve tedavi segenekleri olmasina ragmen yiiksek mortalite (%43-50)
oranlart ile iliskilidir (69).

Pediatrik  hastalarda karaciger transplantasyonu sonrasi pulmoner
komplikasyonlarin goriilme oran1 daha fazla olsa da komplikasyona baglh

mortalite oran1 disiiktiir (67).
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2.11.4. Enfeksiyon Ile Iliskili Komplikasyonlar

Enfeksiyon ile iliskili komplikasyonlar intraoperatif kanama miktar1 ve
masif transfiizyon, preoperatif pndmoni ve sepsis gelisimi, transplantasyon oncesi
mekanik ventilasyon gereksinimi ve hastanede yatis siiresinin uzun olmasi ile
iligkilidir. Erken postoperatif enfeksiyon nedeni en sik pndmoni ve kolanjittir ve
sepsis gelisme riski mevcuttur (70).

Immiinsiipresif tedavi ve intraoperatif steroid bolus yapilmasi enfeksiyon
oraninda artisa yol agar. Bu enfeksiyonlar, bakteriyel, mantar ayn1 zamanda dogal
olarak viral etkenlere bagli olabilir. Sitomegaloviriis (CMV) enfeksiyonu,
karaciger nakli hastalarinin yaklasik %15’inde goriiliir ve immiinosupresyon tipi
ile iliskilidir (70).

Karaciger transplantasyonu sonrasinda postoperatif sepsis goriilme olasiligi
ABO uyumsuzlugu, preoperatif renal fonkisyon bozuklugu ve diisiik periferal
lenfosit sayimi ile artmaktadir. Postoperatif sepsis gelisen hastalarda sagkalim
oranlar1 daha diisiik bulunmustur. Sepsis en sik kaynagi olarak akciger
gosterilmektedir (71).

Pnomoniyi onlemek i¢in, erken ekstiibasyon, non-invaziv mekanik
ventilasyon ve yiiksek akim oksijen tedavisi uygulanabilir. Ayrica, karaciger
transplantasyonu sonrasi1 erken enteral beslenme baslanarak onemli Olciide

pnoémoni ve diger ciddi enfeksiyonlarin goriilme sikliginin azalttig1 gosterilmistir

(71).

2.11.5. Hemodinamik Komplikasyonlar

Preoperatif dénemde ciddi karaciger fonksiyon bozuklugu ve ¢oklu organ
yetmezligi olan hastalarda hemodinamik stabilite saglanmasi giictiir. Santral
vendz basincin yiiksek olmasi hepatik ven aracilifiyla karacigerde goéllenmeye
neden olabilir. Hepatik konjesyonun olusmasina bagh komplikasyon oranlar1 ve
greft rejeksiyon riski artmaktadir. Hepatik vendz basincin yiikselmesi portal
basincin yiikselmesine neden olur. Bunun sonucunda da bakteriyel translokasyon
ve endotoksemi goriiliir (72). Bu nedenle santral vendz basing yiikseltilmemesine
ve fazla siv1 ylikiinden kacinilmasina dikkat edilmelidir. Voliim durumu yeterli ve

hemodinamik stabilite saglanamiyorsa hastaya vazopressor ve inotrop tedavi
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baslanmalidir. Karaciger yetmezligi olan hastalarda karakteristik olarak
hiperdinami ve vazodilatasyon s6z konusudur. Karaciger yetmezliginde gelisen
sok norepinefrin tedavisine iyi yanit vermektedir. Vazopressin kullanimi karaciger
yetmezliginde perfiizyon basinglarini etkin sekilde diizenleyebilir. Ancak
vazopressin portal akimi azaltarak karaciger perfiizyonunu azaltir. Bu sebeple
portal akimi sorunlu oldugu bilinen hastalarda vazopressin tercih edilmez
Postoperatif donemde hipertansiyon ise genellikle yetersiz analjezi veya
sedasyon, gaz degisiminin yetersiz olmasi (hiperkapni, hipoksemi) ve hipoglisemi
nedeniyle olabilir. Ayrica siklosporin ve takrolimusun toksik yan etkileri

nedeniyle de hipertansiyon gelisebilir.

2.11.6. Immiinsiipresyon Tedavisi ile iliskili Komplikasyonlar

Greft fonksiyonlart dogrudan hastanin ve greftin gelecegi ile iligkilidir.
Immiin risk operasyon 6ncesi dénemde baslar. Kadavra vericilerde, ikinci veya
liclinci nakil operasyonu olanlarda, akraba olmayan vericilerde, yaslilarda,
hipertansif hastalarda, gebelik ve intraoperatif ¢cok sayida transfiizyon yapilmasi,
uzun soguk iskemi siireleri ve iskemi reperflizyon hasari immiinolojik agidan
riskli durumlardir. Immiinsupresif tedavideki gelismeler sayesinde karaciger nakli
sonrast akut rejeksiyon nadir goriilmektedir ve ¢ogunlukla hafif seyretmektedir
(73).

Kronik greft disfonksiyonu transplantasyonu takip eden ilk ayda meydana
gelen ge¢ komplikasyondur. Ayrica, kronik greft disfonksiyonu muhtemelen HBV
ve HCV dahil primer hastaligin niiksii ile ilgilidir. HBV rekiirrensi lamivudin ve
adefovir tedavisi de dahil olmak {izere antiviral tedavideki geligsmeler ile %10 un

altina distirilmiistiir (74).

2.11.7. Norolojik Komplikasyonlar

Karaciger transplantasyonu sonrasinda norolojik semptomlarin goriilme
olasilig1 kalp nakli ve bobrek nakli ile karsilastirildigi zaman daha yiiksektir. Bu
durumun daha ¢ok uzun siireli hepatik ensefalopatiye bagli oldugu bilinmektedir.
Diisiik bir olasilik olsa da bu hastalarda farkli patofizyolojik mekanizmalarin da

rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir. Siroza bagli ndrodejenerasyon olusabilecegi
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bilinmektedir. Ancak tan1 konulmamis bir nérodejeneratif hastalifin veya
yaglanmaya bagli olan serebral bozulmalarin postoperatif dekompansasyonu ile
norolojik semptomlar goriilebilir (75).

Akut karaciger yetmezligi nedeni ile transplantasyon yapilan ve daha
onceden ndrolojik semptomu olmayan hastalarda da postoperatif norolojik
komplikasyonlar goriilebilmektedir. Bu durumun da genel anestezinin, cerrahi
prosediiriin ve postoperatif YBU vyatis1 siiresinin uzunluguna bagl oldugu

diistintilmiistiir (76).

Tablo 2.7. Karaciger transplantasyonu sonrasinda goriilen norolojik
komplikasyonlar ve goriilme sikliklar1 (75)

Komplikasyon Cinsi ‘ Sikhig
Semptomatik norolojik komplikasyonlar %5
Nobet %1-10
Iskemik stroke %1-4
Hemorajik stroke %1-3
Osmotik demiyelinizan sendrom %2-4
PRES %1
SSS enfeksiyonlar: %5-10
Norokognitive komplikasyonlar %30

Siroza bagh olan serebral bozuklugun dekompansasyonu (alkol,
HCV, DM)

Siroza baghh olmayan serebral bozuklugun dekompansasyonu
(hipertansiyon, eski stroke, tam1 konulmamis norodejeneratif
hastahk
Peroperatif istenmeyen etkiler

- Genel anestezi

- Cerrahi prosediir

- Antikalsinorin toksisitesi

Hepatik ensefalopati sekeli
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul Onay1

Bu tez calismasi, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirma Etik
Kurulu tarafindan 06 Mart 2019 tarih ve 234 sayili karar ile bilimsel ve etik
acidan uygun goriiliip kabul edilmistir (EK-1).

3.2. Hasta Secimi ve Takibi

Bu caligmada Eyliil 1997 ve Aralik 2018 tarihleri arasindaki 21 yillik siirede
karaciger transplantasyonu yapilan 95 pediatrik hasta demografik veriler,
preoperatif 6zellikler, ameliyat siireleri, anhepatik faz siiresi, reperfiizyon zamani,
indiiksiyon ve idamede kullanilan anestezik ilag¢ tipi, intraoperatif transflizyon
ithtiyact, verilen sivi tipi, miktar1 ve yillar icindeki degisimi, postoperatif
ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siireleri, reentiibasyon, reoperasyon ve
retransplantasyon durumlari, postoepratif komplikasyonlar ve mortalitenin yillar
icinde degisimi acisindan incelendi. Etik kurul onay:1 alindiktan sonra hastalarin
verileri retrospektif olarak tarandi ve kayit altina alindi. Hastalarin asagidaki
verileri hasta dosyalari, anestezi fisleri ve hastane veri tabani kullanilarak
kaydedildi. 95 olgunun 47’sinde intraoepratif bazi veriler eksikti. Ancak daha
fazla veri ile degerlendirme yapabilmek i¢in tiim veriler degerlendirilmistir.
Bulgular kisminda tablolarda verileri kullanilan hasta sayilar1 her veri i¢in ayri
ayri belirtilmistir. Ayrica 95 hastanin 5’ine kombine bobrek ve karaciger nakli

yapilmistir.

3.3. Veriler

Demografik veriler (Yas, Cinsiyet, Kilo, Boy)

Hastalarin genel o6zellikleri [ASA smiflamasi, Ek hastaliklar, Child-Pugh
siniflamasi, PELD ve MELD skorlar1 (12 yas altt PELD, 12 yas iisti MELD),
Donor tipi]
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Karaciger yetmezlik etyolojisi [Progresif ailevi intrahepatik kolestaz
(PFIC), bilier atrezi, hiperoksaliiri, hepatoblastom, fulminan hepatit (mantar
intoksikasyonu,...], otoimmiin hepatit, Kriptojenik karaciger sirozu, ak¢aagag
surubu idrar hastalign (MSUD), Wilson hastaligi, konjenital hepatik fibroz, diger
(hemokromatozis, allagille sendromu, tirozinemi...).

Intraoperatif veriler [indiiksiyonda kullanilan anestezik, narkotik
analjezik, néromuskuler bloker cinsi, Idamede kullanilan volatil anestezik,
narkotik analjezik, néromuskuler bloker cinsi, uygulanan kataterizasyonlar ve
katater yeri, Intraoperatif kullanilan albiimin, sodyum bikarbonat kalsiyum
miktarlari, kullanilan s1vi miktar1 ve cinsi, tercih edilen kristaloid ve kolloid cinsi,
toplam idrar miktar, ditiretik tercihi, kullanilan kan {iriinii miktarlar1 (ml/kg),
intraoperatif inotrop ve vazopressor kullanimi ve cinsi, operasyon siiresi, anestezi
stiresi, anhepatik faz siiresi, perfiizyon saati (operasyonun kaginci saatinde organ
perfiizyonu yapildigr)].

Postoperatif veriler [Postoperatif komplikasyonlar (cerrahi, solunumsal,
postoperatif hemodinamik instabilite ve inotrop-vazoperssor ilag ihtiyact varligi,
enfeksiydz, renal, norolojik, GIS kanama), postoperatif ekstiibasyon durumu,
ekstlibasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi, reoperasyon varligi, erken
rejeksiyon ve retransplantasyon varligi, postoperatif 30 gilinlik ve 6 aylik
mortalite oranlari].

Hasta verileri toplandiktan sonra hastalar 2010 yil1 dncesi ve 2010 yili ve
sonrasi olarak gruplara ayirilarak karsilastirllmistir. Ayrica pediatrik karaciger
transplantasyonlarinda 6n plana ¢ikan sorunlardan olan kan transfiizyonu, kadavra
veya canlidan nakil yapilmasi durumu, operasyon siirelerinin uzunlugu ve ¢ok
kiiciik yas ve boyutlardaki cocuklarda ve bebeklerde yapilan nakillerin 6zel
yaklasimlar gerektirmesi sebebi ile bu veriler yeniden degerlendirilmistir. Hastalar
kan transfiizyon miktarlarmma, 10 kg altinda ve iistiine olma durumlarina,
operasyon siirelerine ve donor tipine (kadavra veya canli donor) gore gruplanarak
postoperatif verileri ve sag kalim oranlari agisindan karsilagtirilmistir. Ayrica
sagkalima gore gruplara ayirilmis ve bu gruplar arasindaki postoperatif
komplikasyonlar, ekstiibasyon ve YBU de kalis siireleri, operasyon siireleri,

reoperasyon, reentiibasyon, rejeksiyon, retransplantasyon oranlari incelenmistir.
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Postoperatif komplikasyonlar i¢inde atelektazi bilinen en sik postoperatif
solunum yetmezligi sebebidir. Postoperatif solunum yetmezligi genellikle
solunum sayisinda artis, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, paradoksal
solunum ve arter kan gazlarinda bozulma (oda havasinda PaO, < 60 mmHg,
PaO,/Fi0, < 250, PaCO, > 50 mmHg) olarak tanimlanmaktadir (77).
Calismamizda da bu kriterler dogrultusunda postoperatif ilk 24 saat igerisinde
solunum yetmezligi gelisen, non-invaziv ventilasyon ihtiyaci olan ve noninvaziv
ventilasyon ile kan gazi parametreleri diizelen hastalara atelektazi tanisi
konulmustur. Postoperatif atelektazi ile ilgili yapilmis bir¢ok ¢alismada atelektazi
tanisinin BT ile konulmustur (78,79). Ancak hastanemizin pediatri kliniginde
belirlenen kriterlerde atelektazi tanisi konulmasinda rutin olarak BT ¢ekimi
uygulanmadigi i¢in ¢alismamizda BT goriintiileri mevcut degildir. Calismamizda
postoperatif pulmoner komplikasyonlar icinde pnomoni tanisi hastalarin trakeal
aspirat veya balgam Kkiiltiirlerinde iiremelerin olmasi ve PA akciger grafisinde
infiltrasyonlarin olmasi ile plevral effiizyon ve pulmoner ddem tanilar1 da PA
akciger grafisi ve klinik ile pulmoner emboli tanist toraks BT anjio ile
konulmustur. Hastalarda ARDS tanisi i¢in ARDS Berlin kriterleri kullanilmigtir
(80).

Hastalarin enfeksiy6z komplikasyonlarinin tanimi i¢in hastane kayitlarinda
mevcut olan kiiltiir sonuglar1 kullanilmistir. Sepsis tanist ise pediatrik sepsis
konsensus konferansinda kabul goren yetiskin SIRS, sepsis, agir sepsis ve septik
sok kriterlerinin pediatrik yas grubuna uyarlanmasi ile olusturulan kriterlere gore
konulmustur (81).

AKI tanimlamasi i¢in kullanilan birgok kriter sistemi mevcuttur.
Calisgmamizda AKI kriterleri pediatrik RIFLE (pRIFLE) kriterleri kullanilarak
konulmustur (82).

3.4. Verilerin istatistiksel Analizi

Veriler IBM SPSS Statistics 18° Copyright SPSS Inc. 1989, 2010
yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenmistir. Calismada yer alan

kategorik degiskenler frekans ve yiizde ile siirekli degiskenler ortanca, ortalama,
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standart sapma, minimum ve maksimum degerleriyle birlikte sunulmustur.
Kategorik degiskenlerin analizinde Ki-kare ve Fisher Ki kare anlamlilik testleri
kullanilmistir. Bagimsiz iki grup ortalama karsilagtirmalar1i parametrik test
varsayimlari saglanmadigi i¢in Mann Whitney U testi ile analiz edilmistir.

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

Caligmaya alinan olgularin cinsiyet dagilimlar1 incelendiginde %61,1’inin

kadin, %38,9’unun erkek; yas dagilimlar1 incelendiginde ise %53,7’sinin 85 ay ve

daha altinda, %46,3’liniin 85 ayn {lizerinde oldugu goriilmektedir (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Olgularin cinsiyet ve yas dagilimlar

Sayi1 (n) Yiizde (%)
Cinsiyet
Kadn 58 61,1
Erkek 37 38,9
Yas
85 ay ve alt1 51 53,7
85 ay tlizeri 44 46,3
Toplam 95 100,0

Olgularin yas ortalamasi 89,03+64,45 ay, ortanca degeri 84,0 aydir. En
kiigiik olgu 2 aylik iken, en biiyiikk olgu 216,0 ayliktir. Agirlik ortalamasi
25,51£17,27 kg, ortanca kilo 21,50°dir. En hafif olgu 3,0 kg iken, en agir olgu
75,0 kg’dir. Boy uzunlugu ortalamasi ise 112,44+33,70 cm, ortanca boy uzunlugu

116,0°dir. En kisa olgu 47 cm iken, en uzun olgu 173 cm’dir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Olgularin yas/agirlik/boy dlgtimleri

En Kiiciik | En Biiyiik | Ortalama Ortanca SD
Yas (ay) 2,0 216,0 89,03 84,0 64,45
Agirhik (kg) 3,0 75,0 25,51 21,50 17,27
Boy (cm) 47 173 112,44 116,0 33,70
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Toplam 95 olgunun %27,4’line (26) 2010 yilindan 6nce %72,6’sma (69)
2010 yil1 ve daha sonrasinda nakil yapilmistir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Nakil yapilma zamani

Say1 (n) Yiizde (%)
2010 Oncesi 26 27,4
2010 ve Sonrasi 69 72,6
Toplam 95 100,0

Nakil yapilan olgularin etiyolojileri incelendiginde ilk sirada PFIC (%12,6)
yer almaktadir. Bunun disindaki nedenler sirasi ile bilier atrezi (%10,5),
Kriptojenik (%210,5), fulminan hepatit (%8,4), konjenital hepatik fibroz (%8,4),
Wilson hastaligi (%7,4), hiperoksaliiri (%7,4), hepatoblastom (%5,3), MSUD
(%4,2), otoimmiin hepatit (%3,2) ve diger (%22,1) hastaliklardir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Etiyoloji

Say1 (n) Yiizde (%)
PFIC 12 12,6
Bilier atrezi 10 10,5
Kriptojenik 10 10,5
Fulminan hepatit 8 8,4
Konjenital hepatik fibroz 8 8,4
Wilson hastahig 7 7,4
Hiperoksaliiri 7 7,4
Hepatoblastom 5 5,3
MSUD 4 4,2
Otoimmiin hepatit 3 3,2
Toplam 95 100,0

Cinsiyet, dondr tipi, Child-Pugh siniflamasi ve ASA nakil yapilan yila gore
karsilagtirilmali olarak analiz edilmistir. 2010 yili dncesinde yapilan nakillerin
bliyiik cogunlugunun (%84,6) kadavradan, 2010 y1l1 ve sonras1 yapilan nakillerin

cogunlugunun (%56,5) canlidan oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli
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oldugu goriilmiistiir (p:0,0001). Incelenen diger degiskenler ile nakil yapilma

zamani arasinda anlamli bir fark olmadigi gozlenmistir (p>0,05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. Genel 6zelliklerin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi Toplam Pl
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet (n:95)
Kadin 17 (65,4) 41 (%59,4) 58 (61,1) 0,505
Erkek 9 (34,6) 28 (40,6) 37 (38,9)
Donoér Tipi (n:95)
Canli 4 (15,4) 39 (56,5) 43 (45,3) 0.0001
Kadavra 22 (84,6) 30 (43,5) 52 (54,7) S
Child-Pugh Siniflamasi (n:60)
A 2 (40,0) 16 (29,1) 18 (30,0)
B 1 (20,0) 17 (30,9) 18 (30,0) 0,834
C 2 (40,0) 22 (40,0) 24 (40,0)
ASA (n:95)
1 3(11,5) 11 (15,9) 14 (14,7)
2 18 (69,2) 29 (42,0) 47 (49,5) 0115
3 5(19,2) 28 (40,6) 33 (34,7)
5 0 (0,0) 1(1,4) 1(1,1)
*Stitun yiizdesi

Olgularin yas, agirlhik ve boy uzunlugu 6l¢timleri nakil yapilma zamanina
gore incelendiginde; 2010 yil1 dncesi yas ortalamasi 108,88+52,34 ay iken, 2010
yili ve sonrasi yas ortalamasinin 81,55+67,28 ay oldugu (Grafik 2.1); 2010 yili
oncesi agirlik ortalamast 30,01+£13,23 kg iken, 2010 yili ve sonrasi agirlik
ortalamasinin 23,81+18,36 kg oldugu (Grafik 2.2); 2010 y1il1 6ncesi boy uzunlugu
ortalamast 124,12+424,04 cm iken, 2010 yili ve sonrast boy uzunlugu
ortalamasinin 108,04+35,86 cm oldugu (Grafik 2.3) ve bu farklarin istatistiksel
olarak anlamli oldugu gozlenmistir (p<<0,05). 2010 y1l1 6ncesinde yapilan nakiller
yas, agirlik ve boy uzunlugu olarak 2010 yili ve sonras1 yapilan nakillere gore

anlamli olarak daha biiytiktiir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. Olgularin yas/agirlik/boy olglimlerinin nakil yapilma zamanina gore
dagilim1

2010 Oncesi orttsd 2010 ve Sonrasi orttsd P degeri
Yas (ay) 108,88+52,34 81,55+67,28 0,041
Agirhk (kg) 30,01+13,23 23,81+18,36 0,015
Boy (cm) 124,12+24,04 108,04+35,86 0,048

*Mann Whitney U test
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Grafik 4.1. Yasin nakil yapilma zamanina gére dagilimi
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Grafik 4.2. Agirlik 6lgiimiiniin nakil yapilma zamanina gore dagilimi
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Grafik 4.3. Boy uzunlugu 6l¢iimiiniin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

Tablo 4.7°de ek hastalik varliginin yillara gore dagilimi sunulmustur. 2010
yil1 6ncesindeki 26 olgunun 6’sinda ek hastalik oldugu goriilmektedir ve bunlarin
5’1 kronik bobrek hastaligi (KBH), 1’1 KBH + ndérolojik hastaliktir. 2010 yili ve
sonrasindaki 69 olgunun ise 14’linde ek hastalik oldugu goriilmektedir ve bu
hastaliklar siras1 ile KBH (7 olgu), epilepsi ve norolojik hastaliklar (3 olgu),
kardiyak hastaliklar (2 olgu) ve KBH + norolojik hastaliklardir (2 olgu). Yillara
gore ek hastalik dagilimi istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Tablo 4.7. Ek hastalik varliginin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi | 2010 ve Sonras1t | Toplam P

TSRl n (%) n (%) n(%) | degeri
KBH 5(19,2) 7(10,1) 12 (12,6)
Kardiyak hastahklar 0(0,0) 2(2,9) 2(2,1)
Epilepsi ve norolojik
hastaliklar 0(0.0) 3(43) 332 | 052
Norolojik hastahk +
KBH n ! 1(3,8) 22,9 3(3,2)
EKk hastalik yok 20 (76,9) 55 (79,7) 75 (78,9)
Toplam 26 (100,0) 69 (100,0) 95 (100,0)

*Siitun yiizdesi

*KBH: Kronik Bobrek Hastalig1
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Tablo 4.8’de PELD ve MELD skorlarmin yillara gére dagilimi sunulmustur.
2010 yil1 oncesi Peld skoru ortalamasi 12,00+14,79 (en kiigiik: 2, en biiyiik: 29)
iken, 2010 yil1 ve sonrast PELD skoru ortalamasi 15,07+10,23 (en kiigiik: (-2), en
bliyiik: 35)’tlir. 2010 y1l1 6ncesi MELD skoru ortalamasi 19,00+5,65 (en kiigtik:
15, en biiyiik: 23) iken, 2010 yil1 ve sonrast MELD skoru ortalamas1 19,10+6,75
(en kiigiik: 10, en biiyiik: 36)’tir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,05).

Tablo 4.8. PELD ve MELD skorlarinin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi
. - P degeri
orttsd min-max orttsd min-max
PELDskoru | 12,00414,79 | 2-29 | 15,07£1023 | (-2-35 | 0,370
MELD skoru 19,00+5,65 15-23 19,10+6,75 10-36 1,000

*Mann Whitney U test

Indiiksiyonda kullanilan ilaglar yillara gére incelendiginde; tiim zamanlarda
en ¢ok kullanilan IV anestezik maddenin Tiyopental oldugu, 2010 yil1 6ncesinde
Dormicum hi¢ kullanilmazken, 2010 yili ve sonrasinda 1 olguda (%12,4)
Dormicum kullanildig1 gézlenmistir. Narkotik ilag kullanimi incelendiginde 2010
yil1 Oncesi tiim olgularda Fentanyl kullanilirken, 2010 yil1 ve sonrasinda %97,6
olguda Fentanyl, ve yine 1 (%2,4) olguda Remifentanyl kullanildig1 gézlenmistir.
Kas gevsetici ila¢ kullanimi incelendiginde ise 2010 yili1 6ncesi olgularin biiyiik
cogunlugunda (%83,3) Vecuronyum, 1 (%16,7) olguda ise Sisatrakiiryum
kullanilirken; 2010 yil1 ve sonrasinda %42,9 olguda Vecuronyum, %7,1 olguda
Sisatrakiiryum, %350,0 olguda ise Rokiironyum kullanildigi goézlenmistir. Bu
farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05) (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. Indiiksiyonda kullanilan ilaglarin nakil yapilma zamanina gore
dagilim1

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi Toplam P
n (%) n (%) n (%) degeri
IV Anestezik (n:48)
Tiyopental 5(83,3) 36 (85,7) 41 (85,4)
Dormicum 0(0,0) 1(12,4) 1(2,1) 0,886
Yok 1(16,7) 5(11,9) 6 (12,5)
Narkotik (n:48)
Fentanyl 6 (100,0) 41 (97,6) 47 (97,9) 0,702
Remifentanyl 0 (0,0) 1(2,4) 1(2,1)
Kas gevsetici (n:48)
Vecuronyum 5 (83,3) 18 (42,9) 23 (47,9)
Rokiironyum 0 (0,0 21 (50,0) 21 (43,8) | 0,068
Sisatrakiiryum 1(16,7) 3(7,1) 4 (8,3)

*Siitun yiizdesi
*1v: intravaskiiler

Idamede kullanilan ilaglar yillara gore incelendiginde; 2010 yili &ncesinde
kas gevsetici olarak %350,0 Vecuronyum, %16,7 Sisatrakiiryum kullanilirken;
2010 yili ve sonrasinda %350,0 Rokiironyum, %35,7 Vecuronyum ve %7,1
Sisatrakiiryum kullanilmistir. Volatil anestezik olarak 2010 yili 6ncesinde %66,7
Desfluran, %33,3 Sevofluran; 2010 yil1 sonrasinda ise %59,5 Desfluran, %40,5
Sevofluran kullanilmigtir. 2010 yili 6ncesindeki vakalarin tamaminda narkotik
kullanim1 varken, 2010 yili ve sonrasinda narkotik kullanim orami %85,7 dir.
Kullanilan narkotik tiirti 2010 y1l1 oncesi tiim vakalarda Fentanyl iken, 2010 yil1
ve sonrasinda %61,1 Fentanyl, %38,9 Remifentanyldir. Bu farklar istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. idamede kullanilan ilaglarin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi | 2010 ve Sonras1 | Toplam P degeri
n(%o) n(%o) n(%o)

Kas gevsetici (n:48)
Vecuronyum 3 (50,0) 15 (35,7) 18 (37,5)
Rokiironyum 0 (0,0 21 (50,0) 21 (43,8) 0.063
Sisatrakiiryum 1(16,7) 3(7,1) 4(8,3)
Yok 2(33,3) 3(7,1) 5(10,4)

Volatil anestezik (48)
Desfluran 4 (66,7) 25 (59,5) 29 (60,4) 0.554
Sevofluran 2(33,3) 17 (40,5) 19 (39,6)

Narkotik (n:48)
Var 6 (100,0) 36 (85,7) 42 (87,5) 0322
Yok 0 (0,0) 6 (14,3) 6 (12,5)

Narkotik tiirii (n:42)
Fentanyl 6 (100,0) 22 (61,1) 28 (66,7) 0.061
Remifentanyl 0 (0,0 14 (38,9) 14 (33,3)

*Stitun yiizdesi

Tablo 4.11°de kullanilan katater 6zellikleri ve nakil yapilma zamanina gore
dagilimlar1 sunulmustur. 2010 yili 6ncesinde en ¢ok kullanilan katater tipleri sirast
ile santral venéz basing (SVB, CVP) katateri + pulmoner arter katateri (PAK)
birlikte kullanim1 (%50,0), tek basina CVP katateri (%16,7), CVP + hemodiyaliz
(HD) katateri (%16,7), CVP + Intraducer (%16,7) iken; 2010 yil1 ve sonrasinda
sirasi ile tek basina CVP (%59,5), CVP + PAK (%21,4), tek basmma HD (%7,1),
CVP + Intraducer (%4,8), CVP + HD (%2.,4), tek basina Intraducer (%2,4)’dur.
2010 y1l1 6ncesinde tiim kataterler juguler yerlesimli iken; 2010 yil1 ve sonrasinda
strast ile juguler (%95,1), femoral (%2,4) ve subclavien (%2,4) yerlesimlidir.
PICCO monitorizasyonu 2010 yili 6ncesinde hicbir olguda yapilmamigken, 2010
yilt ve sonrasinda 5 (%11,9) olguda yapilmistir. PAK 2010 yili dncesindeki
olgularin %50’sinde, 2010 yili ve sonrasindaki olgularin ise %23,8’inde
bulunmaktadir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 4.11. Katater 6zellikleri ve nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi Toplam P
n (%) n (%) n (%) degeri
Katater tipleri (n:48)
CVP katateri 1(16,7) 25 (59,5) 26 (54,2)
CVP+PAK 3(50,0) 9(21,4) 12 (25,0)
CPV+Intraducer 1(16,7) 2(4,8) 3(6,3)
vPeHD 1(16,7) 1(2,4) 242 | 0240
HD katateri 0 (0,0 3(7,1) 3(6,3)
Intraducer 0(0,0) 1(2,4) 1(2,1)
Yok 0 (0,0 1(2,4) 1(2,1)
Katater yerleri (n:47)
Juguler 6 (100,0) 39 (95,1) 45 (95,7)
Femoral 0 (0,0 1(2,4) 1(2,1) 0,858
Subclavien 0 (0,0) 1(2,4) 1(2,1)
PICCO monitorizasyonu (n:48)
Var 0 (0,0 5(11,9) 5(10,4) 0,372
Yok 6 (100,0) 37 (88,1) 43 (89,6)
Pulmoner arter katateri (n:48)
Var 3(50,0) 10 (23,8) 13 (27,1) 0.101
Yok 3(50,0) 32 (76,2) 35(72,9)

*Siitun yiizdesi
*CVP: santral ven6z basing, PAK: pulmoner arter katateri, HD: hemodiyaliz

Tablo 4.12°de albiimin, kalsiyum, bikarbonat, sivi, kristaloid, kolloid,
toplam idrar, RBC, TDP ve trombosit miktarlarinin yillara gore dagilimlar
sunulmustur. 2010 yili 6ncesi kullanilan albiimin miktar1 16,67+40,82 cc iken,
2010 yili ve sonrasinda 104,52+113,58 cc oldugu goriilmiistiir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0,039). 2010 yili 6ncesi kullanilan
kalsiyum miktar1 86,67+60,22 cc iken, 2010 yili ve sonrasinda 22,75+20,51 cc
olarak Olclilmiistiir ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p:0,0001). 2010 yil1 oncesi kullanilan RBC miktar1 93,50+£32,94 ml/kg iken,
2010 yil1 ve sonrasinda 29,23+19,35 ml/kg olarak Olgiilmiistiir ve bu fark da
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0,0001). 2010 yili 6ncesi kullanilan
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TDP miktart 82,12+39,34 ml/kg iken, 2010 yil1 ve sonrasinda 19,93+7,57 ml/kg
olarak Olcllmiistir ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p:0,001). Olgiilen diger parametrelerde anlamli bir fark olmadig1 goriilmiistiir

(p>0,05).

Tablo 4.12. Bazi parametrelerin nakil yapilma zamanina gore dagilimlari

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi P

orttsd mg‘x ort+sd mg(_ degeri
Albiimin (cc) 16,67+40,82 1%'0 104,524113,58 4%'0 0,039
Kalsiyum (cc) B6.6746022 | jon | 227542051 > | 00001
Bikarbonat (cc) | 750048336 | 0 | 42.49+39.79 o | 0512
Sivi miktari (cc) | 3116,67+1763,14 gfgo 2118,63+1343,34 51526 0,151
I'fl[l'i;ar'f'(g 9 2116,67+1126,35 gfgo 1794,23+1109,79 igg(') 0,493
gg;l"id mikart | 00,0+894,42 2860 324,404+459,02 1%0 0,096
L?Eiifl‘ (cc)idrar 834,17+759,63 252%'0 594,88+605,70 2%0 0,455
RBC (ml/kg) 93.50432,94 fg’z(,)(_) 202341935 | Mol | 0.0001
TDP (ml/kg) 82,12+39,34 fgc’)(,)c_) 19,9347,57 12%’,76%' 0,001
(Tr;f/r;gb)osn 285743442 | O | 10,6043,67 ! f; 0,400

*Mann Whitney U test

Kullanilan kristaloid tercihleri yillara gore incelendiginde, 2010 yili
oncesinde %50,0 %0,9 NaCl, %50,0 1/3 Izoheks; 2010 yili ve sonrasinda ise
%42,9 1/3 I1zoheks, %40,5 Isolayt-S, %16,7 %0,9 NaCl kullanildigr goriillmektedir
ve bu fark istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05). Kullanilan kolloid
tercihleri yillara gore incelendiginde, 2010 yili 6ncesinde %50,0 HES, %50,0
Jelatin; 2010 yili ve sonrasinda ise %95,2 Jelatin, %4,8 HES kullanildig1
goriilmektedir ve bu fark da istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05)
Kullanilan diiiretikler yillara gore incelendiginde ise tiim zamanlarda en ¢ok tercih

edilen diiiretigin furosemid oldugu gozlenmektedir (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13. Kristaloid, kolloid ve diiiretik tercihlerinin nakil yapilma zamanina
gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi Toplam P
n(%) n(%) n(%) degeri
Kristaloid tercihi (n:48)
%0,9 NaCl 3(50,0) 7 (16,7) 10 (20,8)
Isolayt-S 0 (0,0 17 (40,5) 17 (35,4) 0,071
1/3 Izoleks 3 (50,0) 18 (42,9) 21 (43,8)
Kolloid tercihi (n:25)
HES 2 (50,0) 1(4,8) 3(12,0) 0.057
Jelatin 2 (50,0) 20 (95,2) 22 (88,0)
Diiiretik (n:48)
Furosemid 4 (66,7) 27 (64,3) 31 (64,6)
Mannitol 0 (0,0 3(7,2) 3(6,3) 0.925
Furosemid+mannitol 1(16,7) 6 (14,3) 7 (14,6)
Yok 1(16,7) 6 (14,3) 7 (14,6)

*Siitun yiizdesi

*HES: hidroksi etil strach

Tablo 4.14°de intraoperatif inotrop ve vazopressor kullanimlari, steradin,
dobutamin, dopamin, adrenalin ve perlinganit kullanimlarinin yillara gore
dagilimlar1  sunulmustur. Steradin 2010 yili Oncesinde hicbir olguda
kullanilmamisken, 2010 yili ve sonrasinda %50,0 oraninda kullanilmistir ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p:0,021). Olgularin %16,7’sinde
dopamin kullanimi olmustur ve 2010 yili oncesinde dopamin kullanim orani
%383,3 iken, 2010 yil1 ve sonrasinda bu oran %7,1°dir ve bu fark da istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p:0,0001). Diger parametreler arasinda anlamli bir

fark olmadig1 gozlenmistir (p>0,05).
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Tablo 4.14. Kullanilan bazi ilaglarin nakil yapilma zamanina goére dagilimi

2010 Oncesi n (%) | 2010 ve Sonrasin (%) | Toplam n (%) | P degeri
Intraoperatif inotrop ve vazopressor kullanim (n:48)
Var 5(83,3) 25 (59,5) 30 (62,5) 0.260
Yok 1(16,7) 17 (40,5) 18 (37,5)
Steradin (n:48)
Var 0 (0,0) 21 (50,0) 21 (43,8) 0,021
Yok 6 (100,0) 21 (50,0) 27 (56,3) —
Dobutamin (n:48)
Var 1(16,7) 4 (9,5) 5(10,4) 0503
Yok 5(83,3) 38 (90,5) 43 (89,6)
Dopamin (n:48)
Var 5(83,3) 3(7,1) 8 (16,7)
Yok 1(16,7) 39 (92,9) 40 (83,3) 2.0001
Adrenalin (n:48)
Var 2 (33,3 4 (9,5) 6 (12,5) 0.99
Yok 4 (66,7) 38 (90,5) 42 (87,5)
Perlinganit (n:48)
Var 2 (333 6 (14,3) 8 (16,7) 0.242
Yok 4 (66,7) 36 (85,7) 48 (83,3)

*Siitun yiizdesi

2010 yil1 6ncesi yapilan nakillerde anhepatik faz siiresi 47,0+12,3 dakika,

perflizyon saati 4,5+1,2 saat, anestezi siiresi 460,0+213,2 dakika ve cerrahi siiresi

416,6+217,0 dakika; 2010 yil1 ve sonrasinda yapilan nakillerde ise anhepatik faz

stiresi 48,2+17,9 dakika, perflizyon saati 4,7+1,4 saat, anestezi siiresi 473,3+165,7

dakika ve cerrahi siiresi 421,9+165,7 dakikadir ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15. Operasyon ile ilgili baz1 siirelerin nakil yapilma zamanina gore
dagilim1

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi p
orttsd min-max ort+sd min-max | degeri
Anhepatik faz 4704123 | 30-65 | 482+17.90 | 30-120 | 0,796
siiresi (dk)
Perfiizyon saati (sa) 4,5+1,2 4,0-7,0 4,7+1.4 2,5-10,0 | 0,616

Anestezi siiresi (dk) | 460,0+213,2 315-870 473,3+165,7 | 240-875 | 0,820
Cerralhi siiresi (dk) | 416,6+217,0 270-835 421,9+165,7 | 200-835 | 0,820

*Mann Whitney U test

Tablo 4.16°da komplikasyon goriilme durumlarinin nakil yapilma zamanina
gore dagilimi sunulmustur. 2010 yili Oncesi yapilan nakillerin %42,3’linde
postoperatif komplikasyon gelismistir. Bunlarin %42,3’iinde cerrahi, %15,4’tinde
solunumsal, %15,4’linde renal, %19,2’sinde enfeksiyoz, %3,8’inde norolojik
komplikasyon, %15,4’tinde AKI, %34,6’sinda postoperatif hemodinamik
instabilite, %30,8’inde postoperatif inotrop ihtiyaci, %15,4’linde portal ven
trombozu goriiliirken olgularin higbirinde GIS kanama tespit edilmemistir.
Hastalarin hi¢birinde KBH gelismemistir. 2010 yili ve sonrasinda yapilan
nakillerin ise %53,6’sinda postoperatif komplikasyonlar goriilmiistiir. Bunlarin
%30,4’linde cerrahi, %15,9’unda solunumsal, %?24,6’sinda renal, %21,7’sinde
enfeksiydz, %S5,8’inde norolojik komplikasyon, %18,8’unda AKI, %4,3’{inde
KBH, %36,2’sinde postoperatif hemodinamik instabilite, %29 unda postoperatif
inotrop ihtiyaci, %20,3’iinde portal ven trombozu ve %7,2’sinde GIS kanama

oldugu goriilmiistiir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 4.16. Komplikasyon gériilme durumlarinin nakil yapilma zamanina gore
dagilim1

2010 Oncesi n (%0) ‘ 2010 ve Sonrasi n (%) ‘ Toplam n (%) ‘ P degeri
Postoperatif komplikasyon (n:95)

Var 11 (42,3) 37 (53,6) 48 (50,5) 0.325

Yok 15 (57,7) 32 (46,4) 47 (49,5) ’

Cerrahi komplikasyon (n:95)

Var 11 (42,3) 21 (30,4) 32 (33,7) 0.275

Yok 15 (57,7) 48 (69,6) 63 (66,3) ’

Solunumsal komplikasyon (n:95)

Var 4 (15,4) 11 (15,9) 15 (15,8) 0.947

Yok 22 (84,6) 58 (84,1) 80 (84,2) ’

Renal komplikasyon (n:95)

Var 4 (15,4) 17 (24,6) 21 (22,2) 0.490

Yok 22 (84,6) 52 (75,4) 74 (77,8) ’

Enfeksiyoz komplikasyon (n:95)

Var 5(19,2) 15 (21,7) 20 (21,1) 0.789

Yok 21 (80,8) 54 (78,3) 75 (78,9) ’

Norolojik komplikasyon (n:95)

Var 1(3,8) 4 (5,8) 5(5,3) 0.704

Yok 25 (96,2) 65 (94,2) 90 (94,7) ’

AKI (n:95)

Var 4 (15,4) 13 (18,8) 17 (17,9) 0.695

Yok 22 (84,6) 56 (81,2) 78 (82,1) ’

KBH (n:95)

Var 0 (0,0 4 (4,3) 4 (4,2) 0,699

Yok 25 (100,0) 66 (95,7) 91 (95,8) ’

GIS kanama (n:95)

Var 0 (0,0 5(7,2) 5(5,3) 0.194

Yok 26 (100,0) 64 (92,8) 90 (94,7) ’

Postop. Hemodinamik instabilite (n:95)

Var 9 (34,6) 25 (36,2) 34 (35,8) 0.883

Yok 17 (65,4) 44 (63,8) 61 (64,2) ’

Postop. inotrop ihtiyaci (n:95)

Var 8 (30,8) 20 (29,0) 28 (29,5) 0.865

Yok 18 (69,2) 49 (71,0) 67 (70,5) ’

Portal ven trombozu (n:95)

Var 4 (15,4) 14 (20,3) 18 (18,9) 0,585

Yok 22 (84,6) 55 (79,7) 77 (81,1) ’
*Siitun yiizdesi

*AKI: Akut kidney injury, KBH: Kronik b&brek hasari, GIS: gastrointestinal sistem
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Tablo 4.17°de ise komplikasyon tiirlerinin nakil yapilma zamanina goére
dagilimi gosterilmistir. 2010 yil1 oncesi en ¢ok goriilen cerrahi komplikasyon
tiirleri sirasi ile bilier komplikasyonlar (%36.,4), postoperatif kanama/hematom
(%27,3) ve hepatik arter trombozu (%27,3); 2010 yili ve sonrasinda ise en ¢ok
goriilen cerrahi komplikasyon tiirleri sirasi ile postoperatif kanama/hematom
(%23,8), hepatik arter trombozu (%23,8) ve bilier komplikasyonlar (%19,0)’dr.
2010 y1l1 6ncesi en ¢ok goriilen solunumsal komplikasyon tiirii atelektazi (%50,0)
iken, 2010 yili ve sonrasinda en ¢ok goriilen solunumsal komplikasyon tiirii
pnémoni (%45,5) olmustur. 2010 yili 6ncesi en c¢ok goriilen enfeksiyoz
komplikasyon tiirleri sepsis (%33,3), solunum sistemi enfeksiyonlar1 (%33,3) ve
batin i¢i enfeksiyon/apse (%33,3) iken, 2010 yili1 ve sonrasinda en ¢ok goriilen
enfeksiy6z komplikasyon tiirii sirasi ile solunum sistemi enfeksiyonlar1 (%38,1),
sepsis  (%28,6) ve batin i¢i enfeksiyon/apse (%19,0) olmustur. Norolojik
komplikasyonlar incelendiginde 2010 yil1 dncesi 1 (%100,0) hastada intrakranial
kanama gozlenirken, 2010 yili ve sonrasinda 2 (%50,0) hastada intrakranial
kanama ve 2 (%50,0) hastada da ndbet gozlenmistir. Renal komplikasyonlar
incelendiginde ise 2010 yil1 éncesinde 4 (%100,0) hastada AKI gozlenirken, 2010
yili ve sonrasmnda 13 (%76,4) hastada AKI ve 4 (%23,6) hastada ise KBH
gozlenmistir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).
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Tablo 4.17. Komplikasyon tiirlerinin nakil yapilma zamanina gére dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Toplam P
n(%) Sonrasi n(%) n(%) degeri

Cerrahi komplikasyon tiirii (n:32)

Damar yaralanmasi 1(9,1) 3(14,3) 4 (12,5)

E:rfgiﬁa/hematom vb. 3(21.9) 5(238) 8(25.0)

Bilier komplikasyonlar 4 (36,4) 4 (19,0) 8 (25,0)

Barsak yaralanmasi vb. 0(0,0) 1(4,8) 131 0,785

Yara yeri agilmasi 0(0,0) 2(9,5) 2 (6,3)

Hepatik arter trombozu 3(27,3) 5 (23,8) 8 (25,0)

Hepatik ven trombozu 0(0,0) 1(4,8) 131
Solunumsal komplikasyon tiirii (n:15)

Atelektazi 2 (50,0) 4 (36,4) 6 (40,0)

Pnémoni 0 (0,0) 5 (45,5) 5(33,3)

Pulmoner emboli 1(25,0) 0 (0,0 1(6,7) 0.146

Plevral efiizyon 0 (0,0) 1(9,1) 1(6,7) ’

Pulmoner 6dem 1(25,0) 0(0,0) 1(6,7)

ARDS 0 (0,0) 1(91) 1(6,7)
Enfeksiyoz komplikasyon tiirii (n:21)

Sepsis 2 (333 4 (26,7) 6 (28,6)

Solunum sistemi enfek. 2 (33,3 6 (40,0) 8(38,1)

;ﬁ;gﬁ;iijg;eum 0(0,0) 2 (13,3) 2095 | 0696

]aBF?St(len i¢i enfeksiyonlar / 2 (33.3) 2 (13.3) 4(19,0)

DIC 0(0,0) 1(6,7) 1(4,8)
Norolojik komplikasyon tiirii (n:5)

Intrakranial kanama 1 (100,0) 2 (50,0) 3 (60,0) 0.361

Nobet 0(0,0) 2 (50,0) 2 (40,0) ’
Renal komplikasyon tiirii (n:21)

AKI 4 (100,0) 13 (76,4) 17 (80,9) 0.614

KBH 0 (0,0) 4 (23,6) 4(19,1) ’

*Siitun yiizdesi

*ARDS: Akut respiratuvar disstres sendromu, DIC: dissemine intravaskiiler koagiilasyon, AKI:
Acute kidney injury, akut bobrek hasari, KBH: Kronik bobrek hasari

Erken greft kaybi, retransplantasyon, reoperasyon, ekstiibasyon durumu,
reentiibasyon, postoperatif 6liim orani, sag kalim durumu gibi baz1 postoperatif
ozelliklerin nakil yapilma zamanmna gore dagilimlari incelenmistir. 2010 yili
Oncesinde yapilan nakillerde genel reentiibasyon orant %83,3 iken, 2010 yili ve

sonrasinda bu oran %29,5’¢ diismiistiir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
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(p:0,018). Postoperatif 6liim durumu incelendiginde 2010 yili 6ncesinde Slen
olgularin %25,0’inin ilk 1 ay, %37,5’inin ilk 6 ay ve %37,5’inin 6 aydan sonra
oldiigii; 2010 yili ve sonrasinda Olen olgularin ise %82.4’iliniin ilk 1 ay,
%5,9’unun ilk 6 ay ve %11,8’inin ise 6 aydan sonra 6ldiigii gbézlenmistir ve bu
fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,018). Diger parametreler arasinda

anlaml1 bir fark olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05) (Tablo 4.18).

Tablo 4.18. Baz1 postoperatif 6zelliklerin nakil yapilma zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Toplam P
n(%) Sonrasi n(%) n(%o) degeri

Erken greft kaybi (n:95)

Var 7 (26,9) 12 (17,4) 19 (20,0) 0.300

Yok 19 (73,1) 57 (82,6) 76 (80,0) '
Retransplantasyon (n:95)

Yok 24 (92,3) 65 (94,2) 89 (93,7)

1 kere 1(3,8) 4 (5,8) 5(5,3) 0,247

2 kere 1(3,8) 0 (0,0 1(1,1)
Reoperasyon (n:95)

Var 9 (34,6) 28 (40,6) 37 (38,9) 0.505

Yok 17 (65,4) 41 (59,4) 58 (61,1) '
Ekstiibasyon durumu (n:50)

Basarili 3 (50,0) 31 (70,5) 34 (68,0)

;Fra_keostomize MV’de 1(16,7) 4(9,1) 5 (10,0)

aKkip _ 0,338

o sg&ggg;on 1(16,7) 8 (18.2) 9 (18,0)

Ekstiibe edilemeyen 1(16,7) 1(2,3) 2 (4,0)
Reentiibasyon (n:50)

Var 5(83,3) 13 (29,5) 18 (36,0) 0.018

Yok 1(16,7) 31 (70,5) 32 (64,0) E—
Postop 6liim durumu (n:25)

Ik 30 giin 2 (25,0) 14 (82,4) 16 (64,0)

Ik 6 ay 3(37,5) 15,9 4 (16,0) 0,018

6 aydan sonra 3(37,5) 2 (11,8) 5 (20,0)
Sag kalim durumu (n:95)

Sag 18 (69,2) 52 (75,4) 70 (73,7) 0.545

Eksitus 8 (30,8) 17 (24,6) 25 (26,3) '

*Stitun yiizdesi

*MV: mekanik ventilator
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Ekstiibasyon siiresi 2010 yili 6ncesinde yapilan nakillerde 33,0+£26,7 saat,
2010 yil1 ve sonrasinda yapilan nakillerde ise 45,0+87,9 saattir. Yogun bakimda
kalig siiresi 2010 y1l1 6ncesinde yapilan nakillerde 169,6+184,4 saat, 2010 yil1 ve
sonrasinda yapilan nakillerde ise 187,5+264,5 saattir ve bu farklar istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Ekstiibasyon ve yogun bakimda kalig siiresinin nakil yapilma
zamanina gore dagilimi

2010 Oncesi 2010 ve Sonrasi
= = P
min- min-
orttsd R orttsd .

Ekstiibasyon siiresi (sa) 33,0+26,7 5-72 45,0+87.,9 1-504 0,580

YBU kals siiresi (sa) 169,6+£184,4 | 20-480 | 187,5+264,5 | 18-1464 | 0,652

*Mann Whitney U test

Tablo 4.20’de olgularin sag kalim durumlarma gore bazi degiskenlerin
dagilimi sunulmustur. Sag kalanlarin %21,4’i reopere olmusken, eksitus
olanlarda bu oran %88,0°dir (p:0,0001). Sag kalanlarin %10,0’u reentiibe
olmusken, eksitus olanlarda bu oran %75,0’dir (p:0,0001). Sag kalanlarin %90,0’1
basarili ekstiibe olmusken, eksitus olanlarda bu oran %35,0’tir. Sag kalanlarin
%098,6’sinda  retransplantasyon tekrart olmamisken, eksitus olanlarda oran
%16,0°d1r (p:0,004). Sag kalanlarin %8,6’sinda portal ven trombozu gelisirken,
eksitus olanlarda bu oran %48,0’dir (p:0,0001) ve tiim bu farklar istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0,05).
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Tablo 4.20. Bazi1 degiskenlerin sagkalim durumuna gore dagilimi (I)

Sag n(%) | Eksitus n(%) | Toplam n(%) | P degeri
Reoperasyon (n:95)
Var 15 (21,4 22 (88,0 37 (38,9
(21,4) (88,0) (38,9) 0.0001
Yok 55 (78,6) 3(12,0) 58 (61,1)
Reentiibasyon (n:50)
Var 3(10,0 15 (75,0 18 (36,0
(10,0) (75,0) (36.0) 0.0001
Yok 27 (90,0) 5(25,0) 32 (64,0)
Ekstiibasyon durumu (n:50)
Basarili 27 (90,0) 7 (35,0 34 (68,0)
Tra_keostomlze MV’de 1(3.3) 4(20,0) 5 (10,0)
taklp 0.001
24 sa iginde reentiibasyon 2 (6,7) 7 (35,0) 9 (18,0)
Ekstiibe edilemeyen 0(0,0) 2 (10,0) 2 (4,0
Retransplantasyon (n:95)
Yok 69 (98,6) 20 (16,0) 89 (93,7)
1 kere 1(1,4) 4 (80,0) 5(5,3) 0,004
2 kere 0 (0,0) 1(4,0) 1(1,1)
Portal ven trombozu (n:95)
Var 6 (8,6) 12 (48,0) 18 (18,9)
0,0001
Yok 64 (91,4) | 13(52,0) 77 (81,1)

*Siitun yiizdesi
MV: mekanik ventilator

Ekstiibasyon siiresi sag kalanlarda 46,2+99,8 saat, eksitus olanlarda ise

42,7+45,8 saattir. Anestezi siiresi sag kalanlarda 479,1+153,1 dakika, eksitus
olanlarda ise 488,6+205,6 dakikadir. Cerrahi siiresi sag kalanlarda 427,9+151,2
dakika, eksitus olanlarda ise 441,6+207,7 dakikadir. Yogun bakimda kalis siiresi
sag kalanlarda 184,94299,2 saat, eksitus olanlarda ise 199,6+165,7 saattir. Bu

farklar arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik yoktur (p>0,05) (Tablo 4.21).
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Tablo 4.21. Bazi degiskenlerin sagkalim durumuna gére dagilimi (II)

Sag Eksitus

P
min- min- degeri
orttsd TR ort:sd R
Ekstibasyon  siresi | ;05,995 | 4504 | 4274458 | 1-168 | 0,206

(sa)
Anestezi siiresi (dk) 479,1+153,1 | 240-780 | 488,6+205,6 | 300-875 | 0,316

Cerrabhi siiresi (dk) 427,9+151,2 | 200-715 | 441,6+207,7 | 245-835 | 0,327
YB kalis siiresi (sa) 184,9+£299,2 | 18-1464 | 199,6£165,7 | 19-552 0,114

*Mann Whitney U test

Postoperatif komplikasyon eksitus olanlarda (%100,0) sag kalanlara
(%32,9) gore daha fazla; cerrahi komplikasyon eksitus olanlarda (%72,0) sag
kalanlara (%20,0) gore daha fazla; solunumsal komplikasyon eksitus olanlarda
(%44,0) sag kalanlara (%5,7) gore daha fazla; renal komplikasyon eksitus
olanlarda (%68,0) sag kalanlara (%5,7) gore daha fazla; enfeksiy6z komplikasyon
eksitus olanlarda (%56,0) sag kalanlara (%8,6) gore daha fazla; AKI eksitus
olanlarda (%56,0) sag kalanlara (%4,3) gore daha fazla; KBH komplikasyon
eksitus olanlarda (%12,0) sag kalanlara (%1,4) gore daha fazla; GIS kanama
eksitus olanlarda (%20,0) sag kalanlara (%0,0) gore daha fazla; postoperatif
hemodinamik instabilite eksitus olanlarda (%96,0) sag kalanlara (%14,3) gore
daha fazla; postoperatif inotrop ihtiyaci eksitus olanlarda (%84,0) sag kalanlara
(%10,0) gore daha fazla; portal ven trombozu eksitus olanlarda (%48,0) sag
kalanlara (%8,6) gore daha fazla; erken greft kayb1 eksitus olanlarda (%68,0) sag
kalanlara (%2,9) gore daha fazla goriilmiistiir ve bu farklar istatistiksel olarak
anlamhidir (p<0,05). Norolojik komplikasyon agisindan ise anlamli bir fark

bulunamamistir (p>0,05) (Tablo 4.22).
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Tablo 4.22. Komplikasyon goriilme durumlarinin sagkalim durumuna gore

dagilim1
| Sagn(%) | Eksitusn(%) | Toplamn(%) | P degeri

Postoperatif komplikasyon (n:95)

Var 23 (32,9) 25 (100,0) 48 (50,5) 0.0001

Yok 47 (67,1) 0 (0,0 47 (49,5) —
Cerrahi komplikasyon (n:95)

Var 14 (20,0) 18 (72,0) 32 (33,7) 0.0001

Yok 56 (80,0) 7 (28,0) 63 (66,3) B
Solunumsal komplikasyon (n:95)

Var 4 (5,7) 11 (44,0) 15 (15,8) 0.0001

Yok 66 (94,3) 14 (56,0) 80 (84,2) —
Renal komplikasyon (n:95)

Var 4 (5,7) 17 (68) 21 (22,1) 0.0001

Yok 66 (94,3) 8 (32) 74 (77,9) —
Enfeksiyoz komplikasyon (n:95)

Var 6 (8,6) 14 (56,0) 20 (21,1) 0.0001

Yok 64 (91,4) 11 (44,0) 75 (78,9) —
Norolojik komplikasyon (n:95)

Var 3(4,3) 2 (8,0 5(5,3) 0.475

Yok 67 (95,7) 23 (92,0) 90 (94,7) ’
AKI (n:95)

Var 3(4,3) 14 (56,0) 17 (17,9) 0.0001

Yok 67 (95,7) 11 (44,0) 78 (82,1) -
KBH (n:95)

Var 1(1,4) 3(12,0) 4 (4,2) 0.024

Yok 69 (98,6) 22 (88,0) 91 (95,8) E—
GIS kanama (n:95)

Var 0 (0,0 5(20,0) 5(5,3) 0.0001

Yok 70 (100,0) 20 (80,0) 90 (94,7) E—
Postop. Hemodinamik instabilite (n:95)

Var 10 (14,3) 24 (96,0) 34 (35,8) 0.0001

Yok 60 (85,7) 1(4,0) 61 (64,2) —
Postop. Inotrop ihtiyaci (n:95)

Var 7 (10,0) 21 (84,0) 28 (29,5) 0.0001

Yok 63 (90,0) 4 (16,0) 67 (70,5) —
Portal ven trombozu (n:95)

Var 6 (8,6) 12 (48,0) 18 (18,9) 0.0001

Yok 64 (91,4) 13 (52,0) 77 (81,1) —
Erken greft kaybi (n:95)

Var 2(2,9) 17 (68,0) 19 (20,0) 0.0001

Yok 68 (97,1) 8(32,0) 76 (80,0) —

*Siitun ylizdesi
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Sag kalanlarda en sik goriilen cerrahi komplikasyonlar sirasi ile safra kagag:
(%35,7) ve postoperatif kanama/hematom (%28,6) iken, eksitus olanlarda sirasi
ile hepatik arter trombozu (%38,9) ve postoperatif kanama/hematom (%?22,2)’dur.
Sag kalanlarda en sik goriilen solunumsal komplikasyon pnomoni (%75,0) iken,
eksitus olanlarda atelektazi (45,5)’dir. Sag kalanlarda en sik goriilen enfeksiyoz
komplikasyon pnémoni (%71,4) iken, eksitus olanlarda sepsis (42,9)’tir. Sag
kalanlarda en sik goriilen ndrolojik komplikasyon intrakranial kanama (%66,7)
iken, eksitus olanlarda intrakranial kanama (%50,0) ve ndbet (%50,0)’tir. Renal
komplikasyon olarak her iki grupta da en fazla goriilen AKI olmustur. Bu farklar

istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 4.23).

Tablo 4.23. Komplikasyon tiirlerinin sagkalim durumuna gore dagilimi

Sag Eksitus Toplam ..
7 (0/5) n(%) . (F:, %6) P degeri
Cerrahi komplikasyon tiirii (n:32)
Damar yaralanmasi 1(7,1) 3(16,7) 4 (12,5)
Postop kanama/hematom vb | 4 (28,6) 4 (22,2) 8 (25,0)
Safra kagagi 5 (35,7) 3(16,7) 8 (25,0)
Barsak yaralanmasi vb. 1(7,1) 0(0,0) 131 0,140
Yara yeri agilmasi 2 (14,3) 0(0,0) 2 (6,3)
Hepatik arter trombozu 1(7,1) 7 (38,9) 8 (25,0)
Hepatik ven trombozu 0(0,0) 1(5,6) 1(3,1)
Solunumsal komplikasyon tiirii (n:15)
Atelektazi 1(25,0) 5 (45,5) 6 (40,0)
Pnémoni 3(75,0) 2 (18,2) 5(33,3)
Pulmoner emboli 0(0,0) 1(9,1) 1(6,7) 0.466
Plevral eflizyon 0 (0,0) 1(9,1) 1(6,7) ’
Pulmoner 6dem 0 (0,0) 1(9,1) 1(6,7)
ARDS 0(0,0) 1(9,1) 1(6,7)
Enfeksiyoz komplikasyon tiirii (n:21)
Sepsis 0 (0,0) 6 (42,9) 6 (28,6)
Pnémoni 5(71,4) 3(21,4) 8 (38,1)
Uriner sistem enfeksiyonu 1(14,3) 1(7,1) 2 (9,5) 0,139
Batin ici enfeksiyonlar/apse | 1 (14,3) 3(21,4) 4 (19,0)
DIC 0(0,0) 1(7,1) 1(4,8)
Norolojik komplikasyon tiirii (n:5)
Intrakranial kanama 2 (66,7) 1 (50,0) 3 (60,0) 0.709
Nobet 1(33,3) 1 (50,0) 2 (40,0) ’
Renal komplikasyon tiirii (n:21)
AKI 3 (75,0) 14 (82,3) 17 (80,9) 0.288
KBH 1(25,0) 3(17,7) 4(19,1) ’
*Siitun ylizdesi
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Tablo 4.24’de yapilan RBC transplantasyonu miktarina gore postoperatif
komplikasyon, sag kalim, ekstiibasyon durumu, erken greft kaybi, reoperasyon ve
retransplantasyon dagilimlart  gosterilmistir. 20,0 ml/kg {izerinde RBC
transplantasyonu yapilan kisilerde, 20,0 ml/kg ve altinda RBC transplantasyonu
yapilan kisilere gore anlamli olarak daha fazla postoperatif komplikasyon ve
erken greft kaybi1 gorilmistir (p<0,05). 20,0 mlkg ve altinda RBC
transplantasyonu yapilan kisilerde sag kalim orani, 20,0 ml/kg iizerinde RBC
transplantasyonu yapilan kisilere gore anlamli olarak daha fazladir (p:0,009).

Diger parametrelere arasinda anlamli bir farklilik gézlenmemistir (p>0,05).

Tablo 4.24. Yapilan RBC transplantasyonu miktarina gore bazi degiskenlerin
dagilimi

RBC Transplantasyon miktari p
20,0 ml/kg ve g0,0‘mI/kg Toplam degeri
alti n(%) iizeri n(%) n(%)
Postoperatif komplikasyon (n:48)
Var 13 (52,0) 21 (91,3) 34 (70,8) 0.003
Yok 12 (48,0) 2(8,7) 14 (29,2) E—
Sag kalim (n:48)
Sag 20 (80,0) 10 (43,5) 30 (62,5) 0.009
Eksitus 5(20,0) 13 (56,5) 18 (37,5) —
Ekstiibasyon durumu (n:48)
Basarili 20 (80,0) 13 (56,5) 33 (68,8)
Trakeostomize
MV’de takip 1(40) 3(13,0) 4(83) 0,333
Reentiibasyon 3(12,0) 6 (26,1) 9(18,8)
Ekstiibe edilemeyen 1(4,0) 1(4,3) 2(4,2)
Erken greft kaybi (n:48)
Var 3(12,0) 10 (43,5) 13 (27,1) 0.014
Yok 22 (88,0) 13 (56,5) 35(72,9) —
Reoperasyon (n:48)
Var 11 (44,0) 15 (65,2) 26 (54,2) 0.141
Yok 14 (56,0) 8(34,8) 22 (45,8) ’
Retransplantasyon (n:48)
Yok 25 (100,0) 20 (87,0) 45 (93,8)
1 kere 0(0,0) 2(8,7) 2(4,2) 0,176
2 kere 0(0,0) 1(4,3) 1(2,1)

*Stitun yiizdesi
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Ekstiibasyon siiresi RBC transplantasyon miktar1 20,0 ml/kg ve altinda
olanlarda 16,89+9,97 saat iken, 20 ml/kg’in iizerinde olanlarda 74,59+115,29
saattir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,020). Yogun bakimda kalig
siiresinin de yine RBC transplantasyon miktari fazla olanlarda anlamli olarak daha
uzun oldugu goriilmektedir. Yogun bakimda kalig siiresi RBC transplantasyon
miktart 20,0 ml/kg ve altinda olanlarda 108,52+105,93 saat iken, 20 ml/kg’in
tizerinde olanlarda 274,86+339,92 saattir (p:0,052) (Tablo 4.25).

Tablo 4.25. Yapilan RBC transplantasyonu miktarina gore ekstiibasyon ve yogun
bakim kalig siirelerinin dagilimi

RBC Transplantasyon miktari

20,0 ml/kg ve alt1 20,0 ml/kg iizeri P
orttsd min-max ort:sd min-max
Ekstiibasyon 16.8949.97 448 | 7459411529 | 1504 | 0020

stiresi (sa)

YBU kalis siiresi

(sa) 108,52+105,93 18-528 274,86+339,92 19-1464 | 0,052

*Mann Whitney U test

Tablo 4.26’da operasyon siiresinin uzunluguna goére postoperatif
komplikasyon, sag kalim, ekstiibasyon durumu, erken greft kaybi, reoperasyon ve
retransplantasyon dagilimlar1 gosterilmistir. Operasyon siiresi 360 dakika ve
altinda olanlarda postoperatif komplikasyon oran1 %75,0, sag kalim oran1 %54,2,
basarili ekstlibasyon orani1 %70,8, erken greft kayb1 oranm1 %29,2, reoperasyon
oran1 %54,2 ve 1 kere retransplantasyon orani %4,2’dir. Operasyon siiresi 360
dakikanin iizerinde olanlarda ise postoperatif komplikasyon orant %66,7, sag
kalim oram1 %70,8, basarili ekstiibasyon oram1 %66,7, erken greft kaybi orani
%25,0, reoperasyon oran1 %54,2 ve 1 kere retransplantasyon orani %4,2’dir. Bu

farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Tablo 4.26. Operasyon siiresi uzunluguna gore postoperatif komplikasyon ve

sagkalim durumu

Operasyon siiresi

360 dakika | 360 dakika | TOPIAM | gegeri
ve alti n(%) | iizeri n(%) n(%)

Postoperatif komplikasyon (n:48)

Var 18 (75,0) 16 (66,7) 34 (70,8) 0.525

Yok 6 (25,0) 8 (33,3) 14 (29,2) ’
Sag kalim (n:48)

Sag 13 (54,2) 17 (70,8) 30 (62,5) 0.233

Eksitus 11 (45,8) 7 (29,2) 18 (37,5) '
Ekstiibasyon durumu (n:48)

Bagarili 17 (70,8) 16 (66,7) 33 (68,8)

Trakeostomize MV’de takip 1(4,2) 3(12,5) 4(8,3) 0.370

Reentiibasyon 4 (16,7) 5 (20,8) 9 (18,8) ’

Ekstiibe edilemeyen 2 (8,3) 0 (0,0) 2(4,2)
Erken greft kaybi (n:48)

Var 7 (29,2) 6 (25,0) 13 (27,1) 0.745

Yok 17 (70,8) 18 (75,0) 35 (72,9) ’
Reoperasyon (n:48)

Var 13 (54,2) 13 (54,2) 26 (54,2) 1,000

Yok 11 (45,8) 11 (45,8) 22 (45,8) ’
Retransplantasyon (n:48)

Yok 22 (91,7) 23 (95,8) 45 (93,8)

1 kere 1(4,2) 1(4,2) 2 (4,2) 0,600

2 kere 1(4,2) 0 (0,0) 1(2,1)

*Siitun yiizdesi

Ekstiibasyon siiresi operasyon siiresi 360 dakika ve altinda olanlarda

18,93+£15,97 saat iken, operasyon siiresi 360 dakikanin {iizerinde olanlarda

68,0+111,64 saattir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p:0,044). Operasyon

siiresi ve yogun bakimda kalis siiresi arasinda ise anlamli bir fark olmadigi

gozlenmistir (p>0,05) (Tablo 4.27).

Tablo 4.27. Operasyon siiresi uzunluguna gore ekstiibasyon ve yogun bakim kalis

stirelerinin dagilimi

Operasyon siiresi

360 dakika ve alt1 360 dakika iizeri P
ort+sd min-max ort+sd min-max | degeri
Ekstiibasyon siiresi (sa) | 18,93+£15,97 1-72 68,0+111,64 54(1)-4 0,044
YBU kalis siiresi (sa) 110,71+£106,62 | 19-456 | 259,08+330,38 | 18-1464 | 0,119

*Mann Whitney U test
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Tablo 4.28’de dondr tipine gore postoperatif komplikasyon ve sag kalim
analizi sunulmustur. Canlidan yapilan nakillerin %55,8’inde, kadavradan yapilan
nakillerin %46,2’sinde postoperatif komplikasyon goriilmiistiir. Canlidan yapilan
nakillerin %74,4’4 sag kalirken %25,6’s1 eksitus olmus, kadavradan yapilan
nakillerin ise %73,1’si sag kalirken %26,9’u eksitus olmustur. Bu farklar
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05).

Tablo 4.28. Dondér tipine gore postoperatif komplikasyon ve sagkalim durumu

Canhl n (%) Kadavra n (%) Toplam n (%) P degeri
Postoperatif komplikasyon (n:95)
Var 24 (55,8) 24 (46,2) 48 (50,5) 0.349
Yok 19 (44,2) 28 (53,8) 47 (49,5)
Sag kalim (n:95)
Sag 32 (74,4) 38 (73,1) 70 (73,7) 0.882
Eksitus 11 (25,6) 14 (26,9) 25 (26,3)

*Siitun yiizdesi

Canlidan yapilan nakillerde ekstiibasyon siiresi 61,37+106,45 saat iken,
kadavradan yapilan nakillerde ekstiibasyon stiresi 20,03+18,36 saattir. Canlidan
yapilan nakillerde yogun bakimda kalis stliresi 248,30+313,59 saat iken,
kadavradan yapilan nakillerde bu siire 100,95+£102,81 saattir. Bu farklar
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 4.29).

Tablo 4.29. Donor tipine gore ekstiibasyon ve yogun bakim kalis siirelerinin
dagilimi

Canh Kadavra
min- min- P

+
orttsd e orttsd e

61,37+£106,45 7-504 20,03+18,36 1-72 0,069

Ekstiibasyon
siiresi (sa)

YBU Kkahs siiresi
(sa)

*Mann Whitney U test

248,30+313,59 | 18-1464 | 100,95+102,81 | 19-480 | 0,161
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Tablo 4.30’da olgularin agirliklarina gore postoperatif komplikasyon, sag
kalim, ekstiibasyon durumu, erken greft kaybi, reoperasyon ve retransplantasyon
dagilimlar1 gosterilmistir. Agirhigi 10 kg ve altinda olan olgularda postoperatif
komplikasyon orani %63.,6, sag kalim oranm1 %72,2, basarili ekstiibasyon orani
%52,9, erken greft kaybi orant %13,6, reoperasyon orani %50,0 ve 1 kere
retransplantasyon oran1 %0,0°dir. Agirligi 10 kg’in iizerinde olan olgularda ise
postoperatif komplikasyon orant %46,6, sag kalim oran1 %74,0 basarili
ekstlibasyon oranit %75,8, erken greft kaybi orani %21,9, reoperasyon orant
%35,6 ve 1 kere retransplantasyon orani %6,8’dir. Bu farklar istatistiksel olarak

anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.30. Olgularin agirliklarina gore bazi degiskenlerin dagilimi

Agirhk
10kgve | 10kgiizeri | Toplam | P degeri
alti n(%) n(%) n(%o)

Postoperatif komplikasyon (n:95)

Var 14 (63,6) 34 (46,6) 48 (50,5) 0.161

Yok 8 (36,4) 39 (53,4) 47 (49,5) '
Sagkalim (n:95)

Sag 16 (72,7) 54 (74,0) 70 (73,7) 0.907

Eksitus 6 (27,3) 19 (26,0) 25 (26,3) '
Ekstiibasyon durumu (n:50)

Basarili 9 (52,9) 25 (75,8) 34 (68,0)

Trakeostomide MV de takip 2 (11,8) 3(9,1) 5 (10,0) 0.387

Reentiibasyon 5(29,4) 4(12,1) 9 (18,0) '

Ekstiibe edilemeyen 1(5,9) 1(3,0) 2 (4,0
Erken greft kaybi (n:95)

Var 3(13,6) 16 (21,9) 19 (20,0) 0.395

Yok 19 (86,4) 57 (78,1) 76 (80,0) '
Reoperasyon (n:95)

Var 11 (50,0) 26 (35,6) 37 (38,9) 0.225

Yok 11 (50,0) 47 (64,4) 58 (61,1) '
Retransplantasyon (n:95)

Yok 22 (100,0) 67 (91,8) 89 (93,7)

1 kere 0(0,0) 5 (6,8) 5(5,3) 0,381

2 kere 0(0,0) 1(1,4) 1(1,1)
*Stitun yiizdesi
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Agirligi 10 kg ve altinda olan olgularda ekstiibasyon siiresi 89,22+132,22
saat, yogun bakimda kalig siiresi 359,634+365,32 saat iken; agirligt 10 kg’in
tizerinde olan olgularda ekstlibasyon siiresi 20,32+16,68 saat, yogun bakimda
kalis siiresi ise 95,77+94,96 saattir ve bu farklar istatistiksel olarak anlamli

degildir (p<0,05) (Tablo 4.31).

Tablo 4.31. Olgularin agirliklarina gore ekstiibasyon ve yogun bakim kalig
stirelerinin dagilimi

Agirhk
10 kg ve alt1 10 kg iizeri ’ E’ .
: - egeri
min- min-
orttsd By orttsd B

Ekstiibasyon siiresi (sa) | 89,22+132,22 7-504 | 20,32+16,68 1-72 0,019
YBU kalis siiresi (sa) 359,63+365,32 | 72-1464 | 95,77+94,96 | 18-480 | 0,001

*Mann Whitney U test
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5. TARTISMA

Karaciger  yetmezliginde  kesin  tedavi  yOnteminin  karaciger
transplantasyonu oldugu bilinmektedir. Karaciger transplantasyonu anestezik
yonetimi anestezi pratigi i¢indeki en zorlu kisimlardan biridir. Pediatrik yas
gurubunda ise bu zorluk durumu daha da artmaktadir. Pediatrik hastalarin
ozellikle karaciger yetmezlik etyolojisi ve altta yatan diger patolojiler sebebi ile
0zel dikkat gerektirdigi bilinmektedir (83).

Karaciger transplantasyonunda son yillarda uygun hasta secimi, cerrahi
yontemlerin gelismesi, iyi bir preoperatif degerlendirme ve anestezi yonetimi,
postoperatif komplikasyonlarin erken donemde tani konularak tedavi edilmesi
sonucunda basar1 oranlar1 artmaktadir (84).

Calismamizda hastalarin karaciger yetmezlik etyolojileri
degerlendirildiginde en sik nedenin PFIC (%12,6) oldugu goriilmektedir. Pediatrik
hastalarda yapilan baska calismalara bakildig1 zaman genelde karaciger yetmezlik
etyolojisinde bilier atrezi ilk sirada yer almaktadir (85). Ancak bizim
calismamizda bilier atrezi ikinci en sik goriilen karaciger yetmezlik nedeni olarak
bulunmustur (%10,5).

Prognozu belirlemede iyi bir objektif belirte¢ oldugu bilinen ve karaciger
yetmezlik derecesini gosteren Child-Turcotte-Pugh Skoru birgok merkezde
kullanilmaktadir. Bir¢ok klinikte organ nakli bekleme listesinde olan hem eriskin
hem de pediatrik vakalarda kullanilabilen bu siiflama sisteminin bir¢ok eksiginin
olmast sebebi ile yeni skorlamalar kullanilmaya baslanmistir. Child-Pugh
siniflamasinda yer alan gozlemciden gozlemciye degisebilen ve medikal
tedavilerden etkilenebilen asit, ensefalopati varlig1 gibi parametreler nedeni ile
yeterince giivenilir bulunmamistir (86,87). Ancak su an bekleme listesinde olan
hastalarin Onceliklendirilmesinde ve postoperatif 3 aylik mortalite tahmininde
kullanilan MELD ve pediatrik olgularda kullanilan PELD skorunun hastaligin
dogal seyrini yansitan daha objektif bir parametre oldugu gosterilmistir (88,89).
Bir¢ok calismada MELD ve PELD skorlarinin karaciger transplantasyonunda
postoperatif mortalite ile yakindan iliskili oldugu gosterilmistir (88). Yapilan bir
calismada yiksek MELD skorunun postoperatif yiiksek AKI oranlarini
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yansitmada preoperatif kreatinin degerinden daha iyi bir belirte¢ oldugu da
gosterilmistir (87). Pediatrik hasta grubunda ise 12 yas iizerindeki hastalarda
MELD skoru kullanilirken 12 yas altindaki hastalarda PELD skoru
kullanilmaktadir (88). Biz de ¢alismamizda bu ii¢ skoru da degerlendirmeye aldik.
En yliksek orandan Child C (%40) sinif1 hastalarda nakil yapildigi goriilmiis olup,
2010 oncesi ve sonrasi olarak bakildiginda anlamli farklilik izlenmemistir. Her iki
grupta da Child C sinifi en yiiksek oranda bulunmustur. Pediatrik yas grubunda
daha ¢ok erken donemde nakil yapildigi i¢in Child-Pugh simiflamasinin daha
diisiik olmasi beklenmektedir. Ancak bizim c¢alismamizda sonu¢ bu ydnde
gosterilememis olup, bu durumun veri eksikliklerinden kaynaklanabilecegi
diisiiniilmektedir. Aynm1 sekilde PELD ve MELD Skorlar1 da 2010 6ncesi ve
sonrast icin degerlendirilmis olup istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamamastir.

Calismamizda dondr tipi %54,7 oraninda kadavra, %45,3 oraninda ise canlt
donordiir. 2010 6ncesinde kadavradan yapilan nakiller daha fazlayken (%84,6) bu
oran 2010 yili ve sonrasinda anlamli olarak dismistir (%43,5). 2010 yili ve
sonrasinda canli donorden yapilan nakil orant %15,4’ten %56,5’e ylikselmistir.
Bu durum iilkemizin organ nakline bakis agisinin degismesine ve bu konuda
yaklagiminin gelismesine baglanmistir. Ancak yine de dondr sayilarinin oldukca
yetersiz oldugu goriilmektedir. Bu durumun da c¢esitli dini ve etik sebeplerden
kaynakli olabilecegi diisiiniilmektedir (90).

Olgularin yas, kilo ve boy ortalamalarina 2010 6ncesi ve sonrasina gore
bakildig1 zaman her {ic parametrede de 2010 yili ve sonrasinda anlamli olarak
azalma mevcuttur. Bu da cerrahi ve anestezi deneyiminin artmasi ile birlikte daha
kiiclik yastaki olgulara nakil yapilmaya baslandigin1 gostermektedir.

Nakil planlanan hastalarda ek hastalik varligi morbidite ve mortaliteyi
dogrudan etkileyen bir faktordiir. Calismamizda da olgularimizin karaciger
yetmezligine ek hastaliklaria bakildiginda %21.1 oraninda ek hastalik eslik ettigi
goriilmistiir. En sik eslik eden hastalik grubu KBH’dir (%12,6). Bunun disinda
kardiyak hastaliklar (%2,1), norolojik hastaliklar (%3,2) ve norolojik ve renal
hastaliklarin birlikte goriildiigii olgular (%3,2) da mevcuttur. Ek hastalik varlig

yillara gore degerlendirildiginde zaman icerisinde cerrahi ve anestezik tekniklerin
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ve deneyimin artmasi ile komorbiditeleri daha ¢ok olan hastalarin nakil i¢in kabul
edilecegi diisiiniilse de bizim calismamizda bu veri istatistiksel olarak anlamli
bulunamamustir.

Hastalarin intraoperatif verileri incelendiginde anestezi indiiksiyonunda
2010 oncesi ve sonrasi en ¢ok kullanilan iv anestezik ilacin tiyopental oldugu
goriilmektedir. 6 olguda ise indiiksiyonda iv anestezik ilag kullanilmadig
goriilmiis olup, bu olgularin yogun bakim iinitesinden entiibe ve sedatize olarak
kabul edilen olgular oldugu bilinmektedir. Tiim zamanlarda bakildiginda
propofoliin anestezi indiiksiyonunda hi¢ kullanilmadig1 da dikkat ¢ekmektedir.
2010 oncesi ve sonrasina gore Iv anestezik kullanimlart incelendiginde ise
istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir.

Caligmamizda indiiksiyonda kullanilan narkotik analjezik tercihi ise %97.9
oraninda fentanildir. Yillar i¢cindeyse gruplar arasinda kullanimina bakildiginda
2010 oncesinde %100 oraninda fentanil kullanilmigken, 2010 yili ve sonrasinda
sadece 1 olguda remifentanil kullanilmistir. Remifentanil puse dozlarda belirgin
bradikardi yapma o6zelligi nedeni ile anestezi indiiksiyonunda genellikle tercih
edilmemektedir.

Kullanilan noéromuskiiler bloker ajanlara bakildiginda ise 2010 yili
oncesinde 9%83,3 oraninda vekuronyum kullanilmaktayken 2010 yili ve
sonrasinda bu oran %42,9’a diismiistiir. 2010 yili Oncesinde rokiironyum
kullanim1 hi¢ yokken 2010 yili ve sonrasinda %50 kullanim orani ile en ¢ok
kullanilan ajan olmustur. Sisatrakiiryum kullanimi ise yillara gore bakildiginda
azalmistir. Ancak bu veriler istatistiksel olarak anlamli degildir. Rokiironyum
kullanim1 sugammadex ile revers edilebilmesi ve vekuronyuma gore daha kisa
etkili olmasi sebebi ile hizli derlenme ve erken ekstiibasyonda avantaj
saglamaktadir. Karaciger nakil hastalarinda son yillarda artan oranlarda operasyon
odasinda ekstiibasyon veya yogun bakim iinitesinde erken ekstiibasyon 6n plana
c¢ikan bir kavramdir. Bu agidan da daha kisa etkili ve revers edilebilen bir ajan
kullanim1 avantaj olarak goriilmektedir (91). Rokiironyum kullaniminin 2010 y1lt
ve sonrasi yapilan transplantasyon vakalarinda bu sebeplerle arttig
diistiniilmektedir. Plazma enzimleri ile elimine olmasi ve histamin salinimi etkisi

az olmasi nedeniyle sisatrakuryum tercih edilebilen bir ajan olsa da rokuronyum
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ve vecuronyum daha fazla kullanilmaktadir (91). Olgularimizda néromuskuler
bloker ajan infiizyonu sadece 5 olguda yapilmamistir. Diger olgularda ise en
yiiksek oranda rokiironyum (%43,8) olmak iizere noromuskuler bloker ajan
inflizyonu uygulanmistir.

Idamede kullanilan narkotik analjezik infiizyonu agisindan bakildigi zaman
2010 oncesinde hastalarin tamaminda narkotik analjezik infiizyonu yapilmisken,
2010 yili ve sonrasinda narkotik analjezik inflizyonu kullanim orani %85,7°dir.
2010 yili oncesi tiim hastalara fentanil inflizyonu yapilmisken, 2010 yili ve
sonrast  %61,1 fentanil %38,9 remifentanil kullanilmistir. Remifentanil
inflizyonunun 2010 yili ve sonrasinda anestezi idamesinde kullanilmasi
yayginlagmistir. Bizim de klinigimizde kullanimi 2010 yili ve sonrasi giderek
artmistir. Hastalarin erken derlenme ve erken ekstiibasyonunun yapilabilmesi i¢in
kisa etkili ajanlarin kullanimi gerekmektedir. Bu sebeple 2010 yil1 ve sonrasindaki
hastalarda narkotik analjezik infiizyon oranlarinin azaldig1 ve infiizyon uygulanan
hastalarda da uzun etkili bir ajan olan fentanilin inflizyon seklinde kullanim
oranlarinda diisme oldugu diisiiniilmektedir (92).

Hepatik yetmezligi olan hastalarda portal hipertansiyona bagli olarak
karaciger kan akimi hepatik arter perfiizyonuna ¢ok fazla bagimli hale gelir. Bu
sebeple hepatik arter kan akimimi korumak karaciger fonksiyonlarinin
korunmasinda kritik rol oynamaktadir. Hepatik arter kan akimini azaltan
ajanlardan kaginilmasi bu noktada onemlidir. Volatil ajanlarin dozunu azaltmak
amac1 ile opioid infiizyonu ile kombine edilmesi uygun goriilmektedir. Ayrica
hepatik ensefalopati tablosunda olan hastalarda volatil ajanlarin 1 MAC altinda
kullanilmasi da 6nerilmektedir (93). Calismamizda anestezi idamesinde kullanilan
volatil anestezik ilaglara bakildiginda tiim hastalarda %63.8 desfluran inhaler
anestezik olarak kullanilmistir. 2010 yil1 6ncesi ile kiyaslandiginda 2010 yili ve
sonrast desfluran kullanim1 %54.2°den %71.6’ya yiikselmistir. Desfluran
kullanilan bir c¢alismada MELD skoru yiiksek hastalarda yani karaciger
yetmezliginin daha ileri seviyede oldugu hastalarda, anhepatik ve preanhepatik
fazda daha diisiik doz inhalasyon anestezigine gereksinim oldugu bulunmustur
(94). Bagka bir calismada karaciger nakli esnasinda sevofluran kullanimiyla

olusan metabolitlerinin plazma konsantrasyonlarinin arttig1, fakat bobrek
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fonksiyon testlerinde bozulma olmadigi bulunmustur (95). Bizim klinigimizde
desfluran tercihi yillar iginde azalmistir. Ancak genel olarak hastalarda
bakildiginda en ¢ok kullanilan ajan desfluran olmustur (%60,4). Bu durumun
nedeninin sevofluranin nefrotoksik oldugu bilinen metabolitlerinin etkilerinden
kacinmak ve mevcut renal fonksiyon bozuklugu olan hastalarda semptomlari
kotiilestirmemek oldugu diistintilmiistiir.

Olgularin intraoperatif uygulanan kataterizasyonlarina bakildigi zaman 2010
yil1 6ncesinde daha ¢ok santral vendz katater ve pulmoner arter katateri birlikte
takilmistir (%50). 2010 yili ve sonrasinda ise %359,5 oraninda sadece santral
vendz katater takildigi goriilmiistiir. Pulmoner arter kataterinin komplikasyonlari
ve daha az invaziv yontemlerin kullanima girmesi sebebi ile pulmoner arter
kataterinin kullanim oraninda azalma oldugu diisiiniilmektedir (96,97). Daha az
invaziv CO monitorizasyon yontemi olarak kullanim1 giderek yayginlasan PICCO
monitorizasyonu 2010 yili Oncesinde klinigimizde bulunmadigi igin hig
kullanilmazken 2010 yili1 ve sonrasinda %11,9 oraninda PICCO kullanilmistir.
Pulmoner arter katateri takilma orani 2010 yili 6ncesinde %50 iken, 2010 y1l1 ve
sonrasinda %?23,8’e gerilemistir. Bu farklar istatistiksel olarak anlamli olmasa da,
pulmoner arter kataterinin takilma oranindaki diisiis komplikasyon oranlarinin
fazla olmast ve yerine daha az invaziv veya noninvaziv yontemlerin
kullanilabiliyor olmas1 sebebi ile anlamli olarak goriilmektedir. Karaciger
transplantasyonu gibi biiylik boyutta hemodinamik degisikliklerin oldugu bir
operasyonda hemodinamik degisikliklerin anlik gosterilebilmesi ve sivi yanitinin
degerlendirilebilmesi  i¢gin  hastanin =~ hemodinamik  takibine = uygun
monitorizasyonun yapilmasi gereklidir. Bu sebeple mevcut monitorizasyon
parametrelerine PICCO gibi monitorizasyonunun eklenmesinin karaciger nakli
i¢in ideale yakin bir monitorizasyon sagladigi diisiiniilmektedir (30).

Major abdominal cerrahilerde albiimin dolasimdan genellikle interstisyel
araliga gecer ve plazma albiimin konsantrasyonunda %30-40 azalma olur.
Karaciger nakli sirasinda ve sonrasinda, hacim durumunu ve plazma albiimin
konsantrasyonunu korumak i¢in eksojen alblimin infiizyonu yapilmaktadir (98).
Albiimin kullanim1 yogun bakim hastalarinda yaygin olsa da, intraoperatif hastalar

icin kullanimi ¢ok da yaygin degildir. Yapilan bircok ¢alisma sonucunda
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kristaloid kolloid plazmada kalma oranina bakildiginda 1:1,8 degeri gosterilmis
olsa da, kritik hatalarda bu oranin 1:1,4 olarak bulundugu bildirilmistir. Bu oran
hiicre membraninda yer alan glikokaliks tabakada bozulma sonucunda kristaloid
ve kolloidler arasinda plazmada kalma agisindan anlamli farklilik kalmadiginin
gostergesidir (99). Calismamizda da olgularin intraoperatif takiplerinde albiimin
inflizyonu oranlarina bakildiginda 2010 6ncesine gore 2010 yil1 ve sonrasindaki
olgularda alblimin kullanimi agisindan anlamli artis oldugu goriilmektedir. Bu
fark yapilan caligmalarda alblimin infiizyonunun karaciger transplantasyonu
sonrasinda organ perfiizyonunu ve fonksiyonlarin1 korudugunun gosterilmesinden
kaynaklanmaktadir. Baska bir calismada albiimin infiizyonunun postoperatif
yogun bakim iinitesinde SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) skoru,
yogun bakim iinitesinde kalis siiresi, 1 yillik mortalite oranlari, kolloid osmotik
basing, plazma alblimin ve total protein diizeyleri {izerine etkisine bakilmis ve
albiimin inflizyonu yapilan hastalarda postoperatif SOFA skoru anlamli olarak
daha diisiik, kolloid osmotik basinglari da anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Ancak diger parametrelerde anlamli bir farklilik bulunamamistir (100). Albiimin
inflizyonuna bagli olarak elde edilen olumlu postoperatif etkiler nedeni ile
klinigimizde de karaciger transplantasyonu vakalarinda alblimin infiizyon
oranlarinda artis oldugu diisiintilmektedir.

Karaciger transplantasyonu olgularinda karaciger ¢ikarildiktan sonra kan
tirtinlerinden meydana gelen fazla sitrat yilikii metabolize edilemez ve hipokalsemi
gelisir. Hipokalsemiye sekonder miyokard depresyonu goriilebilir. Bunu
engellemek i¢in periyodik olarak iyonize kalsiyum konsantrasyon ol¢iimii
yapilmas1 ve kalsiyum klorid replase edilmesi gereklidir. Ayrica viicudun alt
yarisinda ve barsaklarda olusan asit metabolitler karaciger tarafindan metabolize
edilemediginden kaynaklanan progresif asidozun da sodyum bikarbonat ile tedavi
edilmesi gerekebilir. Tim bu sebeplerle operasyon siiresince diizenli kan gazi
analizleri yapilmalidir (93). Olgularimizda da diizenli olarak kan gazi takipleri
yapilmis ve uygun sekilde kalsiyum klorid ve sodyum bikarbonat replasmanlari
yapilmistir. 2010 6ncesi ile karsilastirildiginda 2010 yili ve sonrasinda kalsiyum
kullanim1 anlamli olarak azalmistir. Sodyum bikarbonat oranlarinda da azalma

oldugu goriilmiistiir ancak istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. Kalsiyum
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ve sodyum bikarbonat kullanimlarindaki azalmanin kan gazi analizlerinin daha
diizenli yapilmasi ve kan gazindaki degerlere gore kalsiyum klorid ve sodyum
bikarbonat replase edilmesinden kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.

Karaciger transplantasyonu vakalarinda perioperatif sivi yonetiminin
postoperatif komplikasyonlar ve mortalite agisindan O6nemi bir¢cok calisma ile
gosterilmistir. Calismamizda hastalara intraoperatif verilen kristaloid miktar
yillara gore karsilastirildiginda 2010 yili ve sonrasinda sivi miktarinda azalma
oldugu gozlenmistir (p>0,05). Kristaloid tercihinin 2010 yili 6ncesinde %50
oraninda %0.9 NaCl ve %50 oraninda 1/3 izodeks oldugu goriilmistiir. 2010 yili
ve sonrasinda ise en ¢ok tercih edilen soliisyon 1/3 izodeks olmustur (%42,9).
Isolayt-S soliisyonu ise 2010 dncesi hicbir olguda kullanilmamisken 2010 yili ve
sonrasinda %40,5 oraninda kullanilmistir. Bu artisin sebebinin son yillarda
dengeli soliisyonlara intraoperatif sivi yonetiminde daha ¢ok yer verilmesi oldugu
diistiniilmektedir. Ayrica calismamizda toplam verilen sivi miktariin (p>0.05) ve
kristaloid miktarinin (p>0.05) yillara gére azalmis olmasi, operasyon siirelerinin
kisalmasi, cerrahi ekibin deneyiminin artisi, son yillarda artan hemodinamik
monitorizasyon yontemlerinin kullanimi, diisik SVB tutulmasi yaklasimi ve
kisitlt s1v1 rejiminin uygulanmasiyla iliskilendirilmistir.

Intraoperatif verilen kolloid soliisyonlar degerlendirildiginde ameliyat
sliresince verilen ortalama kolloid miktar1 yillara gére azalma gostermistir. Ancak
bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunamamistir. 2010 yili 6ncesinde HES
kullanim1 %50 iken 2010 y1l1 ve sonrasinda bu oran %4,8’e diismiistiir. 2010 y1l1
ve sonrasi kolloid kullanilan hastalarda en ¢ok tercih edilen soliisyon jelatinler
olmustur (%95,2). HES kullanimindaki azalmanin son yillarda HES kullanima ile
AKI oranlarinda artisin yakindan iliskili olmasi durumundan kaynakli oldugu
diistintilmiistiir (101). HES kullaniminin birgok ¢alisma sonucunda kristaloidlere
ve diger kolloidlere voliim replasmani agisindan iistiinliigii gosterilememistir. AKI
gelismesi ile yakin iliskide oldugu da yine bir¢ok calismada kanitlanmistir
(101,102). Canli dondrden karaciger transplantasyonu uygulanan hastalarda
yapilan retrospektif bir ¢alismada hastalara verilen kolloid tipine goére hastalar
gruplanip (%6 HES ve %5 albiimin grubu) AKI gelisme oranlar1 ve postoperatif
ilk 7 giinde olan en yiiksek kreatinin degerlerine bakilmis ve %6 HES alan grupta
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%5 albumin alan gruba gore AKI gelisme oranlar1 3 kati yiiksek bulunmustur
(103). Calismamizda da 2010 yili oncesi ile karsilastirildiginda 2010 yili ve
sonrasinda alblimin kullanma oranlar1 artmis sentetik kolloidlerin kullanimi
azalmstir.

Calismamizda verilen kan ve kan friinleri incelendiginde yillar iginde
kullanimda azalma goriilmiistir. 2010 yili oncesinde verilen RBC ortalama
93,50+32,94 ml/kg iken, 2010 yili ve sonrasinda bu oran 29,23+19,35 ml/kg
olarak bulunmustur (p<0,05). 2010 yili Oncesinde kullanilan TDP miktar
ortalama 82,12+39,34 ml/kg iken, 2010 yili ve sonrasinda 19,93+7,57 ml/kg’a
gerilemistir.  Yapilan  birgcok  caligmada  yillar  igerisinde  karaciger
transplantasyonlarinda kan {irinii ihtiyacinin ve verilme sikligimin azaldig
gosterilmistir. Kan tirlinlerine bagli olusan postoperatif komplikasyonlarin daha
iyi anlasilmasi bu durumun ana nedeni olsa da artan cerrahi ve anestezi
deneyiminin sonucunda kan {iriinii ihtiyacinin azalmasi da bu durumun nedenleri
arasindadir. Bizim calismamizda da verilen RBC miktarinin yillar iginde
azalmasi, cerrahi deneyimin artmasi, cerrahi tekniklerin gelismesi, anestezistlerin
deneyiminin artmasi ve daha iyi greft sunumuna baglanmistir. Bazi merkezlerde
RBC transfiizyonu ihtiyactnin 2 U’ye kadar diistiigii belirtilmistir (104).
Massicotte ve ark.’nin yaptigi calismada karaciger transplantasyonu yaptiklar
olgularda ortalama 0.4-1.2 U RBC verilmistir. RBC replasmaninin azalmasiyla
TDP ihtiyacinin da azaldigin1 ve bu hastalarda 1 yillik sag kalim oranini %89.1
olarak belirtmislerdir (105). Danforth ve ark.’nin ¢alismasinda da karaciger
transplantasyonu yapilan yetiskinlerde preoperatif 6zellikler ile postoperatif MV
sliresi, intraoperatif kan iiriinii verilme miktar1 ve mortalite iligkilerine bakilmistir.
Preoperatif donemde kan verilmesi gerekli ve karaciger yetmezlik etyolojisi
hepatoselliiler karsinom olan hastalarda masive kan transfiizyonu (> 10 {inite)
daha fazla goriilmistiir. Yine preoperatif donemde ALT yiiksekligi ve renal hasar
oldugu bilinen ve karaciger yetmezlik etyolojisi Hepatit C ve alkolik siroz olan
hastalarin postoperatif mekanik ventilasyon siirelerinin 24 saatin lizerinde oldugu
gorilmiis ve erkeklerde MV siireleri daha kisa bulunmustur. Ayrica son donem
renal hastalig1 olan ve karaciger yetmezlik etyolojisi Hepatit B olan hastalarda da

mortalite oranlar1 daha yiiksek bulunmustur (106).
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Hastalarin intraoperatif diiiretik ihtiyaci oldugu durumlarda tiim hastalarda
en ¢ok tercih edilen diliretik furosemid olmustur (%64,6). Yillara gore
bakildiginda ise 2010 yili 6ncesinde mannitol kullanilan hasta hi¢ yokken, 2010
yili ve sonrasinda mannitol kullanimi %7.1°e yiikselmistir. Mannitol ve
furosemidin birlikte kullanim orani ise yillara gore bakildigi zaman azalmistir.
Yapilan bir derlemeye gore bobrek koruyucu uygulamalar hakkinda birgok
arastirma yapildigi; mannitol, furosemid ve diisiik doz dopamin uygulanmasinin
renal fonksiyonlar1 koruma umuduyla kullanildigi, ancak yararli olduguna dair
yeterli kanit olmadigi belirtilmistir (107). Bizim klinigimizde de intraoperatif
mannitol kullanimi antioksidan etkileri, ozellikle karaciger olmak iizere
abdominal organ konjesyonunu azaltmasi (108) a¢isindan yillar i¢inde giderek
artan oranda kullanilmaktadir.

Intraoperatif hemodinamiyi stabil tutmak ve siv1 yiiklemesinden kaginmak
icin kisitli stvi rejimi yaninda hastalara gerekli oldugu durumlarda inotrop veya
vazopressor tedavi uygulanmaktadir. Olgularimizin %62,5’inde inotrop veya
vazopressOr kullanilmigtir. Noradrenalin kullanimi 2010 y1l1 6ncesinde hi¢ yokken
2010 yil1 ve sonrasinda bu oran %50 olarak bulunmustur. Bu farkliligin 2010 yil
oncesinde hastalarin eksik verilerinin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegi
diisiiniilse de son yillarda yapilan ¢alismalarla vazopressor tercihlerinin degismesi
de etkili olmustur. Ayrica yapilan bir¢ok calismada noradrenalinin splanknik
alana kan akimmi azalttigi da gosterilmistir. Dopamin kullanimi agisindan
degerlendirildiginde ise 2010 yili ve sonrasinda anlamli olarak azalma
gorilmektedir. Bu farkin dopamin diisiik doz kullaniminin renal fonksiyonlari
korumada etkili oldugu ile ilgili kanitlarin yetersiz oldugundan kaynaklanmasi
muhtemeldir (107,109). Bu sebeple yillar igerisinde dopamin kullanimmin
azaldig1 diistiniilmektedir. Baska bir vazopressor olan adrenalin kullanimi da
yillara gore bakildigi zaman azalmistir. Son yillarda karaciger transplantasyonu
ameliyatlarinda 6zellikle ileri karaciger yetmezlikli hastalarda epinefrin iiretiminin
bozuldugu gosterilmistir. Bu sebeple kardiyak problemi olmayan hastalarda bizim
caligmamiza zit olarak adrenalin ve noradrenalin kullaniminin 6zellikle anhepatik

fazda arttig1 belirtilmektedir (108,110,111).
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Yillar i¢inde cerrahi ve anestezi ekibinin deneyim kazanmasi ile birlikte
operasyon siirelerinin kisalmasi beklenmektedir. Yillara gére operasyon siireleri
karsilastirildiginda anlamli fark yoktur. Bu durumun da 2010 yili 6ncesindeki
hastalarin veri eksikliklerinden kaynakli oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica cerrahi
ekip degisikliklerinin de siirelere etkisi oldugu goriilmektedir. Calismamizda
ortalama operasyon siiresi 360 dakika (dk) olarak bulunmustur. 360 dk altindaki
operasyon siireleri ile tizerindeki siireler postoperatif komplikasyonlar,
ekstiibasyon durumu, ekstilbbasyon siiresi, yogun bakimda kalis siiresi,
reoperasyon, retransplantasyon ve erken greft rejeksiyonu varligi agisindan
karsilastirilmis ekstiibasyon siiresi disindaki veriler anlamli bulunamamustir.
Operasyon siiresi 360 dk iizerinde olan hastalarda ekstiibasyon siiresi de anlaml
olarak ytiksek bulunmustur (p<0,05).

Olgularin  toplamda %50,5’inde postoperatif komplikasyon gelistigi
%49,5’inde komplikasyon olmadig1 goriilmiistiir. Bu komplikasyonlarin %33,6’s1
cerrahi, %15,7’si solunumsal, %22,1°i enfeksiydz, %5,2’si nérolojik, %20°’si renal
komplikasyonlardir. Tiim olgularda tiim komplikasyonlara bakildigi zaman ex
olan hastalarin tamaminda postoperatif komplikasyon gelistigi goriilmiistiir. Sag
kalan hastalarin ise %32,9’unda postoperatif komplikasyon goriildigi
gosterilmistir. Yapilan bir ¢calismada komplikasyon gelisen hastalarda mortalite
oran %@45,1 olarak bulunmustur (112). En sik oranda goriilen komplikasyon
birgok calismada da oldugu gibi cerrahi komplikasyonlar olmustur. Cerrahi
komplikasyonlar igerisinde ise en sik goriilenler biliyer komplikasyonlar,
postoperatif kanama hematom ve hepatik arter trombozu olmustur. Cerrahi
komplikasyon oranlar1 yillara gore degerlendirildigi zaman 2010 yili dncesinde
2010 yil1 ve sonrasina gore daha fazla oranda cerrahi komplikasyon goriilmiistiir.
Bu durum cerrahi tecriibedeki artis ve yeni cerrahi tekniklerin gelistirilmesi ile
iligkilendirilmistir. Calismamizda goriilen cerrahi komplikasyonlarin postoperatif
sag kalim ile iliskili oldugu gosterilmistir. Cerrahi komplikasyon goriilen
hastalarin %72’sinin ex oldugu gorilmiistiir (p<0,05). Gad ve arkadaglarinin
calismasinda da bizim c¢alismamiza benzer sekilde en sik goriilen cerrahi
komplikasyon biliyer komplikasyonlar olmustur. ikinci sirada ise vaskiiler

komplikasyonlar yer almistir (112). Solunumsal komplikasyonlar iginde en fazla
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toplamda 6 olguda goriilen atelektazi (%40) olmustur. Feltracco ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismaya gore pulmoner komplikasyonlarin ileri derecede karaciger
yetmezligi, ek solunumsal veya diger komorbiditeleri ve yiiksek MELD skorlari
ile yakindan iliskili oldugu belirtilmistir (113). Ayrica intraoperatif sivi
yiikklenmesi, fazla kan {iriinii verilmesi, mevcut renal yetmezlik durumunda
pulmoner  komplikasyonlarin ~ daha  fazla  goriildigi ve  pulmoner
komplikasyonlarin postoperatif erken donem morbidite ve mortalite ile yakindan
iliskili oldugu bir¢ok c¢alismada da gosterilmistir (113,114). Calismamizda da
pulmoner komplikasyonlarin postoperatif sag kalim ile iliskisi goOsterilmistir.
[statistiksel olarak anlaml1 olsa da mevcut ¢alismalara bakildig1 zaman daha diisiik
oranlarda pulmoner komplikasyon oldugu goriilmektedir. Bu durum eksik hasta
verileri ile iliskili olabilir.

AKI  karaciger  transplantasyonu sonrasinda  gelisen  major
komplikasyonlardandir. Intraoperatif sivi yiiklenmesi, kan kaybi, kan iiriinii
tedavisi ve kullanilan immunsupresif ajanlarin nefrotoksik etkileri AKI igin
bilinen risk faktorlerindendir (115). Yetiskin hastalara gore pediatrik yas
grubunda AKI i¢in bilinen risk faktdrleri daha kisitlidir. Bunun sebebi olarak da
cocuklarda karaciger yetmezligi etyolojisinin ve ek hastaliklarinin yetiskinlerden
farkli olmasi1 ve renal rezervlerinin diisiik olmasi gosterilmistir (115,116). Gelisen
renal komplikasyonlara bakildiginda %17,9 oraninda AKI gorildigi ve %4,2
oraninda kronik bobrek hasarina ilerledigi gosterilmistir. Benzer sekilde yapilan
baska bir ¢alismada da karaciger transplantasyonu sonrasinda postoperatif AKI
orant %46,2 olarak bulunmustur. Bu calismaya gore AKI hastalarin serum
Kreatinin degeri ve idrar output’una gore tanimlanmigtir (115). Calismamizda da
hastalarda AKI tanis1 pediatrik RIFLE kriterlerine gore konulmustur (117,118).
500 vaka iizerinde yapilmis olan bir baska ¢alismanin sonucuna gore de 1 yildan
fazla siire hayatta kalan hastalarin kronik bobrek hasar1 goriilme oram1 %8 olarak
belirtilmistir (119).

Transplantasyon hastalarinda kullanilan immiinsupresif ilaglarin da etkisi ile
enfeksiyonlar artmaktadir. Sistemik enfeksiyonlarin yaninda yara yeri
enfeksiyonlar1 da sik goriilmektedir. Gad ve arkadaslarmin yapmis oldugu

caligmaya gore hastalarda %21,6 oraninda bakteriyel enfeksiyonlar goriilmiistiir.
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Bu durumun da mortalite lizerine olumsuz etkileri calismada gosterilmistir. Yine
ayni c¢alismaya gore sepsis nedeni ile kaybedilen hasta oram1 %7,2 olmustur.
Calismada mortalitenin en sik sebebi olarak sepsis gosterilmistir (112). Biz de
calismamizda benzer sekilde %21,1 oraninda da enfeksiyéz komplikasyonlarin
goriildiigiinii ve enfeksiyonlara bagli mortalitenin anlamli olarak arttigini
gosterdik. Bu komplikasyonlar igerisinde en sik goriileni Gad ve arkadaglarinin
calismasindan farkli olarak pnémoni olmustur (%38,1).

Cerrahi ve yogun bakimda kalis siiresinin uzun olmasi ve daha onceden
bilinen hepatik ensefalopati olmasi norolojik komplikasyon riskini arttirmaktadir
(75). Yapilan ¢aligmalara gore en sik goriilen norolojik komplikasyonlar iskemik
ve hemorajik stroke, nobet, osmotik demiyelinizan sendrom ve PRES
sendromudur (75,76). Bizim g¢alismamizda da 3 olguda intrakranial kanama 2
olguda da nobet gelistigi goriilmiistiir. Ancak bu komplikasyonlarin mortalite
tizerine bir etkisi olmamistir (p>0,05). Veri eksikliklerinden kaynakli olarak
hastalarin preoperatif ensefalopati olup olmadig: bilinmemektedir.

Calismamizda GIS (gastrointestinal sistem) kanama geciren hastalarin
tamaminin eksitus oldugu gosterilmistir (p<0,05). Fidan ve arkadaslarinin yaptigi
calismaya gore karaciger transplantasyonu sonrasinda GIiS kanama %3,8 oraninda
gorilmiis olup en sik neden Roux-en-Y anastomozundan kanama olmasidir.
Calismada GIS kanama goriilen hastalarm %61,6’s1 pediatrik hastalar olmustur.
GIS kanama goriilen hastalardaki diger sebepler ise peptik iilser kanamasi, eroziv
gastirit, gastrik ve Ozefagial varisler ve hemobilia olmustur (120). Bizim
calismamizda da GIS kanama goriilme oran1 %35,3 tiir.

Sivi kaybiin yiiksek oldugu ve uzun siiren bir cerrahi olmasi sebebi ile
karaciger transplantasyonu sonrasinda postoperatif hemodinamik instabilite
gelismesi ve inotrop veya vazopressor inflizyonuna ihtiyag duyulmasi olasidir.
Calismamizda da hastalarin postoperatif donemde %35,8’inin  hemodinamik
olarak instabil oldugu ve %29,5’inin vazopressor veya inotrop infiizyon tedavisine
ihtiyag duydugu goriilmiistiir. Postoperatif donemde eksitus olan hastalarin
%96’sinin hemodinamik olarak instabil oldugu goriilmiistiir. Sag kalanlarda ise bu
oran %14,3 olmustur (p<0,05). Yine eksitus olan hastalarin %84’ {iniin

vazopressOr veya inotrop ihtiyacinin oldugu da goriilmiistiir (p<0,05).
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Karaciger transplantasyonu sonrasinda goriillen hepatik arteriel (HA) ve
portal vendz (PV) komplikasyonlar siklikla goriilen ve siklikla hastanin
kaybedilmesi ile sonuglanan komplikasyonlardir. Gad ve ark. tarafindan yapilan
bir ¢alismada HA ve PV komplikasyonlarin toplam oranm1 %19,7’dir. Calismada
akut rejeksiyon gelisen hastalarin %31’inin ex oldugu da gosterilmistir (121).
Calismamizda da toplamda %18,9 oraninda portal ven trombozu goriilmiistiir.
Yillara gore bakildiginda anlamli farklilik yoktur. Ancak eksitus olan hastalarin
%48’inde portal ven trombozu goriilmesi mortalite artis1 acgisindan anlamh
bulunmustur (p<0,05).

Karaciger nakli sonrasinda hem erken donemde hem de ge¢ donemde en sik
goriilen komplikasyonlardan biri de akut greft rejeksiyonudur (122). Uygulanan
immiinsupresif tedavilere ragmen akut rejeksiyon gelisebilmektedir. Karaciger
transplantasyonu sonrasi rejeksiyonun en yaygin tipi akut rejeksiyondur. Akut
rejeksiyon karaciger transplantasyonu sonrasinda ilk 14 giin i¢inde ger¢eklesen
rejeksiyon olarak tanimlanmaktadir. Akut rejeksiyon yiiksek ates gibi non-spesifik
semptomlarin yaninda karaciger enzimleri, serum bilirubin diizeyleri ve INR
diizeyinde yiikselme ile tanimlanabilmektedir. Ancak kesin tani i¢in biyopsisi
yapilmast gereklidir (122,123). Calismamizda erken greft kaybi olan olgularda
klinik ve laboratuvar bulgularmin yaninda akut rejeksiyon tanisi biyopsi ile
dogrulanmis olup, biitiin hastalarda bakildigi zaman erken donemde greft kaybi
goriilme sikligi %20 olmustur. Gad ve ark.’nin g¢alismasina benzer sekilde
mortalite acisindan bakildigt zaman eksitus olan hastalarin %68’inde akut
rejeksiyon oldugu gosterilmistir (121) (p<0,05). Sag kalanlarda ise bu oran
%2,9’dur. Yillar i¢cinde rejeksiyon sikliginin azalmasi da yine deneyim artisi ile
iliskilendirilebilir.

Son yillarda yapilan yeni ¢aligmalarla karaciger transplantasyonu yapilan
hastalarda postoperatif donemde hizli derlenme ve erken ekstiibasyon
tekniklerinin kullanilmasinin ve erken derlenme saglanmasi i¢in kisa etkili ajanlar
ile anestezi indiiksiyon ve idamesinin yapilmasimin postoperatif morbidite ve
mortalite {izerine olumlu etkileri oldugu gosterilmistir (124). Birgok ¢alismada
hastalarin postoperatif MV siirelerinin kisa olmasi sonucunda hastalarin yogun

bakimda ve hastanede kalis siireleri kisalmakta maliyet ise azalmaktadir (125).
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Ulukaya ve arkadaglarinin pediatrik hastalar iizerinde yapilan calismasinda ise
hastalarin operasyon odasinda ekstiibe edilmelerinin giivenli oldugu gosterilmistir.
Calismaya dahil edilen 40 hastanin 12’sinde pulmoner komplikasyonlar gelistigi
gorilmistiir. Genel olarak bakildiginda ise ¢alismada erken trakeal ekstiibasyonun
erken mobilizasyon saglayarak komplikasyon oranlarinda azalma ve yogun
bakimda kalis siirelerinde kisalma ile sonuglandigi gosterilmistir. Mortalite
tizerine olumlu etkileri de vurgulanmustir (126). Kardiyak cerrahi gegiren
cocuklarda yapilan Mittnacht ve arkadaglarinin calismasimna gore erken
ekstlibasyon planlanan hastalarin iyi se¢ilmis olmasi postoperatif iyi sonuglarin en
onemli etkeni olarak gosterilmistir (127). Aniskevich ve Pai tarafindan yayinlanan
bir derlemede Kkaraciger transplantasyonlarinda hizli derlenme ve erken
ekstlibasyon protokollerinin tarih¢esinden bahsedilmis ve kliniklerinde karaciger
transplantasyonlarint %60 oranla operasyon odasinda ekstiibe ettiklerini
vurgulamiglardir. Ancak bu derlemede de basariy1 en ¢ok etkileyen etkenin hasta
seciminin iyi yapilmasi oldugu belirtilmistir (128). Calismamizda da hastalarin
ekstilibasyon siireleri ile sag kalim arasindaki iligski degerlendirilmis ancak anlamli
bir fark bulunamamistir. Klinigimizde karaciger transplantasyonlarinda operasyon
odasinda ekstiibasyon uygulanmamaktadir. Hastalar yogun bakim kosullarinda
derlenmeleri beklenerek ekstiibe edilmektedir. Calismamizin sonucuna gore
hastalarin  %68’1 basarili bir sekilde ekstiibe edilmis ve reeantiibasyon
gerekmemistir. %18 oraninda reentiibasyon yapildigi goriilmiistiir. Hastalarin
%35’1 uzun siire MV’de takip edilmis ve sonrasinda trakeostomi acgilarak MV
destegi siirdiiriilmiistiir. Hastalarin %2’si ise ekstiibasyon denenmeden eksitus
olmustur. Ayrica Findlay ve ark.’nin ¢aligmasinin aksine ¢alismamizda operasyon
sliresinin uzamasi ile ekstiibasyon siiresinin de uzadigi gosterilmistir (124).
Karaciger transplantasyonlarinda hem greftin hem de hastanin sag kalim
stireleri son yillarda peroperatif yaklasimlar ve postoperatif bakimin gelistirilmesi
ile ciddi anlamda arttirilmistir. Bu iyilestirme birgok etkene bagli olarak
degisebilmektedir. Hastalarin yogun bakim ve buna bagl olarak hastanede kalis
siireleri de sag kalimi etkileyen en Onemli etkenlerden biridir. Ayrica yogun
bakim ve hastaneden kalig siirelerinin maliyet acisindan da 6nemli oldugu

bilinmektedir (128,129). Yogun bakima alinma ve kalis stireleri bircok merkezde
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hem hasta hem de kurumsal faktorlere bagli olarak degismektedir (128). Son
yillarda bazi1 merkezlerin karaciger transplantasyonlar1 ve diger major cerrahilerde
de erken derlenme ve erken ekstiibasyon saglanmasi yogun bakim kalig
siirelerinin  kisalmasimi saglayacak komplikasyonlarin azaltilmasma yonelik
uygulamalar1 benimsedikleri bilinmektedir (129,130). Calismamizda hastalarin
tamam1 postoepratif yogun bakimda takip edilmislerdir. Ancak yogun bakimda
kalig siiresi ile sag kalim ve postoperatif komplikasyonlar arasinda bir iligki
gosterilememistir.

Karaciger transplantasyonu hemorajik komplikasyonlarin yani sira barsak,
safra yollar1 ve damar hasarlanmalarinin goriilebildigi majér abdominal bir
cerrahidir. Bu sebeple erken dénemde reoperasyon riski gok yiiksektir. Ozellikle
pediatrik vakalarda bu risk bir¢cok etmene bagli olarak artmaktadir. Yoeli ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada pediatrik vakalarda reoperasyon i¢in risk faktorleri
tanimlanmistir. Calismada %9 oraninda reoperasyon goriildiigli ve reoperasyon
riskinin donér arteriyel anatomik varyasyonlari, operasyon siirelerinin uzun
olmasi, intraoperatif kan kayb1 ve kan transfiizyon oranlari, taze donmus plazma,
trombosit ve Kkriyopresipitat transfiizyonlarinin yapilmasi sonucunda arttigi
gosterilmistir. Ancak g¢alismaya gore reoperaSyonun greft omrii {lizerine etkisi
olmamistir (131). Eriskin olgularda yapilmis bir calismada ise karaciger
transplantasyonu  sonrasinda %29  oraninda  reoperasyon  gerektiren
komplikasyonlarin gelistigi ve en sik goriilen reoperatif komplikasyonun kanama
oldugu gosterilmistir. Reoperasyon yapilmayan hastalar ile karsilastirildigi zaman
reoepre edilmis olan hastalarin daha yiiksek MELD skorlar1 olan, operasyon
oncesinde hastanede yatis, hatta MV, vazopressor tedavi ve renal replasman
tedavilerine ihtiya¢ duyan hastalar oldugu gosterilmistir. Yine bu hastalarin
intraoperatif donemde daha uzun sicak ve soguk iskemi siireleri ve daha fazla kan
transfiizyou ile iligkili olduklar1 da gosterilmistir. Ayrica hem greft hem de
hastalarin 1, 3 ve 5 yillik sag kalimlarinin daha koétii oldugu da belirtilmistir (132).
Calisgmamizda ise %38,9 oraninda reoeprasyon uygulandigi ve reoperasyonun
mortalite lizerine anlamli etkileri gdsterilmistir. Ex olan hastalarda %88 oraninda
reoperasyon yapildigr goriilmiistiir. Sag kalanlarda ise bu oran %21,4 tiir

(p<0,05). Retransplantasyon oranlarina bakilacak olursa g¢alismamizda %5,3
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oraninda 1 kere %I1,1 oraninda da 2 kere retransplantasyon uygulanmistir.
Olgularimiz i¢inde 1 hastada ikinci kez rejeksiyon goriilmiis ve 2 kez
transplantasyon yapilmistir. Ancak hasta ex olmustur. Retransplantasyon yapilan
5 hastanin ex oldugu 1 hastanin sag kaldigi da calismamizda gdsterilmistir
(p<0.05).

Karaciger transplantasyonlarinda kanamanin ¢ok olmasi ve buna bagl
olarak yapilan fazla miktarlarda kan iiriinii transfiizyonu 1963 yilinda Starzl ve
ark. tarafindan yapilan ilk karaciger transplantasyonundan beri en biiyiik kaygi
olmustur. Kanamanm getirdigi kot postoperatif sonuglar kan iriinii
transfiizyonlar ile daha da kotiilesmektedir. Transflizyon iliskili hemolitik, alerjik
reaksiyonlar, transfiizyon iligkili akut akciger hasari, enfeksiyonlar ve immiin
sensitizasyon risklerinin yani sira hastalarda sepsis riskinde artis, greft dmriinde
kisalma ve daha uzun yogun bakim yatislar1 ile sonuglanmaktadir (133). Son
yillarda birgok operasyonda oldugu gibi karaciger transplantasyonlarinda da
transfiizyon ihtiyacin1 en aza indirmek icin bir¢cok cerrahi ve anestezik yaklasim
uygulanmaktadir. Yoon ve ark. tarafindan yapilan calismada karaciger
transplantasyon hastalarinda kan transfiizyonu yapilmayan ve yapilan gruplar
arasindaki farklara bakilmis ve kan transflizyonu yapilan grupta daha yiiksek
MELD skorlari, preoperatif INR, daha diisiik platelet, hemoglobin ve hematokrit
degerleri, daha uzun siire yogun bakim ve hastane yatis1 oldugu gosterilmistir.
Postoperatif mortalite, cerrahi komplikasyonlar ve reoperasyon agisindan ise
anlaml fark bulunamamustir (134).

Karaciger transplantasyonlarinda kan transfiizyonunu azaltmak adina bir¢ok
yayin bir¢ok ¢aligma olsa da, calismalar daha c¢ok yetiskin hastalarda yapilmistir.
Pediatrik yas grubunda yapilan calisma sayist kisithdir. Calismalarda kan
transfiizyonunu azaltmak i¢in Onerilen piggyback, diseksiyon fazinda CVP’nin
diisiik tutulmast ve antifibrinolitik ajanlarin  kullanilmas1 gibi tekniklerin
bazilarimin pediatrik yas grubunda uygulanmasi zor olmaktadir (135). Ayrica
karaciger transplantasyon endikasyonlarinin, pro ve antikoagiilasyon faktorlerinin
seviyeleri eriskinlerle ayni olmadig1 i¢in eriskin ve pediatrik grubun birbiri ile
karsilastirilmasi da dogru degildir. Pediatrik yas grubunda koagiilasyon kaskadina

hiicresel diizeyde bakilmasmin daha dogru olacag ile ilgili yayinlar mevcuttur.
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Ornegin neonatal ile erigkinlerde platelet sayilar1 ve voliimleri yakin olsa da
dogumdan sonraki ilk 2-4 haftada platelet fonksiyonlarinin az oldugu
gosterilmistir (136). Ancak platelet fonksiyon bozuklugunun tespitinde kullanilan
in vivo testlerin ¢ogu yenidoganlarda platelet fonksiyon bozuklugunu gosteremez
¢linkii von-Willebrand faktor yenidoganda hemostazda plateletlerden daha 6nemli
bir rol oynamaktadir (137,138). Biz de bu ve bunun gibi farkliliklar nedeni ile
pediatrik yas grubunda kanama ve transfiizyon agisindan yaklasimin da daha
farkli olmasi1 gerektigini diisiinmekteyiz. Pediatrik yas grubunda hastaliklarin
dogal seyri ve medikal tedaviye alinan yanitin da eriskinler ile ayn1 olmayacagi da
mutlaka akilda tutulmalidir. Burada “cocuklar kiigiik yetiskinler degildir”
mantiginin son derece dogru oldugu da goriilmektedir.

Bizim olgularimizda da RBC transfiizyonu yillara gore bakildiginda anlamli
olarak azalmistir. Ortalama kan transflizyon oranimiz 20 ml/kg olarak
bulunmustur. 20 ml/kg tstiinde kan transfiizyonu yapilan hastalarda infeksiyoz
komplikasyonlar da dahil biitiin postoperatif komplikasyonlar, akut rejeksiyon
oranlarinin belirgin sekilde arttig1 ve sag kalimin azaldigi goriilmiistiir (p<0.05).
Ayrica bu hastalarda ekstiibasyon siiresi ve yogun bakimda kalis siirelerinin de
uzadig1 goriilmiistiir. Bertacco ve ark.’nin yaptig1 bir ¢calismada da benzer sekilde
kan iirlinii transflizyon oranlarinin akut rejeksiyon goriilen hastalarda fazla oldugu
gosterilmis ve fazla miktarlarda kan iiriinii transfiizyonunun daha uzun MV siiresi
ve mortalite ile iliskisi vurgulanmistir (139). Elkholy ve ark.’nin ¢alismasinda da
karaciger transplantasyonu yapilan erigkin hastalarda erken donemde mortalitenin
gostergeleri arastirilmigtir. Calismanin sonucuna gore § {iinitenin {izerinde RBC
transflizyonunun mortaliteyi arttirdigr gosterilmistir (140). Bizim ¢alismamizda da
Elkholy ve ark.’nin calismasina benzer sekilde 20 ml/kg {izerinde kan
transflizyonu yapilan hastalarda 30 giinliik ve 6 aylik mortalitenin arttig
gosterilmistir. Nacoti ve ark.’nin calismasinda ise kadavradan yapilan pediatrik
karaciger transplantasyonlarinda intraoperatif RBC ve platelet transflizyonu
yapilmasinin postoperatif donemde en az 1 veya 2 major komplikasyon ile iliskili
oldugu gosterilmistir (141). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde RBC

transflizyonu ile postoperatif komplikasyon riski artmistir.
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Karaciger transplantasyonunda mortaliteyi etkileyen bir¢cok faktdr oldugu
calismalarda da sik¢a vurgulanmaktadir. Caligmalarda siklikla canlidan yapilan
nakiller ile kadavradan yapilan nakiller arasindaki farklara da yer verilmektedir.
Jo ve ark.’min ¢alismasinda hem kadavradan hem de canli dondrden yapilan
nakiller i¢in transplantasyon Oncesi donemde mortalite prediktorleri ve
postoperatif sonuglar1 aragtirllmistir. Caligmada hastalarin 30 giinliik ve 1 yillik
mortalite oranlari canli donerden yapilan olgularda %6 ve %11 iken, kadavradan
yapilan nakillerde %30 ve %39 olarak bulunmustur. Bu farkin sebepleri olarak da
kadavradan yapilan nakillerde daha yiikksek MELD skorlari ve Child-Pugh
smiflarinin olmasi1 ve karaciger nakli endikasyonlarinin farkli olmasi oldugu
belirtilmistir. Kadavradan yapilan nakillerde nakil endikasyonlar1 arasinda
hepatoselliiler karsinoma ve fulminan hepatik yetmezlik belirgin derecede yiiksek
bulunmustur. Ayrica ¢alismada kadavradan yapilan nakillerde canli dondrden
yapilan nakillere gore hastalarin entiibe kaldiklar1 siire ve yogun bakimda yatis
siireleri daha uzun bulunmustur (142). Bizim ¢alismamizda ise postoperatif
komplikasyonlar ve postoperatif 30 giinlik ve 6 aylik mortalite agisindan
kadavradan yapilan nakiller ile canli dondrden yapilan nakiller arasinda anlaml
fark yoktur (p>0,05). Ayrica Jo ve ark’nin ¢alismasina zit olarak ¢aligmamizda
kadavradan yapilan nakillerde daha kisa ekstiibasyon ve yogun bakimda kalig
stireleri oldugu goriilmiistiir (p>0,05). Kadavradan yapilan nakillerin operasyon
stirelerinin daha kisa olmas1 bu farkin olugmasina katki saglamis olabilir.

Pediatrik yas grubunda yapilan karaciger transplantasyonlarinda viicut
agirhigina gore 3 farkli teknik ile nakil yapilabilmektedir. Birincisi kadavradan
tiim organ transplantasyonu, ikicisi kadavradan boliinmiis organ transplantasyonu
ve li¢linciisii de canli dondrden organ transplantasyonudur. Pediatrik grupta organ
boyutu ile greft dmrii ve buna bagh olarak da hasta sag kalimi arasinda giiclii bir
iligki vardir. Organ boyutunun biiyiik olmasi ile tromboz riskinde artis ve akut
rejeksiyon goriilebilmektedir. Ayrica biiyiikk organ boyutu sonucunda abdominal
kompartman sendromu riskinin de arttigi gosterilmistir. Biiyilk organ boyutu
vicut agirligi azaldikca daha da onemli bir risk faktérii haline gelmektedir
(143,144). Calismamizda da hastalar 10 kg alt1 ve istii olmak iizere ayirilarak

postoperatif komplikasyon, akut rejeksiyon oranlari, ekstiibasyon durumu,
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ekstiibasyon ve YB da kalis siireleri, reoperasyon ve retransplantasyon oranlar1 ve
sag kalim ac¢isindan karsilastirilmistir. Ekstiibasyon siiresi ve yogun bakimda kalis
siirelerinin 10 kg altindaki ¢ocuklarda belirgin olarak uzun oldugu goriilmiistiir.
Diger veriler anlamli bulunamamustir. Bu farklilik da 10 kg altindaki ¢ocuklarda
cerrahi tekniklerin daha zor uygulanabilmesi sonucunda olusan reoperasyon
gerektiren komplikasyonlarin daha fazla goriilmesi ile agiklanabilir. Reoperasyon
sikliginin artmas1 nedeni ile ekstiibasyon siiresinin ve yogun bakimda kalis
siiresinin uzadigimi distinmekteyiz. Akdur ve ark.’nin calismasinda da organ
boyutu ile viicut agirligt oran1 %4’lin tizerinde olan ¢ocuklarda biiyilk organ
boyutu oldugu ve buna baglh postoperatif komplikasyonlarin gorildigi
belirtilmistir. Calismada 2 hastada batin Bogota bag ile kapatilmig, 5 hastada
postoperatif abdominal kompartman sendromu ve vendz dolasim bozuklugu
nedeni ile reoperasyon sonrasinda batin Bogota bag ile kapatilmistir. 8 hasta ex
olmustur. Bunlarin 6’s1 sepsisten kaybedilmis 2 hastanin da beyin Olimi
gerceklesmistir (144). Bu calismada da goriildiigii lizere reoperasyonun artmast

hastanin yogun bakimda kalis ve ekstiibasyon siiresini uzatmaktadir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Karaciger transplantasyonu son donem karacier yetmezliginin pek g¢ok
merkezde uygulanan kesin tedavisidir. Karacigerin metabolik, endokrinolojik,
hematolojik ve immiinolojik bir¢ok fonksiyonu olmasi nedeniyle terminal donem
karaciger yetmezligi tablosunda bu sistemlerin tamaminda hayati tehdit eden
patolojiler ortaya c¢ikmaktadir. Bu yiizden anestezi yoOnetiminin olduk¢a zor
oldugu da bilinmektedir. Pediatrik hastalarda ise mevcut zorluklar1 daha da
arttigimi  tahmin etmek zor degildir. Giliniimiizde cerrahi, anestezi ve
immiinsupresif ilaglardaki gelismeler ve sik uygulanmasi ile kazanilan cerrahi ve
anestezik deneyim sonucunda mortalite ve morbiditesi giderek azalmaktadir. Bu
sayede pediatrik vaka sayisi1 da giderek artmistir. Biz de ¢alismamiz ile pediatrik
yas grubunda uygulanan karaciger transplantasyonlarindaki klinik deneyimimizi
sunmay1 ve ilerisi i¢in verilebilecek tavsiyelerin olusturulmasini amagladik.

Transplantasyon hastalarinin  preoperatif =~ yaklasimindan  baslanarak
intraoperatif ve postoperpatif verilerinin degerlendirerek  klinigimizdeki
uygulamalarin sunulmasimin yaninda farkli c¢aligmalara 151k tutabilecegini
diisiindiigiimiiz 6nerilerde de bulunduk.

Calismamizda 0-18 yas grubunda 21 yillik slirede yapilan karaciger
transplantasyonlart 2010 yili 6ncesi ve 2010 yili ve sonrasi olarak ayrilarak
incelenmis ve canli dondr sayisinin giderek arttifi gosterilmistir. 2010 yil1 ve
sonrasinda yas, agirlik ve boy anlamli olarak daha diisiik bulunmustur. Deneyimin
artmasi ile birlikte daha kiigiik ¢ocuklarin operasyona alindig: diisiiniilmektedir.
Intraoperatif albiimin kullanimi anlamli olarak artmis, kalsiyum kullanimi kan
gazi analizlerinin daha iyi yapilmasi ve kan gazina gore replasman yapilmasi
sebebi ile azalmistir. Karaciger transplantasyonlarinda son yillarda yapilan
caligmalar ile kan ve kan iriinlerinin replasmani komplikasyon oranlar1 ve
mortaliteyi onemli 6lcilide arttirmaktadir. Calismamizda da 2010 yili ve sonrasinda
kan ve kan iriinleri kullanimimin anlamli olarak azaldigi goriilmektedir. Ayrica
2010 yili ve sonrasinda dopamin kullanimimda anlami azalma steradin
kullaniminda ise artig goriilmistiir. Dopamin renal doz kullaniminin faydah

olmadigimin c¢alismalar ile desteklenmesinin bu durumun temel nedeni oldugu
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diistiniilmektedir. Caligmamizda operasyon siiresi, komplikasyon, akut rejeksiyon,
retransplantasyon oranlari, ekstiibasyon ve yogun bakimda kalis siireleri agisindan
yillar arasinda anlamli fark bulunamamistir. Reentiibasyon oranlar1 ise 2010 yil1
ve sonrasinda anlamli olarak azalmistir. Postoperatif 6liim oranina bakilirsa
hastalarin %64°1 ilk 30 giinde, %16’s1 ilk 6 ayda ve %20’si de 6. aydan sonra
kaybedilmistir. Yillara gore bakildiginda ise 2010 yili ve sonrasinda 30 giinliik
mortalite artsa da, ilk 6 ay ve 6. aydan sonraki 6liim oranlarinda anlamli azalma
mevcuttur.

Eksitus olan hastalarda postoperatif goriilen cerrahi, solunumsal, renal,
enfeksiyoz komplikasyonlar, hemodinamik instabilite ve vazopressor tedavi
ihtiyaci, GIS kanama, akut rejeksiyon, reoperasyon ve retransplantasyon oranlari
sag kalanlara gore anlamli olarak yiliksek bulunmugstur. Sag kalanlarda da basarili
ekstiibasyon oranlar yiiksektir.

Hastalarin ortalama RBC transflizyon oranit 20 ml/kg olarak bulunmustur.
20 ml/kg tlizerinde RBC verilen hastalarda postoperatif komplikasyonlar, erken
donemde greft kayb1 daha yiiksekken sag kalim oranlar1 daha diisiik bulunmustur.
Kan ve kan iiriinii replasmanlarinin morbidite ve mortaliteyi arttirdig1 bilinen bir
gercektir ve bizim ¢alismamiz ile de desteklenmistir. Ayrica 20 ml/kg {lizerinde
kan verilen hastalarda postoperatif ekstiibasyon siiresi ve yogun bakimda kalis
stireleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Caligmamiz operasyon siiresinin uzamasinin postoperatif erken ekstiibasyon
oranlarmi azalttigimi desteklemektedir. Erken ekstiibasyon saglanan hastalarin
intraoperatif daha kisa operasyon siireleri oldugu goriilmiistiir.

Olgular viicut agirliklarina gore 10 kg ve altindaki hastalar ile 10 kg
tizerindeki hastalar olarak ayrilmistir. 10 kg iizerindeki olgularin ekstiibasyon
siireleri ve yogun bakimda kalis stireleri anlamli olarak daha kisa bulunmustur.
Postoperatif komplikasyonlar ve sag kalim agisindan anlamli farklilik yoktur.

Sonu¢  olarak  her operasyon i¢in oldugu gibi  karaciger
transplantasyonlarinda da mortalite ve morbiditeyi en belirgin etkileyen etkenin
klinik deneyimin artmasit oldugu bilinmektedir. Karaciger transplantasyonlari
hemodinaminik a¢idan her an degisken olabilen evrelerden olusur ve bu

evrelerdeki degisiklikleri 6nceden tahmin ederek hazirlikli olmak gereklidir. Bu
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acidan anestezist ve cerrahi ekibin uyumlu calismasi ¢ok onemlidir. Tiim bu
zorluklar pediatrik yas grubunda daha da belirgin hale gelecegi icin daha da fazla
itina gerektirdigi asikardir. Tiim diinyada ve {ilkemizde her gegen giin halkin
organ nakline olan duyarliligi artmakta ve donoér sayilar1 yani yapilan
transplantasyon operasyonlar1 da buna paralel olarak artmaktadir. Bu artislar da
anestezistlerin her gecen giin daha fazla ve daha kiigiik yas ve kiloda organ nakli
hastas1 ile karsilasabileceginin gdstergesi olmaktadir. Bu sebeple pediatrik yas
grubunda karaciger transplantasyonlar1 konusunda daha detayli veriler i¢in daha

fazla prospektif caligmaya ihtiyag vardir.
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7. OZET

Pediatrik Karaciger Nakillerinde 21 Yilhk Deneyimimiz Ve Onerilerimiz

Son donem karaciger yetersizligi veya bazi akut karaciger hasarlarinda
yapilabilecek palyatif tedaviler yaninda tedavi edecek tek yontem karaciger
transplantasyonudur. Cerrahi, anestezik ve immiinolojideki gelismelerin
sonucunda mortalite oranlar1 azalmakta ve uygulanma siklig1 artmaktadir.
Peroperatif yakin takip ve yeni uygulamalar ile basar1 oranlar1 her yas grubu i¢in
giin gectikce artmaktadir. Bu da anestezistlerin daha c¢ok pediatrik hasta ile
karsilamasini olast kilmaktadir.

Calismamizda 1997-2018 yillar1 arast Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde 0-18 yas grubunda yapilan karaciger transplantasyonu yapilan 95
hastanin preoperatif, intraoperatif, postoperatif verileri retrospektif olarak
incelenmis ve ilerisi i¢in verilebilecek tavsiyeler olusturulmustur. 95 olgunun 47
sinde intraoperatif bazi veriler eksiktir. Ancak daha fazla veri ile degerlendirme
yapabilmek i¢in tiim veriler degerlendirilmistir. Bulgular kisminda tablolarda
verileri kullanilan hasta sayilari her veri i¢in ayri ayri belirtilmistir. 21 yillik
siirede yapilan karaciger transplantasyonlart 2010 yili 6ncesi ve 2010 yili ve
sonrast olarak ayrilarak incelenmistir. Ayrica kan iirlinii verilme, dondr tipi,
operasyon siiresi ve viicut agirliklarina gére de hastalar iki gruba ayrilarak gruplar
arasinda morbidite ve mortaliteyi etkileyebilecek veriler karsilagtirilmistir.
Verilerin genel olarak ve gruplar halinde istatistiksel karsilastirilmasi yapilmistir.

Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 89,034+64,45 ay olarak bulunmustur.
2010 oncesine gore 2010 ve sonrasinda yas, kilo ve boy ortalamas: daha diisiiktiir.
Karaciger yetmezlik etyolojileri degerlendirildiginde ise en sik nedenin yapilan
bir¢ok ¢aligmanin aksine bilier atrezi degil, PFIC (%12,6) oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda prognozu belirlemede 1yi bir objektif belirte¢ oldugu bilinen
ve karaciger yetmezlik derecesini gosteren Child-Turcotte-Pugh Skorunun
yaninda nakil listesinde Onceliklendirmeyi ve 3 aylik mortaliteyi daha iyi
yansittigl bilinen MELD skoru da ¢alismamizda yer almistir. 12 yas altt PELD, 12
yas tisti MELD skoru ile degerlendirilmistir. En yiiksek orandan Child C (%40)
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simifi hastalarda nakil yapildigi goriilmistiir. 2010 Oncesi ve sonrasi olarak
bakildiginda PELD, MELD ve Child siniflamasi agisindan anlamli farklilik
izlenmemistir.

Calismamizda donor tipi %54,7 oraninda kadavra, %45,3 oraninda ise canli
donordiir. 2010 6ncesinde kadavradan yapilan nakiller daha fazlayken (%84,6)
2010 yili ve sonrasinda canli donérden yapilan nakil orant %56,5 bulunmustur.
Nakil planlanan hastalarda ek hastalik varligi agisindan olgularimizda karaciger
yetmezligine ek olarak en sik eslik eden hastaligin KBH oldugu goriilmiistiir
(%12,6).

Hastalarin intraoperatif verileri incelendiginde anestezi indiiksiyonunda
2010 oncesi ve sonrasi en ¢ok kullanilan iv anestezik tiyopental olmustur.
Indiiksiyonda kullanilan narkotik analjezik tercihi ise %97.9 oraninda fentanildir.
Noromuskuler bloker ajanlarda ise 2010 oncesinde ilk tercih vecuruonyum iken
rokuronyumun hi¢ kullanilmadig1 goriilmiistiir. 2010 y1l1 ve sonrasinda ise erken
derlenme erken ekstilbasyonun postoperatif erken donemdeki sonuclarin
iyilestirilmesine olan katkilarinin ¢esitli ¢alismalar ile vurgulanmasi sonucunda
vecuronyum ve sisatrakiiryum kullanimi azalmis rokuronyum ilk tercih olmaya
baslamistir. Idamede hastalarin biiyiik cogunluguna valotil anestezik ile birlikte
narkotik analjezik ve noromuskuler bloker inflizyonu yapildigr goriilmiistiir.
Kullanilan volatil ajan olarak da yillara gore ve genel toplamda en sik tercih
desfluran oldugu goriilmiistiir.

Calismamizda 2010 yili ve sonrasinda intraoperatif albiimin kullanimi
anlamli olarak artmis, kalsiyum kullanimi kan gazi analizlerinin daha 1iy1
yapilmast ve kan gazina gore replasman yapilmas: sebebi ile azalmistir.
Kullanilan sivi miktarlar1 hem toplam sivi hem de kolloid ve kristaloid
kullanimlar istatistiksel olarak anlamli bulunamasa da 2010 yili ve sonrasinda
azalmistir. Kolloid tercihi olarak ilk sirada jelatinler yer alirken kristaloid tercihi
olarak ilk sirada 1/3 izodex yer almustir. intraoperatif diiiretik kullanimi agisindan
ise tek basina furosemid ilk tercih olmustur. Mannitol kullanimi 2010 6ncesinde
hi¢ yokken, 2010 yili ve sonrasinda %7,1 oraninda, furosemid ile birlikte ise

%14,6 oraninda kullanilmistir.
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Karaciger transplantasyonlarinda son yillarda yapilan ¢aligmalar ile kan ve
kan iiriinlerinin replasmani komplikasyon oranlar1 ve mortaliteyi 6nemli 6l¢iide
arttirmaktadir. Calismamizda da 2010 yili ve sonrasinda kan ve kan iirlinleri
kullaniminin anlamli olarak azaldig1r goriilmektedir. Ayrica 2010 yili ve
sonrasinda dopamin kullaniminda anlami azalma steradin kullaniminda ise artis
goriilmiistiir. Dopamin renal doz kullanimimin faydali olmadiginin ¢alismalar ile
desteklenmesinin  bu durumun temel nedeni oldugu diisiiniilmektedir.
Calismamizda operasyon siiresi, komplikasyon, akut rejeksiyon, retransplantasyon
oranlari, ekstiibasyon ve yogun bakimda kalis siireleri acisindan yillar arasinda
anlamli fark bulunamamistir. Reentiibasyon oranlari ise 2010 yil1 ve sonrasinda
anlamli olarak azalmistir. Postoperatif 6liim oranina bakilirsa hastalarin %64 ilk
30 giinde, %16’s1 ilk 6 ayda ve %20’si de 6. aydan sonra kaybedilmistir. Yillara
gore bakildiginda ise 2010 yil1 ve sonrasinda 30 giinliik mortalite artsa da, ilk 6 ay
ve 6. aydan sonraki 6liim oranlarinda anlamli azalma mevcuttur.

Eksitus olan hastalarda postoperatif goriilen cerrahi, solunumsal, renal,
enfeksiydz komplikasyonlar, hemodinamik instabilite ve vazopressor tedavi
ihtiyac1, GIS kanama, akut rejeksiyon, reoperasyon ve retransplantasyon oranlar
sag kalanlara gore anlamli olarak ytliksek bulunmustur. Sag kalanlarda da basaril
ekstiibasyon oranlarimin yiiksek oldugu dikkat ¢ekmektedir.

Hastalarin ortalama RBC transflizyon orant 20 ml/kg olarak bulunmustur.
20 ml/kg tlizerinde RBC verilen hastalarda postoperatif komplikasyonlar, erken
donemde greft kayb1 daha yiiksekken sag kalim oranlar1 daha diisiik bulunmustur.
Birgok ¢alismada da belirtildigi gibi kan ve kan tiriinii replasmanlarinin morbidite
ve mortaliteyi arttirdigl bizim ¢alismamiz ile de desteklenmistir. Ayrica 20 ml/kg
tizerinde kan verilen hastalarda postoperatif ekstiibasyon siiresi ve yogun bakimda
kalis stireleri anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

Calismamiz operasyon siiresinin uzamasinin postoperatif erken ekstiibasyon
oranlarini azalttigim1 desteklemektedir. Erken derlenme, erken ekstiibasyon ve
daha kisa yogun bakim yatiglar1 sonucunda hastalarin morbidite ve mortalite
oranlarinda azalma ile birlikte maliyet artisinin engellenmesi bir¢ok yeni
calismanin konusu olmustur. Bizim ¢alismamizda da erken ekstiibasyon saglanan

hastalarin intraoperatif daha kisa operasyon siireleri oldugu goriilmiistiir. Ancak
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operasyon siiresinde uzamanin postoperatif komplikasyon oranlari, basarili
ekstiibasyon ve reentiibasyon oranlari, reoperasyon, retransplantasyon ve erken
donemde greft rejeksiyonu iizerine anlamli etkisi bulunamamastir.

Ayrica kadavradan yapilan nakiller ile canli dondrden yapilan nakiller de
postoperatif komplikasyon goriilme oranlari, ekstiibasyon siiresi, yogun bakimda
kalis siiresi ve sag kalim agisindan karsilastirilmis, ancak istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunamamuistir.

Olgular viicut agirliklarina gore 10 kg ve altindaki hastalar ile 10 kg
tizerindeki hastalar olarak ayrilmistir. 10 kg {izerindeki olgularin ekstiibasyon
stireleri ve yogun bakimda kalis siireleri anlamli olarak daha kisa bulunmustur.
Postoperatif komplikasyonlar ve sag kalim acisindan ise anlamli farklilik yoktur.

Sonu¢  olarak  her operasyon icin  oldugu gibi  karaciger
transplantasyonlarinda da mortalite ve morbiditeyi en belirgin etkileyen etken
klinik deneyimin artmasidir. Karaciger transplantasyonlart hemodinaminin her an
degisebildigi evrelerden olusur ve bu evrelerdeki degisiklikleri dnceden tahmin
ederek hazirlikli olmak gereklidir. Bu agidan anestezist ve cerrahi ekibin uyumlu
calismast ¢ok Onemlidir. Tiim bu zorluklar pediatrik yas grubunda daha da
belirgin hale gelecegi i¢in daha fazla itina gerektirdigi asikardir. Tiim diinyada ve
iilkemizde her gecen giin halkin organ nakline olan duyarlilig1 artmakta ve donor
sayilar1 buna paralel olarak da yapilan transplantasyon operasyonlar1 artmaktadir.
Bu artislar da anestezistlerin her gegen giin daha fazla ve her yas grubundan organ
nakli hastas1 ile karsilasabileceginin gdstergesi olmaktadir. Ozellikle yenidogan
ve infant doneminde tan1 yontemlerinin de gelismesi ile hizli bir sekilde tam
alarak karaciger transplantasyonu yapilan hastalarin sayist hizla artmaktadir. Bu
sebeple pediatrik yas grubunda karaciger transplantasyonlari konusunda daha

detayli veriler i¢in daha fazla prospektif ¢alismaya ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Pediatrik karaciger transplantasyonu, anestezi, Kklinik

deneyim, mortalite, transplant sonras1 komplikasyonlar
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8. ABSTRACT

21 Years Experience and Recommendations in Pediatric Liver

Transplantation

Liver transplantation is the only treatment modality used in addition to
palliative treatments in end-stage liver failure or some acute liver injuries.
Mortality rates decrease as a result of advances in surgery, anesthesia and
immunology, and the rate of transplantation increases. Success rates are
increasing for each age group with close follow-up and new procedure. This
makes anesthesiologists more confronted with pediatric patients.

In our study, preoperative, intraoperative and postoperative data of 95
patients who underwent liver transplantation in the 0-18 age group between the
years 1997-2018 in Akdeniz University Faculty of Medicine Hospital were
reviewed retrospectively and recommendations were made for the future.
Intraoperative data was missing in 47 of 95 cases However, these patients were
not excluded from the study in order to use their existing data. Intraoperative data
were evaluated from 48 patients. Liver transplantations performed in a 21-year
period were evaluated before 2010 and from 2010. Statistical comparison of the
data was done in groups and in general.

In our study, the mean age of the patients was 89.03+64.45 months. The
age, the mean weight and height were lower from 2010 than before 2010. When
the etiology of hepatic insufficiency was evaluated, in contrast to many studies the
most common cause was PFIC (12,6%), not biliary atresia,

In our study, besides the Child-Turcotte-Pugh Score which is known to be a
good objective marker in determining prognosis and shows the degree of liver
failure, the MELD score which is known to better reflect prioritization and 3-
month mortality was also included. PELD in patients under 12 years and MELD
score in patients over 12 years were evaluated. The highest rate of transplantation
was observed in Child C (40%) patients. There were no significant differences in
terms of PELD, MELD and Child classification before 2010 and from 2010.
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In our study, donor type was 54.7% cadaver and 45.3% living donor. While
the number of cadaver transplantations before 2010 was higher (84.6%), the rate
of transplantation from living donors from 2010 was found to be 56.5%. In
addition to liver failure, chronic kidney disease was the most common
concomitant disease in patients scheduled for transplantation (12.6%).

When the intraoperative data of the patients were examined, tiyopental was
the most commonly used anesthetic in induction before and after 2010. The
preference for narcotic analgesic used in induction is fentanyl 97.9%. Before
2010, the first choice of neuromuscular blocker agents was vecuruonium, whereas
rocuronium was never used. Since 2010, the contribution of early extubation to
early recovery and adjustment of postoperative outcomes has been emphasized in
various planes, so vecuronium and cisatracurium use has decreased and
rocuronium has become the first choice. As maintenance, the majority of the
patients were given narcotic analgesic and neuromuscular blocker infusion with
volatile anesthetic. Desflurane was found to be the most preferred volatile agent
by years and overall.

In our study, intraoperative albumin use increased significantly from 2010,
calcium use has been reduced due to better blood gas analysis and replacement by
blood gas status. Although the total fluid and colloid or crystalloid use were not
found to be statistically significant, the amount of fluid used decreased in from
2010. Gelatin was first in the colloid preference and 1/3 isodex was the first in the
crystalloid preference. Furosemide was the first choice for intraoperative diuretic
use. The use of mannitol was absent before 2010 but after 2010 it was used 7.1%
and in combination with furosemide 14.6%.

The recent studies show that in liver transplantation, replacement of blood
and blood products significantly increases complication rates and mortality. In our
study, it was observed that the use of blood and blood products decreased
significantly from 2010.

In addition, there was a significant decrease in dopamine use and an
increase in steradine use from 201. The main reason for this situation is that
studies supporting the use of dopamine renal dose is not beneficial. In our study,

no significant difference was found between the years in terms of operation time,
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complication, acute rejection, retransplantation rates, extubation and ICU stay.
From 2010, reintubation rates decreased significantly. Regarding the
postoperative mortality rate, 64% of the patients died in the first 30 days, 16% in
the first 6 months and 20% after the 6™ month. According to years, although 30-
day mortality increased from 2010, there is a significant decrease in mortality
rates in the first 6 months and after the six months.

The rates of postoperative surgical, respiratory, renal and infectious
complications hemodynamic instability and need for vasopressor therapy, GIS
bleeding, acute rejection, reoperation and retransplantation were significantly
higher in patients with exitus compared to survivors. Successful extubation rates
were high in the survivors.

The mean RBC transfusion rate was 20 ml/kg. Postoperative complications
and early graft loss were higher, but survival rates were lower in patients
receiving RBC above 20 ml / kg. As stated in many studies, it was supported by
our study that blood and blood product replacements increase morbidity and
mortality. In addition, postoperative exubation time and ICU stay were
significantly higher in patients receiving blood above 20 mi/kg.

Our study supports that prolongation of the operation time reduces
postoperative early extubation rates. As a result of early recovery, early extubation
and shorter intensive care stays, the decrease in morbidity and mortality rates and
the prevention of cost increases have been the subject of many new studies. In our
study, it was found that patients who had early extubation had shorter
intraoperative periods. However, there was no significant effect of prolongation
on postoperative complication rates, successful extubation and reintubation rates,
reoperation, retransplantation and early graft rejection.

The patients were divided into 10 kg and less and over 10 kg. Extubation
time and ICU stay were significantly shorter in patients over 10 kg. There was no
significant difference in terms of postoperative complications and survival.

In conclusion, the most important factor affecting mortality and morbidity in
LIVER transplantations is the increase in clinical experience. Liver
transplantations consist of stages in which hemodynamics may be unstable at any

time and it is necessary to be prepared by anticipating these unstable stages. In
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this respect, it is very important that the anesthetist and surgical team work in
harmony. It is obvious that all these difficulties need more attention as they will
become more apparent in the pediatric age group. In the world and in our country,
the sensitivity of the people to organ transplantation is increasing day by day and
the number of donors and consequently transplantation rates are increasing. These
increases indicate that anesthesiologists may encounter an increasing number of
organ transplant patients of all age groups. Especially with the development of
diagnostic methods in the neonatal and infant period, the number of patients who
underwent liver transplantation is rapidly increasing. Therefore, more prospective
studies are needed for more detailed data on liver transplantation in the pediatric

age group.

Key Words: Pediatric liver transplantation, anesthesia, clinical experience,
mortality, post-transplant complications
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