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OZET

Karaciger Nakil Yapilan Hastalarda Intraoperatif Bobrek Doku
Oksijenasyonunun Degerlendirilmesi

Giris: Karaciger nakli (LT), bircok son donem karaciger hastaliginin kabul
gormiis bir tedavi yontemidir. Son zamanlarda karaciger transplantasyonunda onemli
ilerlemeler kaydedilmistir. Anestezistin rolii, giivenli genel anestezi saglamak ve hastanin
hayati organlarina yeterli perflizyonu saglayarak kabul edilebilir bir hemodinamik
performansi siirdiirmektir. Yeterli bir renal hemodinamik durum, o6zellikle renal kan
akimi, bobrek fonksiyonunun korunmasi i¢in 6nemli bir konudur. Akut bobrek hasarinin
(AKI), karaciger nakli (LT) hastalarinda kisa ve uzun vadeli sag kalim tizerine 6nemli bir

etkisi vardir.

Amag: Bu ¢alismada amacimiz, NIRS yontemini, bobrek doku oksijenizasyonunu
intraoperatif gerota fasyasi tiizerinden steril kilif aracilifiyla degerlendirmesinde
kullanarak, bu yontemin klinik olarak karaciger nakli prosediiriinde bobrek hasarinin
degerlendirilmesinde faydali olup olmadigini belirlemektir. Daha 6nce benzer ¢aligmalar
yapilmis olup bobrek doku oksijenasyonunu bobrek parankimi iizerinden

degerlendirmeye yonelik herhangi bir ¢alisma yapilmamistir(1,2).

Gerec ve Yontem: 18—65 yas arasi, elektif karaciger nakli planlanan ve daha 6nce

bobrek fonksiyonlart normal 41 olgu ¢aligma kapsamina alindi.

Calismaya katilmak istemeyen, fulminan hepatik yetmezlik nedeniyle nakil olacak
hastalar, hepatik ensefalopatili, hepatorenal veya hepatopulmoner sendromlu, 6ncesinde

akciger ve kalp hastalig1 olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Etik onay1 takiben, olgularin preanestezik muayenesi yapildi, islem odasina
alindiktan sonra rutin monitdrizasyon yontemleri olan EKG, kan basinci, SpO,, 1s1, BIS
takildi, ol¢timler alindi. Tiyopental 3-5 mg/kg, fentanil 1-2 mcg/kg, lidokain 1 mg/kg,
vekiironyum 0,1 mg/kg ile anestezi indiiksiyonu yapildi, indiiksiyon sonu verileri
kaydedildi, yeterli anestezi derinligi saglandiktan sonra hastalar entiibe edildi. Hastalara
near-infrared spektroskopi (NIRS), pleth variable index (PVI), perfusion index (PI),
oksijen rezerv index (ORI), SpHb 6l¢limii i¢in masimo non-invaziv dl¢tim probu takilds,
giris verileri kaydedildi. Rutin olarak uygulanan invaziv arter monitorizasyonu sonrasi,

pulse contour analiz yontemiyle kardiyak output, strok voliim, strok voliim varyasyon,



dPmax monitorize edildi ve takibe eklendi. Diseksiyon asamasinin baglarinda, gerota
fasias1 gortildiigii ilk anda bobrek NIRS degeri kaydedildi (TO0). Portal ven ve v. cava inf.
klemplendikten sonra (anhepatik donemde) hepatik ven anastomozlar bittikten, portal
ven anastomozu baslamadan 6nce bobrek NIRS degeri kaydedildi (T1). Greftin portal
ven ve hepatik ven anastomuz sonrasi klempler agildiktan ve greftin hepatik arter
anastomuzu yapilip perfiize edildikten sonra fasia kapatilmadan once bdobrek NIRS
degerleri kaydedildi (T2). Greft kanlanmasi saglandiktan sonra karaciger doppler USG
yapildi. Ameliyat boyunca olgularin hemodinamik, solunumsal, rutin laboratuar verileri
ve saatlik idrar ¢ikisi kaydedildi. Ameliyat bitiminde toplam operasyon siiresi soguk
iskemi siiresi sicak iskemi sliresi ve arter perfiizyon siiresi kaydedildi. Olgularin
postoperatif yogun bakimda kalis siiresi, mekanik ventilasyon siiresi KDIGO skoru ve
komplikasyonlar kaydedildi. Postoperatif yogun bakim siireci sonlandiktan sonra hasta

takibi sonlandirildi.
Dipnot: Calismakapsamindaherhangibirkisiselvmaligikargatismasiyoktur.

Anahtar Kelimeler: Bobrek oksijenlenmesi, Akut bobrek yetmezligi,
Karaciger nakil anestezisi, Postreperfiizyon sendromu



ABSTRACT

Evaluation of Intraoperative Kidney Tissue Oxygenation in Liver Transplant
Recipient Patients

Background: Liver transplantation (LT) is an accepted treatment for many end-
stage liver diseases. Significant advances have been made in liver transplantation
recently. The role of the anesthesiologist is to provide safe general anesthesia and
maintain an acceptable hemodynamic performance by ensuring adequate perfusion of the
patient's vital organs. An adequate renal hemodynamic status, especially renal blood flow,
is an important issue for the preservation of renal function. Acute kidney injury (AKI)

has a significant impact on short- and long-term survival in liver transplant (LT) patients.

Aim: Our aim in this study is to use the NIRS method to evaluate renal tissue
oxygenation through a sterile sheath over Gerota's fascia intraoperatively, and to
determine whether this method is clinically useful in evaluating kidney damage in the
liver transplantation procedure. Similar studies have been conducted before, but no study
has been conducted to evaluate renal tissue oxygenation through the renal parenchyma

(1,2).

Material and Method: 41 patients aged 18—65 years, who were planned for
elective liver transplantation and had normal kidney functions before, were included in

the study.

Patients who did not want to participate in the study, patients who will be
transplanted due to fulminant hepatic failure, patients with hepatic encephalopathy,
patients with hepatorenal or hepatopulmonary syndrome, patients with previous lung and

heart disease were not included in the study.

Following ethical approval, preanesthetic examination of the cases was performed,
and after being taken to the operating room, routine monitoring methods such as ECG,
blood pressure, SpO2, temperature, and BIS were performed and measurements were
taken. Anesthesia was induced with thiopental 3-5 mg/kg, fentanyl 1-2 mcg/kg, lidocaine
1 mg/kg, vecuronium 0.1 mg/kg, end-induction data were recorded, and an endotracheal
tube of appropriate size was inserted after sufficient anesthesia depth was achieved. After
the location of the intubation tube was confirmed (auscultation and etCO2 detection), a

masimo non-invasive measurement probe was attached to the patient for near-infrared



spectroscopy (NIRS) and pleth variable index (PVI), perfusion index (PI), oxygen reserve
index (ORI), SpHb measurement. ,input data has been saved. After routine invasive
arterial monitoring, cardiac output, stroke volume, stroke volume variation, dPmax were
monitored using the pulse contour analysis method and added to the follow-up. Kidney
NIRS values were recorded after parenchymal dissection was completed but before
vascular connections were clamped (TO0). After the hepatic vein and portal vein
connections of the graft were clamped, NIRS values (T1) were recorded in the anhepatic
phase. Kidney NIRS values (T2) were recorded after the clamps were opened after the
portal vein and hepatic vein anastomosis of the graft and the hepatic artery anastomosis
of the graft was made and perfused. After the graft blood supply was ensured, liver
Doppler USG was performed. Hemodynamic, respiratory, routine laboratory data and
hourly urine output of the patients were recorded throughout the surgery. At the end of
the surgery, the total operation time, cold ischemia time, warm ischemia time and artery
perfusion time were recorded. Postoperative intensive care unit stay, mechanical
ventilation duration, KDIGO score and complications were recorded. Patient follow-up

was terminated after the postoperative intensive care period was completed.

Footnote: There are no conflicts of personal and financial interest within the scope

of the study

Keywords: Kidney oxygenation, Acute kidney injury, Liver transplant anesthesia, Post
Reperfusion syndrome
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1.GIRIS VE AMAC

Karaciger Nakli Nedir

Siroz olan, dekompanse hastalik, akut gelisen karacier yetmezligi ve Milan
kriterlerine gore belirlenen hepatoseliiler kanser hastalarinda karaciger transplantasyonu

tercih edilen tedavi yontemidir (3).
Tarihge

1 Mart 1963'te Starzl ve ark. diinyada ilk kez karaciger naklini gerceklestirdi.
Hasta 3 yasinda safra atrezisi olan bir erkek ¢ocuktu. Karaciger nakli gerceklestirilmis
ancak ameliyat sirasinda pihtilagma bozukluklari ve kontrol edilemeyen kanama
nedeniyle kaybedilmistir. 1979'da Calne, karaciger nakil tarihinde yeni bir adim atarak

karaciger nakli yapilmis iki hastada siklosporin tedavisini ilk kez kulland1 (4).

Su anda, ilk karaciger naklinden bu yana 10.000,00'den fazla karaciger nakli
yapilmustir. Karaciger nakli olmus hastalarin ilk yil sag kalim oranlar1 kabaca %80 ila

%90'dir (4)
Asamalar

Bilgi ve teknik becerilerdeki ilerlemelere ve immiinsupresyondaki yeniliklere
ragmen, KT igin anestezi ydnetimi zorlu ve karmasik olabilir. [zleme cihazlari, hastalarm
basarili bir sekilde yonetilmesi i¢in ¢ok faydali bilgiler sunar. Hemodinamik instabilite
cerrahi sirasinda tipiktir ve sofistike invaziv izleme gerektirir. Arteriyel nabiz kontur
analizi ve termo-diliisyon teknikleri (PiCCO), rotasyonel tromboelastometri (ROTEM),
transkranial doppler (TCD), trans6zofageal ekokardiyografi (TEE) ve bispektral indeksin
(BIS) karar vermede 6nemli rol oynayan giivenilir izleme teknikleri oldugu bilinmektedir.
Anestezi yonetimi, ameliyatin ii¢ kritik asamasina gore spesifiktir: pre-anhepatik,
anhepatik ve neo-hepatik faz. Inferior vena cava'min (IVC) tamamen veya kismen
klemplenmesi, venovendz baypas (VVBP) veya portokaval santlarin kullanilmas1 gibi
cerrahi tekniklerin kardiyovaskiiler stabilite tizerinde ©nemli bir etkisi vardir.
Postreperfiizyon sendromu (PRS) 6nemli bir olaydir ve aritmilere ve hatta kalp durmasina
yol agabilir. Transozofageal ekokardiyografi (TEE) ve bispektral indeksin (BIS) karar
vermede dnemli rol oynayan giivenilir izleme teknikleri oldugu kanitlanmistir (5). Bir

baska izleme yontemi olan Near-infrared spectroscopy (NIRS) doku oksijen igerigini



non-invaziv olarak ger¢ek zamanli izleme imkan1 sunar ve kullanimi kolaydir, 6zellikle
hemodinamik dalgalanmalarin sik goriildiigli kardiyak cerrahide serebral doku
oksijenizasyonu 6lgmek icin yaygin olarak kullanilir (6). Yapilan bir¢ok caligmada
serebral desatiirasyon ile postoperatif norolojik komplikasyonlar arasinda iliski
bulunmustur. Bu nedenle karaciger naklinde de NIRS kullanimi i¢in algoritmalar

gelistirilmistir (7).

Bobrek i¢in gerekli oksijen renal arterden saglanir. Venoz drenaji ise renal venler
araciligiyla vena cava inferiora olur. Karaciger nakli ameliyatlarinda bobregin yeterli
miktarda kanlanmas1 postoperatif bobrek komplikasyonlarinin en az seviyede olmasi igin
elzemdir. Karaciger grefti damarsal yapilarin anastomozu i¢in vena cava inferiorun
klemplenmesi gerekmektedir. Bu siirecte ciddi hemodinamik degisiklikler meydana gelir
ve boébregin vendz drenaji bozulur. Bu degisikliklerin bobrek oksijelenmesini ve
beslenmesini 6nemli Olgiide etkileyebilecegini diisinmekteyiz. Bobrek kan akimi
saglandiktan sonra bu akimin ideal olup olmadigi idrar ¢ikisinin takibi ile
degerlendirilebilir fakat bu yontem ile bobregin oksijen konsantrasyonu objektif olarak
degerlendirilemez. NIRS yontemiyle bobrek doku oksijenizasyonunun intraoperatif
donemde kolaylikla ortaya konulabilecegini ve postoperatif donemde goriilebilen akut

bobrek yetmezligi hakkinda bilgiler sunabilecegini diisliniiyoruz.

Akut bobrek hasar1 (AKI), karaciger transplantasyonu (LT) sonrasi yaygin goriilen
bir durumdur. LT takiben AKI gelisimi bir¢ok faktor ile iligkilidir. LT 6ncesi dondr ve
alict ozellikleri, komorbiditeler, operatif faktorler ve LT sonrasi faktorler olarak

kategorize edilebilir(8).

Bu calismadaki amacimiz karaciger nakli yapilan hastalarda intraoperatif bobrek
doku oksijen degerlerini tespit etmek ve bu degerlerin postoperatif bobrek fonksiyonu ile

iligkili olup olmadigin1 arastirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

Karaciger Nakli Endikasyonlar1 ve Degerlendirme

Karaciger nakli, akut karaciger yetmezligi, son donem kronik karaciger hastaligi,
primer karaciger kanserleri veya dogustan metabolik bozukluklar seklinde ortaya
cikabilen, yasami sinirlayan karaciger hastaligi olan hastalar icin 6nemli bir tedavi
secenegidir. Son birkac on yilda cerrahi teknik, organ koruma ve temini ve
immiinosupresyondaki bliylik gelismeler géz Oniine alindiginda, modern LT, nakil
sonrast hasta sag kaliminda, greft sag kaliminda ve yasam kalitesinde dikkate deger
gelismelerle karakterize edilir. 2010 yilinda Duffy ve ark. hastalar i¢in %52 ve greft i¢in
%42'lik bir nakil sonras1 20 yillik sag kalim gostermistir. Ayrica, kronik karaciger
hastaligi, diyabet veya konjestif kalp yetmezligi olan kontrol hastalarina kiyasla 20 yil
hayatta kalanlarda saglikla ilgili yasam kalitesinin arttigini bildirdiler (9).

Karaciger Nakli Endikasyonlart

Ug temel madde, hangi hastalara potansiyel olarak nakil yapilmas: gerektigini
belirler. ilk olarak, alicinin nakil olmazsa 6liimciil olmasi ihtimal geri doniisiimii olmayan
karaciger hastalig1 olmalidir. Bu hastalik akut veya kronik olarak ortaya ¢ikabilir. Ikincisi,
hastanin ameliyat slirecinde ve perioperatif donemde hayatta kalabilmesi i¢in yeteri kadar
rezervi olmalidir. Son olarak, adaym LT'den 6nemli Olgiide sag kalim ve yasam
kalitesinde diizelme olmasi beklenmelidir (10). Asagidaki boliim, ABD'de LT i¢in kabul

edilen endikasyonlar1 ve iligkili klinik kanitlar1 gozden gecirmektedir (11).
Akut karaciger yetmezligi
e Hepatit A, asetaminofen, otoimmiin hepatit
e HepatitB
e  Hepatit C, kriptojenik
e llaglar, hepatit D

e  Wilson hastalig1, Budd-Chiari sendromu



Kronik karaciger hastaligindan kaynaklanan siroz

Kronik hepatit B viriisii enfeksiyonu
Kronik hepatit C viriisii enfeksiyonu
Alkolik karaciger hastalig
Otoimmiin hepatit

Kriptojenik karaciger hastaligi

Alkolden bagimsiz karaciger yaglanmasi

Karacigerin kotii huylu hastaliklar

Hepatoselliiler kanser
Karsinoid timor
Adacik hiicre tiimori

Epiteloid hemanjiyoendotelyoma

Metabolik karaciger hastalig

Wilson hastaligi

Kalitsal hemokromatoz

Alfa-1 antitripsin eksikligi
Glikojen depo hastalig

Kistik fibrozis

Glikojen depo hastaligi [ ve IV
Crigler-Najjar sendromu
Galaktozemi

Tip 1 hiperoksaliiri

Ailesel homozigot hiperkolesterolemi



Karacigerin damar hastaliklar

Budd-Chiari sendromu

Veno-tikayict hastalik

Kolestatik karaciger hastaliklar

Primer biliyer siroz
Primer sklerozan kolanjit
Ikincil biliyer siroz
Biliyer atrezi

Alagille sendromu

Cesitli

Eriskin polikistik karaciger hastaligi
Nodiiler rejeneratif hiperplazi
Caroli hastaligi

Siddetli graft-versus-host hastaligi
Amiloidoz

Sarkoidoz

Karaciger Nakli I¢in Kontrendikasyonlar (10)

MELD Skoru <15

Siddetli kalp veya akciger hastalig

AIDS

Devam eden alkol veya yasa dis1 madde kullanimi
Kontrolsiiz sepsis

Karaciger naklini engelleyen anatomik anormallik
Intrahepatik Kolanjiokarsinom

Ekstrahepatik malignite



e Hemanjiyosarkom
e Kalici uyumsuzluk
e  Yeterli sosyal destek sisteminin olmamasi

Son birkag¢ on yil iginde, karaciger allogreft alicilarinin yoOnetimindeki
immiinsupresyon, cerrahi teknikler ve deneyim giderek olgunlastt ve karaciger
transplantasyonunun sonucu biiyiik 6l¢iide iyilesti. Bununla birlikte, organ eksikligi, daha
fazla tedavi talebi nedeniyle yeni bir zorluk olmustur. Yeterli bir nakil adayinin se¢imi
onemlidir ve kisitli tibbi kaynaklarin tahsisi i¢in karar verme siireci karmasik ve zordur.
Bu nedenle klinisyenler ve arastirmacilar 1srarla hastaligin siddeti hakkinda dogru bilgi
saglayabilen ve nakil sonrasi prognozu tahmin edebilen objektif skorlama sistemleri
artyorlar. Child-Pugh skoru, son donem karaciger hastaligi modeli (MELD) skoru, RIFLE
kriterleri ve sirali organ yetmezligi degerlendirmesi (SOFA) skoru, karaciger nakli

sonrast sonucu tahmin etmek i¢in uygulanmastir.

2.1. Karaciger Nakli i¢in Preoperatif Degerlendirme
MELD/PELD

Karaciger adaylar1 icin UNOS, karaciger ihtiyacini belirlemek i¢in MELD (Model
Son Asama Karaciger Hastalig1) adli bir puanlama sistemi gelistirmistir. Puanlama
sistemi, bilirubin, kreatinin ve INR (Uluslararas1 Normallestirilmis Oran, protrombin
zamani olarak da bilinir) i¢in yapilan kan testlerine dayanir. MELD puanlamasi ayni
zamanda serum sodyum seviyelerini de igerir. Puanlar 6 (diisiik hastalik diizeyi) ile 40
(agir hasta) arasinda degisir. 12 yasin altindaki hastalar i¢cin PELD (Pediatrik Son Asama
Karaciger Hastalig1) adli skorlama sistemi kullanilmaktadir. PELD skoru yas, bilirubin,
albiimin, INR ve biiylime geriligi dykiisiinii i¢erir (12, 13).

Sirozu olan hastalarda artan MELD skoru, hepatik disfonksiyonun siddetinin
artmasi ve {i¢ aylik mortalite riskinin artmasi ile iliskilidir (14). Sirozlu hastalar arasinda
kisa vadeli sag kalimi tahmin etmedeki dogrulugu goz Oniine alindiginda, MELD ilk
olarak 2002 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde karaciger nakli bekleyen hastalara
oncelik vermek i¢in Birlesik Organ Paylasim Agi (UNOS) tarafindan benimsenmistir.



Sirozlu hastalarda MELD skorunun bir fonksiyonu olarak tahmini 3 aylik sagkalim
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Sekil 2.1. Sirozlu hastalarda MELD skorunun bir fonksiyonu olarak 3 aylik sagkalim

MELD puaninin hesaplanmasi

Ik olarak UNOS tarafindan 2002'den itibaren olen dondr karacigerlerinin
transplantasyon i¢in tahsisine oncelik vermek i¢in kullanilan MELD denklemi asagida

gosterilmistir:

MELD = 3,8*log . (serum bilirubin [mg/dL]) + 11,2*log . (INR) + 9,6*log .
(serum kreatinin [mg/dL]) + 6,4

Bu model ile puanlar negatif degerlerden sonsuza kadar degisir. Bununla birlikte,
karigikligt onlemek icin UNOS, 1'den kiigiik oOl¢iilen laboratuvar degerlerini 1'e
ayarlayarak negatif degerleri ortadan kaldirmak icin MELD skorlama sistemini
degistirmistir ve serum bilirubin <1 mg/dL minimum 6 MELD puani alacaktir. Ayrica

UNOS, MELD puani i¢in 40 puanlik bir iist sinir belirlemistir.
MELD-Na Skoru

Ocak 2016'da Organ Tedarik ve Nakil Ag1 Politikas1 9.1 (MELD Skoru), MELD
skorunun hesaplanmasinda bir faktor olarak serum sodyumunu igerecek sekilde

giincellendi. MELD-Na skoru UNOS tarafindan 6len dondr karaciger tahsisi igin



kullanilir. Hiponatremi sirozlu hastalarda sik goériilen bir problemdir ve hiponatreminin
siddeti sirozun ciddiyetinin bir gostergesidir.

Eurotransplant (ET) bolgesi icin MELD-Na skorunun performansini arastirdi.
Laboratuar MELD skorlari ile tahsis edilen ET karaciger nakli bekleme listesindeki (WL)
kronik karaciger hastalig1 olan tiim yetiskin hastalar dahil edildi. MELD-Na skoru, ET
bolgesinde 90 giinlilk WL mortalitesinin daha iyi tahmin edilmesini sagladi ve MELD-

Na'min karaciger tahsisi i¢in kullanilmasi biiytlik olasilikla WL mortalitesini azaltacaktir

(15).
Child Pugh Skorunun Karaciger Hastaliginda Kullanimi

Child-Pugh skorlama sistemi (Child-Pugh-Turcotte skoru olarak da bilinir) siroz
hastalarinda mortaliteyi tahmin etmek i¢in tasarlanmistir. Bu ydntem, hastalar1 i

kategoriye ayirdi (16):
A- lyi karaciger fonksiyonu,
B- Orta derecede bozulmus karaciger fonksiyonu ve
C- lleri karaciger fonksiyonu disfonksiyon.

Orijinal puanlama sistemleri, hastalar1 kategorize etmek i¢in bes klinik ve
laboratuvar kriteri kullandi: serum bilirubin, serum albiimin, asit, norolojik bozukluk ve

klinik beslenme durumu.

Puanlama sistemi daha sonra Pugh ve arkadaslari tarafindan klinik beslenme
durumu yerine protrombin zamani kullanilarak degistirildi. Ek olarak, artan ciddiyete

dayal1 olarak her bir kriter i¢in degisken puanlar getirdiler (17).
e Ensefalopati: Yok =1 puan, Derece 1 ve 2 = 2 puan, Derece 3 ve 4 = 3 puan
e  Asit: Yok =1 puan, hafif = 2 puan, orta = 3 puan

e Bilirubin: 2 mg/ml'nin altinda = 1 puan, 2 ila 3 mg/ml = 2 puan, 3 mg/ml'nin

tizerinde = 3 puan

e Albiimin: 3,5 mg/ml'den biiyiik = 1 puan, 2,8 ila 3,5 mg/ml = 2 puan, 2,8

mg/ml'den az = 3 puan

e  Protrombin Siiresi* (uzatilmis saniye): 4 saniyeden az = 1 puan, 4 ila 6 saniye

= 2 puan, 6 saniyeden fazla = 3 puan



Sirozun siddeti:

e  Child-Pugh A: 5 ila 6 puan

e  Child-Pugh B: 7 ila 9 puan

e  Child-Pugh C: 10 ila 15 puan
Kardiyak Degerlendirme

Ileri yas ve komorbiditelerin varligina ek olarak, son dénem karaciger hastaliginda
(ESLD) LT adaymma zarar verebilecek spesifik kardiyovaskiiler yanitlar vardir. LT
gerektiren ESLD'li hastalar genellikle artmis kalp debisi ve sirotik kardiyomiyopati
olarak adlandirilan bir durum olan strese karsi bozulmus ventrikiiler yanit sergilerler. Bu
kardiyak bozukluklara muhtemelen beta-agonist transdiiksiyonunun azalmasi,
kardiyodepresan Ozelliklere sahip dolasimdaki inflamatuar medyatorlerin artmasi ve

repolarizasyon degisiklikleri aracilik etmektedir (18).

LT'nin hemodinamik stresi, nakledilen karacigerin reperfiizyonundan sonra en
yiiksektir ve On yiikte ani bir artigla karakterize edilir. Kardiyomiyopati durumunda,
pulmoner kapiller u¢ basincindaki artis ve/veya ortalama arter basincindaki azalma,
reperfiizyon sonrasi ciddi hemodinamik dengesizligin ve hepatik konjesyonun habercisi
olabilir. Transplantasyon sonrasi reperfiizyon, aritmi, akut kalp yetmezligi ve miyokard

enfarktiisii gibi bircok nedene bagli olarak kardiyak 6liimle sonuglanabilir (19).

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirma Dernegi, kronik sigara igen, kisisel
veya ailesel KAH oykiisii olan veya DM'si olan LT adaylarinda KAH i¢in degerlendirme
yapilmasini onermektedir (20). Bilinen KAH, DM veya >2 diger kardiyovaskiiler risk
faktorii olan hastalarda, KAH'!n kapsamini ve siddetini degerlendirmek i¢in koroner
anjiyografiyi onerilmektedir. Kardiyak BT anjiyografi secilmis hastalarda kabul edilebilir
bir alternatif olabilir. Obstriiktif KAH'l1 LT adaylarinda KAH'i boyutu transplantasyonu

kontrendike ediyorsa koroner revaskiilarizasyon diistiniilmelidir.

Amerikan Karaciger Hastaliklar1 Arastirma Dernegi tiim LT adaylarma Doppler
ile TTE'y1 6nermektedir. Sol ve sag ventrikiiler boyut ve fonksiyonu, kapak fonksiyonu
ve pulmoner arter basincini degerlendirmek ve anlamli LVOTO veya perikardiyal
efiizyon varligim1 dislamak icin ekokardiyografi gereklidir. Hafif ila orta derecede kalp
yetmezligi LT i¢in mutlak bir kontrendikasyon degildir ancak perioperatif donemde

izlenmeli ve agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. Su anda anlamli LVOTO'lu LT



adaylarinin yonetimine yonelik herhangi bir kilavuz bulunmamaktadir. Transézofageal
ekokardiyografi ve/veya pulmoner arter kateterizasyonu, gercek zamanli hemodinamik

izleme ve hacim yonetimine izin vermek icin intraoperatif olarak kullanilabilir.

TTE'de yiiksek pulmoner arter sistolik basinci veya sag ventrikiiler sistolik
fonksiyon bozuklugu olan hastalar sag kalp kateterizasyonuna yonlendirilmelidir. Yiiksek
pulmoner arter basinci tek basina transplantasyona kontrendikasyon olusturmamalidir;
bunun yerine, asir1 hacim yiikii ve/veya yiiksek ¢ikis durumu olan hastalari tanimlamak
icin invaziv hemodinamigin dikkatli bir degerlendirmesi kullanilmalidir; bu durumda
pulmoner vaskiiler direng tipik olarak normaldir. Orta ila siddetli POPH (mPAP >35 mm
Hg ve yliksek pulmoner vaskiiler direng ile birlikte POPH) olan hastalar, pulmoner
vazodilator tedavisinin uygulanmasinda uzmanliga sahip bir kardiyolog veya gogiis

hastaliklari uzmanina yonlendirilmelidir.

Herhangi bir Onemli perikardiyal eflizyon, LT Oncesinde veya sirasinda
perikardiyosentez veya perikardiyal pencere ile tedavi edilmelidir. Ayrica PFO'nun
varlig1 LT icin bir kontrendikasyon degildir ancak nakil islemi sirasinda vendz sisteme
hava girisinin veya trombiis olusumunun 6nlenmesi i¢in ekstra 6zen gosterilmelidir. Son

olarak, elektrokardiyografik QTc uzamasinin geri dondiiriilebilir nedenleri LT'den 6nce

=
T T I
-A_ e _L-
o

e,/ | i |
noninvasive
ischemic test
—3
N -

ele alinmalidir.

Coronary CTA
or Angaggram

Sekil 2.2. Karaciger nakli adaylarinin ameliyat oncesi kardiyak degerlendirmesi igin

Onerilen strateji
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Sirotik kardiyomiyopati

Strese kars1 anormal veya kiint kardiyovaskiiler tepki ile karakterize edilen sirotik
kardiyomiyopati, karaciger nakli yapilan hastalarin %50 kadarinda mevcuttur. Bu
hastalarda inotropik ve kronotropik yetersizlik, sistolik ve diyastolik disfonksiyon,
uzamis QT ve elektriksel ve mekanik uyumsuzluk vardir. Yine de bu hastalar istirahatte

normal veya artmis miyokardiyal kontraktilite gosterirler (21).
Pulmoner Degerlendirme

Solunum semptomlart ve hipoksemi, kronik karaciger hastaligimi ve portal
hipertansiyonu komplike hale getirebilir. Son donem karaciger hastalifinda plevrayzi,
akciger parankimini ve pulmoner damar sistemini etkileyen, karaciger
transplantasyonunu (LT) komplike eden cesitli pulmoner bozukluklar goriiliir. Kapsaml
bir oyki, fizik muayene ve uygun laboratuvar testleri, LT'den dnce akciger hastaliklarini
smiflandirmak igin riskin ciddiyetini teshis etmeye ve degerlendirmeye yardimei olur.
Hepatopulmoner sendrom (HPS), portopulmoner hipertansiyon (POPH) ve hepatik
hidrotoraks (HH), siroz ve portal hipertansiyona 6zgili solunum sonugclaridir. HPS siroz
vakalarmin %5-30'unda goriiliir ve intrapulmoner damar dilatasyonlar1 ve arteriyovendz
santlara bagli oksijenlenme bozuklugu ile karakterizedir. Siddetli HPS LT'nin bir
gostergesidir. HPS'li hastalarin ¢ogunda hipoksemi LT'den sonra diizelir. Portal
hipertansiyonu olan hastalarda pulmoner arteriyel hipertansiyon ortaya ¢iktiginda buna
POPH denir. POPH olarak etiketlenmeden 6nce pulmoner arteriyel hipertansiyonun diger
tim nedenleri ekarte edilmelidir. Siddetli POPH (ortalama pulmoner arter basinci
[mMPAP] >50 mm Hg) LT i¢in goreceli bir kontrendikasyon oldugundan, LT'den 6nce
POPH taramas1 yapmak ¢ok onemlidir. Medikal tedaviyle diizelen orta dereceli POPH
(mPAP >35 mm Hg) hastalar1 LT'den fayda gorecektir. Sirozlu kisilerin %5-10'unda
hepatik hidrotoraks (HH) adi verilen transiidatif plevral eflizyon goriliir. Sirotik
hastalarda kardiyak, pulmoner veya plevral hastalig1 olmayan 500 mL'den biiyiik plevral
eflizyon hepatik hidrotoraks olarak adlandirilir. Direncli HH vakalar1 LT'den yararlanir.
Son yillarda artan klinik uzmanlik ve tip alanindaki ilerlemeler, orta ila siddetli akciger

bozuklugu olan ve LT uygulanan hastalarda daha iyi sonuglara yol agmistir (22).
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Advanced Liver Disease
LT Evaluation

Dyspnea
Platypnea
(worsening of dyspnoea moving from supine to
;oht)

(decrease of Pa C
moving from

Pulse oximetry
Arterial blood gas
6 MWT

Chest imaging Transthoracic Echocardiogram
X-ray, H Rcf Cﬂcq[ Contrast enhanced transthoracic
echocardiogram

Pulmonary function tests
IPVDs

P[A-a] > 15 mm Hg

v
Hepatic Intrinsic lung ? Portopulmonary ? Hepatopulmonary
Hydrothorax disease hypertension syndrome

RVSP >45mm Hg

(Figure 5) (Figure 3)

Indication/contraindication to LT

Sekil 2.3. Karaciger nakli adaylarinin ameliyat oncesi pulmoner degerlendirmesi igin

Onerilen strateji

Karaciger naklinde (LT) akciger degerlendirmesi: Karaciger nakli alicisinin
akciger degerlendirmesi, ayrintili 6ykii ve fizik muayene ile baslar. Nabiz oksimetresi
hipoksemiyi taramak i¢in uygun maliyetli bir yontemdir. Tiim hastalara nakil oncesi
degerlendirmenin bir pargasi olarak CXR, EKG, ABG, 6-DYT, TTE, CE TTE ve YRBT
uygulanir. RHC, 99Tc MAA taramasi1 ve pulmoner anjiyografi se¢ilmis vakalara
ayrilmstir.

Bobrek Degerlendirmesi

Bobrek, homoeostatik ve bosaltim islevlerini yerine getirmek icin kan akigina
(%20-25 kalp debisi) ve glomertiler ultrafiltrasyona (%20 renal plazma akis1) baghdir.

Kan akisinin %90 indan fazlasi kortekse hizmet eder. Ultrafiltrasyon, glomeriiler kilcal
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damar ve Bowman boslugundaki hidrostatik ve kolloid ozmotik basinglar (Starling
kuvvetleri) arasindaki denge ile belirlenir. Renal plazma akisindaki degisikliklerden,
degisen yiizey alanindan ve afferent ve efferent arteriollerin (sempatik sinir aktivitesi,
vazokonstriktorler ve vazodilatorlerin aracilik ettigi) sagladigi vaskiiler direngteki

degisikliklerden etkilenir (23).

Homoeostazis ve metabolik atik iiriinlerin atilimi normal bobrek fonksiyonuna

baglidir ve bu fonksiyon asagidakilere dayanir:
(1) Yeterli renal kan akimi
(2) Plazma ultrafiltratinin verimli tiretimi
(3) Ultrafiltrat bilesiminin tiibiiler yeniden emilim ve sekresyon yoluyla
degistirilmesi.
Glomeriiler filtrasyon bariyeri (GFB)

GFB, filtreleme i¢in fiziksel bir 'elek' olusturan ii¢ unsurdan olusur:

e <Kirmiz1 kan hiicrelerinin gegigini Onleyen biliyiik bir filtre gorevi goren

gozeneklere (¢ap 70 nm) sahip pencereli kilcal endotel.

e +Bazal membran, suyun ve kii¢iik ¢6ziinen maddelerin filtrelenmesine izin
veren ancak plazma proteinlerinin gecisini dnleyen gozenekli bir kolajen

ve proteoglikan fibril matrisinden olusur.

e Glomeriiler kilcal damarlar1 ¢evreleyen podositlerin bulundugu epitel
tabakasi. Pedikiille arasindaki bosluklar1 kaplayan, molekiiler gecisin
oniindeki son engel olan gézenekler (4 nm'ye 14 nm) iceren ince membranz

tabakalardir.
GFR'yi etkileyen faktorler

Renal plazma akisi (RPF)—glomerulusa giden kan akisi GFR'nin 6nemli bir
belirleyicisidir; clinkii ultrafiltrasyon i¢in gereken hidrostatik basinci olusturmak igin

gerekli direnci saglayan da budur.

Otoregiilasyon-bobrekler, bobrekperfiizyon basincindan bagimsiz olarak GFR ve
RPF'nin sabitligini korumak i¢in perfiizyon basincindaki (kan basinci) degisikliklere gore

vaskiiler direnci ayarlayarak kan akisini kendi kendine diizenler.

13


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/podocyte
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerular-filtration-rate

Sempatik sinir aktivitesindeki degisiklikler—Afferent (¢cogunlukla) ve efferent

arterioler direng, a-adrenoseptor aracili vazokonstriksiyondan etkilenir.

Anjiyotensin II afferent ve efferent arteriyoller iizerindeki giiclii vazokonstriktor
etkisi nedeniyle hem renal plazma akisin1t hem de GFR'yi azaltir, efferent arteriyoller,

etkilerine afferent arteriyollerden daha duyarlidir.

Mesangial hiicrelerin ayn1 zamanda RPF ve GFR'nin diizenlenmesinde de rol

oynadig disliniilmektedir.
GFR'nin ol¢iilmesi

GFR'nin degerlendirilmesi, klinik ortamda hem akut hem de kronik bobrek
hastaliginin tespiti ve tedavisinin yami sira ila¢ dozaji da dahil olmak {izere gesitli
nedenlerden dolay1 6nemlidir. Endojen belirtegler viicutta oldukca sabit bir hizda iiretilen
maddelerdir ve bu nedenle serum seviyeleri GFR'yi tahmin etmek i¢in kullanilabilir.

Bunlar kreatinin gibi metabolitler veya sistatin C gibi serum proteinleridir.
Bobrek kan akimu fizyolojisi

Kan medullanin ucuna dogru akarken, tasidigi oksijenin ¢ogu inen vasa rekta
(DVR) duvarlar1 boyunca interstisyuma yayilir. Daha sonra ya aktif tasima islemleri i¢in
tiikketildigi ¢evredeki tiibiillere yayilabilir ya da yiikselen vasa rektaya (AVR) yeniden
emilip kortekse geri tasinabilir. Bu nedenle medullanin oksijenlenmesi, DVR ve AVR
arasindaki oksijenin difiizyonel santiyla stnirlidir. Mediiller kan akis1 daha yiiksek olsaydi
ve dolayisiyla daha fazla oksijen saglansaydi, kortikomediiller ozmolalite gradyanlarini
dagitma egilimi gosterirdi. Ancak ¢ok az oksijen, tiibiiler nekrozla karakterize edilen
mediiller hipoksik hasara neden olabilir. Bu nedenle oksijen arzi ve talebi arasinda
dikkatli bir denge saglanmasi1 6nemlidir. NIRS belirli bir bolgede oksijen dagitimi ve
kullanim1 arasindaki dengenin bir yansimasini géstermesi acisindan bobrek ile ilgili cok

degerli bilgiler saglayabilir.
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Karaciger ve Bobrek Anatomik Komsulugu
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Sekil 2.4. Karaciger ve Bobrek Anatomik Komsulugu

Her iki bobregin iizerinde 'bobrekiistii bezleri' mevcuttur. Sag bobrek karaciger ve
oniki parmak bagirsagnin bir boliimii, sol bobrek ise pankreas, damarlar, mide ve dalakla
komsudur. Bobreklerin her birinin bir atardamari bir de toplardamar1 mevcuttur. Bobrek
arterleri, 1. lomber vertebra seviyesinde superior mezenterik arterin hemen altindan
abdominal aortadan ayrilarak genellikle tek bir arter olarak dik aciyla ayrilir ve renal
sinuslerden bdbrege girerler. Sag renal arter sola gore daha uzundur ve bobrek
parankimine girdikten sonra 6n ve arka dallara ayrilip daha sonra iist, orta ve alt lob

damarlarina ayrilirlar. Renal venler ise arterlerin anteriorunda yerlesimlidir.
Karaciger Nakli Alicisinda Bobrek Fonksiyon Bozuklugu

Ortotopik karaciger transplantasyonunu (OLT) takiben akut bobrek hasar1 (ABH)
ve kronik bobrek hastaligi (KBH), hastalar arasinda uzamis YBU ve hastanede kalis
siiresi, postoperatif diyaliz ihtiyaci, enfeksiydoz komplikasyonlar, akut rejeksiyon ve

azalan hasta sag kalimi ile iligkilidir.

Risk faktorlerinin belirlenmesi ve sifirdan riskleri en aza indirmek veya 6nceden
var olan bobrek fonksiyon bozuklugunun ilerlemesini geciktirmek icin stratejiler
gelistirmek, uzun vadeli sonuglart iyilestirebilir ve bunlarin tedavisine entegre

edilmelidir.
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Perioperative period (pre-, intra- and post-operative) Long-term follow-up period

*Minimize risk of developing
pretransplant renal dysfunction or
HRS*

«Judicious fluid management

Aggressive management of

«Avoid hypotensive episodes : s
comorbid conditions

+Avoid nephrotoxic
drugs

*Consider albumin infusion in

cirrhotic patients with SBP *Hypertension

*Manipulation of
immunosuppressive
drugs®

Consider albumin infusion and +Diabetes mellitus

concomitant antimicrobial Rx

in patients withTrisk for SBP*

«Treat bleeding and infectious
complications aggressively
+?Use of piggyback technique*

HRS, hepatorenal syndrome; SBP, spontaneous bacterial peritonitis. “See text.

(24).

Sekil 2.5. Bobrek fonksiyonlarini korumaya yonelik oneriler

Perioperatif Donemde Bobrek Fonksiyon Bozuklugunu Etkileyen Faktorler

OLT'yi takiben ABH'nin %17-95'lik bir insidansta meydana geldigi bildirilmistir

e  Nakil oncesi faktorler:

a. Nakil dncesi bobrek fonksiyon bozuklugu,

b. Hepatorenal sendrom,

c. Yiksek bilirubin seviyeleri,

d. Hipoproteinemi, hipoalbuminemi,

e. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE) II puanlari,
f.  Hiponatremi.

e Intraoperatif faktorler:

g. Anestezi indiiksiyonu ve anhepatik faz sirasinda hemodinamik instabilite,
h. Intraoperatif kanama ve transfiize edilen kan iiriinlerinin hacmi,

i.  Standart cerrahi teknik [venovendz baypas (VVB) ile veya olmadan] ve

piggyback teknigi,

j.  Geleneksel risk faktorleri

16



e  Ameliyat sonrasi faktorler:

k. Iskemik veya toksik hasarlara sekonder akut tiibiiler nekroz,

1. Gecikmis karaciger greft fonksiyonu veya primer fonksiyon bozuklugu,
m. Postreperfiizyon sendromu,

n. Kontrast nefropati,

o. Ilaca bagl interstisyel neftit,

p. Uzun siireli dopamin veya vazopresor kullanimu,

q. Bakteriyel enfeksiyon,

r.  Relaparotomi,

s. Transfiize edilen kan tirtinlerinin perioperatif hacmi,

t.  Kalsindrin inhibitorii immiinostiipresif tedavi,

u. Polifarmasi (¢coklu antibiyotik kullanimi1 — ilaca bagli interstisyel nefrit).
Intraoperatif Risk Faktorleri

Anhepatik faz (faz II) sirasinda portal venin ve inferior vena kavanin g¢apraz
klemplenmesi, alt ekstremitelerin ve splanknik yatagin ven6z doniisiinii kesintiye ugratir
ve boylece kalp debisinin (CO) azalmasina, kan basincinin (BP) artmasina ayrica sistemik
vaskiiler direng ve hayati organlara azalmis perfiizyona neden olabilir. Ikinci olarak renal
hipoperfiizyona ve potansiyel iskemik hasara yol agabilir. Veno-venoz bypass (VVB)'in
anhepatik faz sirasinda normal hemodinamik fizyolojiyi 1yilestirdigi veya eski haline
getirdigi gosterilmis olsada, VVB kullaniminin perioperatif veya erken postoperatif

bobrek yetmezligi insidansini siirekli olarak azalttigi gosterilmemistir(25).

Biiytik prospektif klinik caligmalar eksik olmasina ragmen, OLT'de perioperatif
ve erken postoperatif AKI gelisimi i¢in intraoperatif risk faktorlerinin, transplantasyon
yapilmayan ortamdakilere benzer oldugu diisiiniilebilir. Bunlar, etkili kan hacminde
anestezi kaynakli azalma, Onceden var olan kardiyovaskiiler hastalik veya siddetli
kardiyomiyopati, uzun siireli hemodinamik instabilite veya hipotansiyon epizodu, ciddi
intravaskiiler hacim tiikenmesi, intrarenal hemodinamikleri olumsuz etkileyebilecek

ilaglarin kullanima, ileri yas, 6nceden var olan bobrek yetmezligi ve seker hastaligi. Bu
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baglamda, uzun siireli anhepatik faz ve hepatektomi sirasinda major kanama ile iliskili

hemodinamik instabilite, OLT alicilarini postoperatif AKI'ye yatkin hale getirebilir.
Akut Bobrek Hasar1 (AKI)

Akut bobrek yetmezligi (ABY), serum kreatinininde minimal yiikselmeden antirik
bobrek yetmezligine kadar degisen klinik bulgularla c¢esitli ortamlarda ortaya ¢ikan
kompleks bir hastaliktir. Genellikle yeterince taninmaz ve ciddi sonuglarla iligkilidir.
Postoperatif AKI'ye katkida bulunabilecek faktorler preoperatif hepatorenal sendrom,
uzamis kava capraz klempleme siiresi, perioperatif hipotansiyon ve masif transfiizyon

olabilir.

AKI'nin tanim1 hakkinda devam eden bir tartisma vardir, bu da farkli calismalarda
kullanilan ve literatlirde yaymlanan 35'ten fazla farkli AKI tanimi ile sonuglanmaistir.
Tanimlarin bu heterojenligi, calisma popiilasyonlar1 arasinda risk faktorlerinin ve

sonuclarinin karsilastiritlmasini sinirlamistir (26).

ADQI grubu bobrek hasari i¢in bes kategori tanimladi. Bu tanim, serum kreatinin
ve idrar ¢ikisindaki acil degisikliklere odaklanan Akut Bobrek Hasar1 Agi (AKIN) grubu

tarafindan revize edilmistir.

AKI Serum-kreatinin kriterleri idrar cikis kriterleri
asamasi
1 = 0.3 mg/dl veya baslangictan itibaren %150-200 artis >0 saat icin <5,6 ml/kg/h
2 >Taban cizgisinden %200-300 (=2 ila G¢ kat) artis >0 saat icin <5,6 mi/kg/h
3 Baslangic veya serum kreatinininden %=>300 (>3 kat) >0 saat icin <3,24 ml/kg/saat veya >12 saat
artis 24 mg/dl icin andri

Sekil 2.6. Akut bobrek hasar1 ag1 (AKIN) siiflandirma sistemi

AKIN grubu ayrica akut bobrek hasari terimini de icat etti ve sadece tam bobrek
yetmezliginin hastanin sonucu iizerinde bir etkisi olmadigini, ayn1 zamanda daha hafif
bobrek hasarinin da hastanin sonucu iizerinde bir etkisi olacagini ima etti. Su anda, bobrek
hastalig1 kiiresel sonucu iyilestirici (KDIGO) grubu, RIFLE ve AKIN tanimini revize
etmistir. KDIGO grubu tarafindan 6nerilen AKI tanimi her iki tanimin da bir sentezidir

27).
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KDIGO eKDIGO

Diagnosis | Increase in sCr by >26.5 pmol/l within 48 hours | Increase in sCr by >26.5 umol/]l or decrease in sCr
or increase in sCr to 1.5 times baseline, which is | by =26.5 pmol/l within 48 hours or increase in sCr
known or presumed to have occurred within the | to 1.5 times baseline or a decrease in sCr to >1.5
prior 7 days times baseline, which is known or presumed to have

occurred within the prior 7 days*

Staging”

Stage 1 sCr increase to 1.5 to 1.9 times baseline or sCr increase to 1.5 to 1.9 times baseline or an
increase in sCr by >26.5 pmol/l increase in sCr by >26.5 pmol/l or sCr decrease to

1.5 to 1.9 times baseline or a decrease by
>26.5 umol/1

Stage 2 sCr increase to 2.0 to 2.9 times baseline sCr increase to 2.0 to 2.9 times baseline or sCr
decrease 2.0 to 2.9 times baseline

Stage 3 sCr increase to 3.0 times baseline or sCr increase | sCr increase to 3.0 times baseline or sCr increase by
by >353.6 pmol/l or initiation of RRT >353.6 pmol/] or initiation of RRT or sCr decrease
to 3.0 times baseline or sCr decrease to
>353.6 pmol/1

*deKDIGO refers to the subgroup of patients diagnosed with AKI by eKDIGO ONLY by the decrease in sCr (see
Fig 2).
AKI, acute kidney injury; eKDIGO, extended KDIGO; RRT, renal replacement therapy; sCr, serum creatinine.

https://doi.org/10.1371/journal.pmed.1003969.t001

Sekil 2.7. KDIGO siiflandrima sistemi

Pre-operatif donemde hastanin bobrek fonksiyonlarini iyi degerlendirmek, intra-
operatif donemki asit-baz bozukluklarina ve voliim agiklarina dikkatli yaklasabilmek
acisindan degerlidir. Daha Once bobrek rahatsizligi olmayan bir hastanin, kronik
karaciger hastalig1 sebebiyle hipovolemi, proteiniiri ve hipoperfiizyon sebebiyle renal bir

disfonksiyon gelismesi durumuna hepatorenal sendrom denir.
Hepatorenal sendrom (insidans %18-40),
Kronik karaciger yetmezligi olan hastalarda dislama tanisidir.

e Karaciger hastalig

e Serum kreatinin konsantrasyonunun 1,5 mg/dL'nin (133 mmol/L) iizerinde
olmast

e Diiiretiklerin 2 giin kesilmesinden sonra albiimin verilmesiyle azalmamasi

e Nefrotoksik ilaglarin olmamasi, sok ve diisiindiiriicli bulgularin olmamas1 ve

bobrek parankimal hastaligi olmamasi ile karakterizedir (28)
HRS Patofizyolojisi

HRS'nin patofizyolojik mekanizmalari, farkli hemodinamik ve inflamatuar olaylar
arasindaki karmagik etkilesimdir. Hemodinamik olaylar arasinda vaskiiler olaylar

(splanknik vazodilatasyon, sistemik vazo-konstriksiyon, vazodilatator ve vazokonstriktor
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maddeler arasindaki dengesizlik vb.), kardiyak disfonksiyon, renal oto-regiilasyon
bozuklugu, hepatorenal refleks, adrenal yetmezlik, intraabdominal hipertansiyon ve

sistemik inflamatuar yanit1 igeren inflamatuar olaylardir.

Hipoperflizyon nedeniyle RAAS aktivasyonu olur, vazopressin salinimi artar ve
su tutulumu meydana gelir. Buna bagli olarak diliisyonel hiponatremi ortaya. Bobrek
damarlarinda siddetli vazokonstriksiyon sebebiyle GFR azalir. Afferent arteriyolii kasan

endotelin ve efferent arteriyolii gevseten NO nedeniyle GFR degerinde iyice azalma olur.

\/
Hepatic
drrhosis

I Inflammatory events

h

Blneﬂall‘i,f"'_ - | Liver damage
translocation | [ | assoclated molecular

from GUT "X ¢~/ | pattern (DAMPs, PAMPs)

P
" J Vasodilators Pro-inflammatory cytokines
UE Cardiac \ release; vasodilators, IL 6,

decompensation TNF, bacterial toxin
¥ Splanchnicvasodietation |+~ | .

\

5\§

o Cartiag Reduced vascular Resistance
output \ 4 Lymph production
Ascites
Intra-abdominal HTN
Effective intravascular / Systemic
Further cardiac volume depletion Iinflammatory
decompensation response

f

Adrenal insufficiency
Hepatoadrenal syndrome

1
Activation of vasoconstrictors Sodium & H;0
(RAAS, Arginine vasopressinand | [ etention

—_
(,%\HRS

Sekil 2.8. Hepatorenal sendrom patofizyolojisi

HRS'min ileri sirozlu hastalarda sik goriilen bir komplikasyon oldugu
diistiniilmektedir. Bugiline kadar yaymlanan en biiyiik calismada sirozlu ve asitli

hastalarda 5 yil iginde HRS goriilme olasilig1 %40 olarak bulunmustur (29).
Iki tiir HRS vardir

e Tip 1 HRS, 2 haftadan kisa bir siire iginde serum kreatinin diizeyinin iki

katina ¢ikmasiyla karakterize edilir. Genellikle siddetli alkolik hepatit
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epizodu veya son donem karaciger hastaligi olan bir hastada spontan
bakteriyel peritonit (SBP) gibi septik bir olayla tetiklenir. Tedavi edilmeyen
tip 1 HRS'nin ortalama hayatta kalma siiresi yaklasik 2 haftadir.

e Tip 2 HRS, diiiretige direngli asiti olan hastalarda ortaya ¢ikar. Serum
kreatinin diizeyi daha yavas ve daha az ilerleyici bir yiikselisiyle
karakterizedir. Ortalama sag kalim siiresi 4-6 ay olan tip 1 HRS'den daha iyi

bir prognoza sahiptir.

2.2. Perioperatif Anestezi Yonetimi
Kesiden Once Yonetim

Amerikan Anestezi Dernegi (ASA) protokollerine gore standart izleme: bes uclu

EKG, nabi1z oksimetresi, non-invaziv kan basinci ve sicaklik.

Intravaskiiler erisim: Intravendz (IV) sivilarin, kan iiriinlerinin ve vazopressorlerin
uygulanmas1 i¢in giivenilir genis c¢apli vendz erisim gereklidir. Karaciger nakli
ameliyatinin ¢esitli asamalarinda biiyilik kan kayb1 miimkiin oldugundan hizli transfiizyon

cthazlar1 neredeyse her zaman kullanilir.

Intraarteriyel izleme: Cogu merkez bu kateteri indiiksiyondan kisa bir siire sonra
yerlestirsede, genellikle anestezi indiiksiyonundan once sag veya sol bilege (hastanin
planlanan intraoperatif pozisyonuna bagl olarak) bir radyal arteriyel kateter yerlestirilir

(30).

Genel anestezi indiiksiyonu: Kan basincini siirekli olarak izlemek i¢in
intraarteriyel kateter yerlestirildikten sonra genel anestezi uygulanir. Propofol veya
tiyopental ile intravendz indiiksiyon, LT alicilar1 i¢in tercih edilen kisa etkili intravenz
anestezik ajanlardir. Aclik siiresi yeterli olmayan ve orta veya siddetli asit nedeniyle karin
i¢i basinct artan hastalar i¢in, tipik olarak hizli sirali anestezi indiiksiyonu ve endotrakeal
entiibasyon, aspirasyona karst uygun ek oOnlemlerle birlikte uygulanir. Siiksinilkolin
hiperkalemisi olmayan hastalarda hizli sirali indiiksiyon ve entiibasyon sirasinda hizli

etkili noromiiskiiler bloke edici ajan (NMBA) olarak kullanilabilir.

ESLD hastalar1, gecikmis gastrik bosalma agisindan yiiksek risk altindadir ve
genellikle hizli sirali indiiksiyon (RSI) tercih edilir.
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RSI endikasyonlar1 sunlardan olusur:
o Asit

e Son gida alimi

e  Gastroparezi

GA'min idamesi: Inhalasyon anestezikleri, nondepolarizan kas gevseticiler ve

opioidler ile dengeli bir teknigin kullanilmasi 6nerilir.
Karaciger Nakil Safhalarn
Ameliyat asamalar

LT karmasik bir prosediir olarak kabul edilir ve ameliyatin {i¢ asamas1 sirasinda

hemodinamik instabilite ile karakterize edilir.
Pre-anhepatik faz (Diseksiyon fazi)

Bu, karaciger diseksiyonunun gerceklestirildigi ameliyatin ilk asamasidir. Pre-
anhepatik asama, cerrahi insizyonla baslar ve asit sivisinin drenajini1 ve karacigerin,
cikarilmasina hazirlik amaciyla ¢evre dokudan diseksiyonunu igerir. Cerrahi hedefler,
karacigerin alt ylizeyindeki porta hepatis fissiir elemanlariin (6rnegin safra kanali,
hepatik arter, portal ven) tanimlanmasini, karacigerin arka yiizlinlin diseksiyonunu ve
vena kavanin izolasyonunu igerir. Anestezik hedefler arasinda koagiilopatinin
diizeltilmesi ve asit sivisinin drenaj1 ve karaciger diseksiyonu sirasinda dvoleminin ve
sistemik kan basmmcinin (KB) korunmasi yer alir. Bu asamadaki en kritik
komplikasyonlardan biri, hastanin hacim durumu {izerinde ciddi etkisi olan yogun
kanamadir. IVC'nin klemplenecegi ikinci (anhepatik) faz sirasinda hipovolemiyi 6nlemek
i¢in s1v1 resiisitasyonuna ihtiyag¢ vardir. Bu hastalarda albumin %20 tercih edilir ve RL ve
K igeren soliisyonlardan kagimilmalidir. Bununla birlikte asir1 siv1 yiiklenmesinden (veya
asir1 transfiizyondan) da kaginilir ¢linkii bu, portal basinci artirir ve diseksiyon sirasinda

varis damarlarindan kanamay: kotiilestirir.

Kanama ve uygunsuz/asirt sivi resiisitasyonunun dezavantajlarindan biri,
yonetilmesi zor olabilen diliisyonel koagiilopati ve trombositopenidir. Caligsmalar,
standart pihtilagma testi degerlerinin diizeltilmesinin, akut pithtilagsma eksikligi diizeltmesi
icin gilivenilmez ve yetersiz olabilecegini ve LT prosediirii sirasinda koagiilasyon

yonetimi i¢in viskoelastik testin onerildigini gostermektedir (31).
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Ameliyatin bu ilk asamasinda anestezik hedef, hastay1r anhepatik fazda IVCnin
klemplenmesine hazirlamak i¢in sivi perfiizyonu ve vazopresorler arasinda bir denge

saglayarak hacim durumunu optimize etmektir.
Anhepatik faz

Anhepatik faz, dogal karaciger cikarildiginda baslar ve yeni karaciger grefti
reperfiize edildiginde sona erer. Cerrahi teknigin se¢imi, hastaya 6zel ve donore 6zel
kriterlerin yani sira cerrahi ve kurumsal tercihlere baglidir. Calismalar herhangi bir

teknigin iistiinliigiinii gdstermemistir (32,33).
En sik kullanilan teknikler asagida belirtilmistir.

eKomple kaval kros klempleme teknigi: Bu teknikle, alt vena kava (IVC)

karacigerin Uistiinden ve altindan klemplenir ve siklikla rezeke edilir.

Diaphragm — Donor liver

Head

Recipient IVC

Sekil 2.9. Komple kaval kros klempleme teknigi

Bu cerrahi teknik alicinin hemodinamiklerini biiyiik 6l¢iide etkiler. IVC'nin
tamamen capraz klemplenmesi, sag ventrikiiler (RV) 6n yiikte, kalp ¢ikisinda (CO) ve
BP'de akut bir azalmaya neden olur. Bununla birlikte, 6n yiikteki bu ani kaybu telafi etmek
i¢in biiylik miktarlarda s1vi veya kan iiriinlerinin uygulanmasi, reperfiizyon sirasinda RV
yetmezligini hizlandirabilecek kadar biiyiik bir dolasim hacmine neden olabilir. IVC'nin
ilk klemplenmesiyle, cerrahin ve anestezi uzmaninin, IVC'nin ve hastalikli karacigerin

son rezeksiyonuna ge¢cmeden Once, anhepatik faz boyunca nispeten stabil bir
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hemodinamik profilin muhafaza edilebilecegi olasiligini ortaklasa dogrulamasi kritik

Oneme sahiptir.

Prosediiriin diger asamalariyla karsilastirildiginda, bu anhepatik faz sirasinda tipik
olarak norepinefrin, vazopressin ve muhtemelen epinefrin gibi daha yliksek dozlarda
vazopresorler gereklidir. Bazi durumlarda, ikinci bir kaval kros klempleme denemesinden

once IVC'nin klempini agmak ve ek sivilar vermek gerekir.

Bu teknik sirasinda splanik ve renal vendz staz da meydana gelsede, bobrek

fonksiyonunda klinik olarak anlamli kotiilesme olduguna dair ¢ok az kanit vardir.

Piggyback teknigi: Bu teknikle IVC'ye kismi bir klemp uygulanir, bdylece IVC'yi
tamamen kros klemplemek yerine hepatik damarlar harig¢ tutulur. Bu tekniklerle tam kaval
kros klemplemeden kacinilarak, kismi kaval kan akis1 saglanir ve anhepatik faz boyunca
sag kalbe bir miktar 6n yilik korunur, boylece daha diisiik hacimlerde sivi uygulamasi

gerekli olur

Gegici portokaval bypass teknigi: Bindirme tekniginin bir modifikasyonu, anhepatik
faz sirasinda splanknik kani IVC'ye akitan gegici bir portokaval santin kullanilmasidir.
Avantajlar1 arasinda, portokaval sant olmadan sirtlama tekniginin kullanilmasiyla
karsilastirildiginda 6n yiikiin daha fazla korunmasi ve bagirsakta asir1 kanlanmanin
onlenmesi yer alir. Boylece, 6zellikle ciddi portal hipertansiyonu ve/veya kardiyak
komorbiditeleri olan hastalarda hemodinamik stabilite iyilesir. Ancak bu degisiklik her
hastada gerekli veya faydali degildir. Dezavantajlar1 ise daha uzun cerrahi siire ve

anastomoz komplikasyon potansiyelidir.

Venovenoz bypass teknigi: Venovenoz (VV) bypass, IVC'nin tam veya kismi
klemplenmesi sirasinda 6n ylik kaybini telafi etmek i¢in karacigerin ¢ikarilmasindan 6nce
yapilabilir. VV bypass, ya aksiller vene yerlestirilen bir kaniil (kesilerek erisilir) yoluyla
ya da transozofageal ekokardiyografi (TEE) tarafindan yonlendirilen transkiitandz ig

juguler yaklasim yoluyla femoral venlerden ve portal venden kan1 dolasima geri akatir.
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Axillary vein

svC

Suprahepatic
vC

Infraheptic
vC

Sekil 2.10. Venovendz bypass teknigi

VV bypass yaklasiminin avantajlar1 arasinda miikemmel hemodinamik
stabilitenin korunmas1 yer alir. Ayrica diger herhangi bir cerrahi teknikle (6rnegin sirt
iistii veya kaval protez) kombinasyon halinde kullanilabilir. Bu nedenle, bu teknik siklikla
ciddi kardiyovaskiiler komorbiditeleri olan hastalar i¢in secilmektedir. Dezavantajlar
arasinda vendz erisime iliskin komplikasyon riskinin artmasi (6rnegin, damar
yaralanmasi, seroma, lenfosel, vendz hava veya trombotik emboli), kan kaybinin artmasi

ve cerrahi slirenin uzamasi yer alir.

OLT'min gesitli evreleri sirasinda dolasimdaki kan hacimlerinde ve bobrek
hemodinamiklerinde meydana gelen sik ve ani degisiklikler, perioperatif donemde bobrek
fonksiyonunu 6nemli dl¢iide degistirebilir. Yapilan bir calismada anhepatik faz sirasinda
tiim hastalarda idrar ¢ikisinin 6nemli dl¢lide azaldig1 gosterilmistir (34). OLT'nin standart
teknigi, IVC'nin renal venler ve PV iizerinde klemplenmesini takiben anhepatik faz
sirasinda renal hemodinamide degisikliklere neden olur. IVC ve bobrek damarlarindaki
artan basing, bobrek perfiizyon basincimi (RPP) azaltir, bu da GFR ve idrar ¢ikisinin

azalmasina neden olur.
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Venov-veno bypassin (VVB) avantajlarindan birinin de renal perflizyon
basincinin artmasi oldugu belirtilmektedir. Ancak bindirme yontemi sirasinda klempleme
siiresi 70 dakikanin altina diiserse ve hastalarin ameliyat oncesi bobrek fonksiyonlar
normalse, azalan RPP ameliyat sonras1 bobrek fonksiyon bozukluguna neden olmadigi

calismalarda gosterilmistir (35)

Anhepatik faz hepatik ¢ikis engellendigi ve IVC klemplenebildigi i¢in prosediiriin
en zorlu kisimlarindan biridir. Bunlar, 6n yiik, CO ve arteriyel basinglarda azalma ile
kardiyovaskiiler instabiliteye yol acacaktir. Ameliyatin bu asamasinda vazoaktif ve

inotropik ilaglarla hizli tan1 ve tedavi gereklidir.

Bazi hastalar yeterli dnlemlere ragmen On ylikteki onemli azalmay1 tolere
etmeyecektir. Bu gibi durumlarda, hemodinamik kollaps cerrahi bir portosistemik sant
veya mevcutsa bir portosistemik venovendz baypas (VVB) ile yonetilebilir. Bazt ESLD
hastalari, iyi gelismis kollateral dolagima bagli olarak minimal kardiyovaskiiler instabilite

ile cerahhisi devam edebilir.

Ameliyatin bu asamasinda, hasta anhepatiktir ve karaciger fonksiyonunun

tamamen kayb1 asagidaki anestetik etkilere sahip olabilir:
e Asidotik
e Laktat ve sitrat metabolizmasinin eksikligine bagli hipokalsemi
e Hiperkalemik

Bu kritik degisikliklerin hizli teshisi yapilmali ve bunlarn diizeltmek i¢in hizh

onlemler alinmalidir.

IVC'nin klemplenmesi nedeniyle, bu fazdaki sivi resiisitasyonu dikkatle
degerlendirilmeli ve hemodinamik veriler tarafindan yonlendirilmelidir. Asir1 sivi,
reperfiizyon sirasinda s1v1 yiiklenmesine neden olabilir ve bu da sag kalp yetmezligine ve
greft tikaniklifina yol acgabilir. Yeterli arteriyel basincin vazopresorler ve inotroplarla

stirdiiriilmesi ve KT sirasinda tercih edilen vazopresor noradrenalin olmasi 6nerilmistir

(36).

Bu asamada, anestezist asagidakileri géz oOnilinde bulundurarak hastayr greft

reperfiizyonu i¢in optimize etmelidir:
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e Serum K diizeylerini 4mEq/L'nin altinda tutun
e Kalsiyum seviyeleri normallestirilmelidir
e Inotroplar kolayca bulunmalidir

e  Metabolik asidoz diizeltmesi ile ilgili ¢eliskili ¢alismalar vardir. Karacigerin
reperfiizyonu ve islevi ile kendini diizeltecektir. Kan transfiizyonunu en aza

indirmek, K diizeylerini ve asidozu azaltmaya yardimci olur

Hepatit B negatif greft alan hepatit B alicilarina hepatit B hiperimmiinglobiilin

infiize edilmelidir; alerjik reaksiyonlara dikkat edilmelidir.
Neo-hepatik faz

Greft reperfiizyonundan sonraki ilk bes dakika boyunca, kan basincinda, kalp
hizinda, SVR'de ve CO'da ani bir diisiis olmak {izere 6nemli hemodinamik degisiklikler
meydana gelebilir. Karacigerin reperfiizyonu, PHT'min koétiilesmesine ve sag kalp
yetmezligine neden olabilir. K'de hizl1 bir artig bu asamada yaygindir ve siniis durmasina
yol acgabilir. VVB'nin yoklugunda, portal ve alt viicut vendz sisteminden tutulan kan
aniden kalbe geri doner. Ayrica iskemi siiresi boyunca karaciger greftinde biriken ytliksek
K™ koruyucu soliisyonlar ve endojen metabolitler kalbe geri doner. Kalp asir1 yiiklenecek
ve bu iriinler vazodilatasyona, azalmis kardiyak fonksiyona ve pulmoner
vazokonstriksiyona neden olacaktir. Sag ve sol ventrikiiliin strese verdigi tipik yanit,

ameliyatin bu agamasinda karacigerden salinan maddeler nedeniyle ortadan kalkar.
Reperfiizyon i¢in hazirhk

Karacigerde reperfiizyon hasar1 2 fazda gelisir. Erken yaralanma, endotel hiicre
sismesi, vazokonstriksiyon, 16kosit tutulmasi ve intravaskiiler hemokonsantrasyona bagl
mikrovaskiiler hasardan olusur. Bu iskemik hipoksi siiresini uzatir. Ikinci asamada,
oksijenin yeniden verilmesinden sonra inflamatuar sitokinler ve oksijensiz radikaller

uretilir.
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Sekil 2.11. iskemi-reperfiizyon hasarmin mekanizmasi

Donoér karacigerinin reperfiizyonuna hazirlanirken kan gazlar ve elektrolitler
kontrol edilmeli ve hiperkalemi agresif bir sekilde tedavi edilmelidir. Ideal olarak, ciddi
hiperkalemi ve kalp durmas1 potansiyelini en aza indirmek i¢in reperfiizyon oncesinde

4,0 1la 4,5 mEqg/L'nin altindaki bir potasyum diizeyine ulagilmalidir.
Onleme ve tedavi:

Bazi merkezler reperfiizyon hazirligindaki anhepatik faz sirasinda yaklagik 10 ila
25 dakikalik bir inflizyon olarak rutin olarak 2 g magnezyum siilfat (membran stabilize
edici ve antidisritmik etkisi i¢in) vermektedir (37). Bir ¢calismada, reperfiizyondan 6nce
25 mg/kg magnezyum siilfat alan hastalarin, reperfiizyon sonrasi arteriyel laktat

diizeyleri, magnezyum almayan hastalara gére daha diisiik oldugu gortildii (38).

Asidoz diizeltme: Sadece hiperkalemiyi onlemek icin degil ayni zamanda
vazopressorlere karst duyarlihi@i siirdirmek igin reperflizyon sirasinda sodyum

bikarbonatin uygulanmasi yaygin bir uygulamadir (39).

Vazopresorler: Reperflizyon sonrasi direngli hipotansiyon, greft disfonksiyonu,
postoperatif bobrek yetmezligi ve 6liimle iliskilendirilmistir. Bu nedenle PRS'yi 6nlemek

i¢in vazopressorlerle on tedavi 6nerilmistir (40).

Metilen mavisi: Uyarilabilir NO sentazin segici bir inhibitorii olan metilen mavisi

(MB), NO iiretimini azaltir ve bu da guanilat siklaz aktivasyonunun azalmasina yol agar.
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MB ayni zamanda ¢0ziinilir guanilat siklaz1 da dogrudan inhibe ettiginden, NO yukari
regiile edilmediginde bile kan basincini iyilestirdigi gosterilmistir. Bu nedenle MB, septik
sok, postkardiyopulmoner bypass hipotansiyonu ve PRS gibi ¢esitli durumlarda

vazopressor tedavisine yardimci olarak kullanilmistir (41).

Proteaz Inhibitorleri: Fibrinolizin inhibisyonuna ek olarak aprotinin gibi serin
proteaz inhibitdrlerinin de PRS'nin hemodinamik etkilerini korelttigine inanilmaktadir.
Randomize kontrollii bir ¢alismada, aprotinin'in, 6zellikle OLT sirasinda reperflizyon

sonrasi erken donemde vazopressor gereksinimlerini azalttiglr bulunmustur (42).

Hidroksokobalamin: Hidroksokobalamin, 6zellikle MB'in etkisiz veya
kontrendike oldugu durumlarda, vazoplejiye bagli PRS'min tedavisi i¢in uygun bir

alternatif olabilir (43).
Postreperfiizyon Sendromu

Ortalama arter basincinda en az bir dakika siireyle %30' luk bir azalma olarak
tanimlanir ve greft reperfiizyonundan sonraki ilk bes dakika i¢inde ortaya ¢ikar. Siddetli
aritmiler veya asistoli gibi 6liimciil sonuglari olabilir. Diselektrolitemi, greft muhafazasi
icin kullanilan soguk soliisyonlar ve salinmamaya bagli siddetli vazodilatasyon PRS'ye
katkida bulunabilir. Caligmalar ayn1 zamanda PRS'li hastalarda postoperatif renal

disfonksiyon riskinin ve on bes giinliik mortalite tahmininin arttigin1 gostermektedir (44).

Kalp zarini stabilize etmek i¢in intraven6z kalsiyum kloriir (1-2g), dolasim destegi
i¢in inotroplarin ve vazopresorlerin kullanimi ve bikarbonat gibi PRS riskini azaltmak

icin greft reperfiizyonundan onceki onleyici eylemler benimsenebilir.

Kanama, cerrahi problemler veya hemostatik anormallikler nedeniyle de
olusabilir. Pihtilagmanin yakindan izlenmesi viskoelastik test yoluyla yapilmalidir. Greft
reperfiizyonundan otuz dakika sonra pihtilasmada higbir iyilesme gézlenmemesi, azalmis
greft fonksiyonu ile iligkilidir. Safra kanali anastomozundan once iyi bir hemostaz

saglanmalidir.

Bu asamada, hastanin invaziv izleme cihazlar1 tarafindan yonlendirilen yeterli

volemik resiisitasyona ihtiyaci vardir; vazopresorlerde dnemli bir azalma meydana gelir.
Intraoperatif siv1 yonetimi

LT sirasinda uygun s1vi yonetimi esastir. Sirotik hastalarda anormal s1vi dagilimi

ve s1v1 tedavisine bozulmus yanit vardir. Bu bazen kanama ve koagiilopati ile komplike
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hale gelir. Tim bu konular goz Onlinde bulundurularak, islem sirasinda invaziv
hemodinamik izleme yoluyla hastalarin hacim durumunun kapsamli bir degerlendirmesi

yapilmalidir.

Asir1 s1v1 tedavisi, zaman zaman pulmoner ve greft ddemine, organ tikanikligina
ve anormal gaz degisimine yol acan Onemli yan etkilere sahip olabilir. Invaziv
hemodinamik izlemenin kullanilmasi, anestezistin kardiyak islevi degerlendirmesine ve

diyastolik hacmi veya 6n yliikii sonlandirmasina yardimci olur.

LT sirasinda kristaloidler de kullanilabilir. Ideal bir regete yoktur ve hepsinin

sinirlamalar: vardir:
e Izotonik K kristaloidleri yeterli olabilir

e Asit miktarda normal salinden (%0,9) kagiilmalidir, ¢iinkii bu
hiperkloremik asidoza ve akut merkezi pons miyelinolizine neden olan

sodyum konsantrasyonlarinda hizli bir artisa yol acabilir.

e Ringer laktat (RL): RL'deki laktat, eliminasyon i¢in karaciger

metabolizmasina ihtiyag duyar.

Dengeli kristaloid ¢6zeltiler, benzer plazma elektrolitlerine ve ozmolariteye sahip
olduklar1 igin s1v1 tedavisi igin etkili alternatiflerdir. Onemli avantajlardan biri, dengeli
kristaloidlerin bikarbonata ekstrahepatik metabolizma gerektiren asetat igermesidir; bu
soliisyonlarin bazi proinflamatuar ve potansiyel kardiyotoksik etkileri de tarif edilmistir

(45)
Hemodinamik izleme

e Santral venoz basing (CVP) izleme ve vazopresor inflizyonu i¢in merkezi bir
hat girisi kullanilir. Hizli kan ve sivi infiizyonu i¢in ikinci bir santral

hat/introdiiser kilif veya biiyiik capli periferik kaniil kullanilabilir.

e Introduser kilif, siirekli izleme gerektiren pulmoner hipertansiyonu (PHT)

olan hastalarda pulmoner arter (PA) kateteri yerlestirmek icin kullanilabilir.

e LT sirasinda invaziv arteriyel kan basinci 6l¢iimii altin standardi temsil eder;

arteriyel hatlar genellikle indiiksiyondan sonra yerlestirilir.

e Bir veya iki damar yolu girilebilir ve bu, farkli merkezlerde kullanilan

protokollere gore degisir.
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e Radyal artere bir kateter yerlestirilebilir; radyal arter basinci Ol¢limleri,
yiiksek doz vazopresorler kullanildiginda ve greft reperfiizyonundan sonra
hipotansif durumlarda aort basincin1i oldugundan diisiik gosterme
dezavantajina sahiptir. Femoral/brakiyal arterdeki bir kateter yoluyla daha
dogru BP oGlgiimleri elde edilebilir. Bazi merkezlerin femoral/brakiyal artere

ikinci bir hat yerlestirmeye karar vermesinin nedeni budur (30,46).

Ortotopik karaciger transplantasyonu, intraoperatif yonetime yardimci olmak i¢in
cesitli hemodinamik monitorlerin kullanilmasini  gerektiren 6nemli hemodinamik
dengesizlik ile karakterizedir. invaziv kan basinci izlemesi dnemlidir, ancak periferik
okumalarin merkezi dl¢limlerle karsilastirildiginda dogrulugu sorgulanmistir. Geleneksel
pulmoner arter kateteri, invaziv dogasi ve On yiikiin 6l¢timiindeki bilinen kisitlamalari
nedeniyle daha az kullanilir, ancak gerektiginde kalp debisinin (CO) dlgiilmesinde ve
portopulmoner hipertansiyonun tedavisinde hala énemli bir rol oynar. Nabiz dalgasi
analizi, CO, strok hacmi degisimini (SVV) ve nabiz basinci degisimini (PPV) hesaplamak

icin bilgisayar algoritmalarini kullanan daha yeni bir teknolojidir.

Belirli kosullar, merkezi ve radyal ortalama arter basinglari arasinda onemli
farkliliklar yaratabilir. Radyal arter basincini dlgerken, proksimal obstriiktif vaskiiler
lezyonlarin varliginin, hipotermik kardiyopulmoner baypastan sonra yeniden 1sitnmanin
ve kritik hastalarda yiiksek dozda vazopresor tedavisinin merkezi basinglari oldugundan

az tahmin ettigi bilinmektedir (47)

CO ol¢climii i¢in altin standart pulmoner arter kateteridir (PAC, Swan-Ganz
kateteri) (48). PAC'in aksine, yeni sistemler hemodinami ile ilgili karsilastirilabilir bilgi
saglamak i¢in sinirh invazif arteriyel hatlara dayanir. Kalp debisini ve atim hacmini

izlemek icin birden fazla minimal invazif yontem mevcuttur.
PiCCO

PiCCO (Pulsion Medical Systems, Miinih, Almanya) istemi, kalp debisini, atim
hacmini ve arteriyel basing dalga bigimini hesaplamak i¢in 2 6geli Windkessel modelini
kullanan bir sistemdir. Sisteme giren akis miktariin ¢ikis miktarina esit olmasi gerektigi
ve kabin uyumunun akisi etkilemesi prensibiyle c¢alisir. Kardiyak debi ve aort
kompliyanst transpulmoner termodiliisyon kullanilarak o6l¢iilir ve basinglarin elde
edilmesi ic¢in arteriyel dalga formu kullanilir. PiICCO sisteminin bir simirlamasi,

transpulmoner 6l¢iim ihtiyaglar1 ve invaziv dogasidir.
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Nabiz kontur analizi (PCA)

Nabiz kontur analizi (PCA) izleme, arteriyel basing egrisinin sistolik kisminin
altindaki alanin atim hacmiyle iliskili olmasi prensibine dayanir. Bu, arteriyel nabiz
basinci ve nabiz dalgasi konturunun oncelikle sol ventrikiiler atim hacmi ve arteriyel

empedans tarafindan belirlendigi teoreminden tiiretilmistir(49).

Basing

Zaman

Sekil 2.12. Nabiz kontur analizi (PCA)

Bu, arteryel nabiz basincinin ve nabiz dalga konturunun oncelikle sol ventrikiil
attm hacmi ve arteryel empedans tarafindan belirlendigi teorisinden tliremistir. Bu
teknolojiyi kullanan monitor ireticileri, kalibrasyon ihtiyaci olmadan KD’ni (Kalp debisi)
tahmin etmek i¢in arteryel dalga formu ile atim hacmi arasinda yukarida belirtilen iliskiyi
kullanmaktadir. Dolayisiyla, bu cihazlarin 6zel arteryel kateter veya santral vendz
kaniilasyona gereksinimi yoktur. Ancak bu monitérlerden dogru sonucglarin elde
edilebilmesi arteryel dalga formunun iyi kalitede olmasina baglidir. Aritmi ve ciddi aortik

kapak hastaliklar1 bu dl¢iimleri ¢ok etkiler.
FloTrac/Vigileo

FloTrac (Edwards Lifesciences, Irvine, California) sistemi, nabiz hizi ve atim
hacmini kullanarak stirekli kalp debisi (CO) 6l¢iimii saglayan bir sistemdir. Atim hacmini
(SV) hesaplamak igin arteriyel nabiz basinci (PP) standart sapmasi, arteriyel basing veri
noktalarinin 20 saniye boyunca 100 Hz'de 6rneklenmesiyle hesaplanir ve bu noktalar
etrafindaki standart sapmay1 hesaplamak i¢in kullanilir. FloTrac sistemi, CO, kardiyak
indeks (CI), atim hacmi degisimi (SVV), SV, atim hacmi indeksi (SVI) gibi hemodinamik
parametreleri siirekli gilincelleme ve yeniden iiretme yetenegine sahiptir ve PiCCO
yonteminin aksine yeniden kalibrasyon gerektirmez (50). SVV'nin, 6zellikle ameliyat

sonrasi hastalarda, akut bobrek hasarinin 6nlenmesi i¢in yeterli hacim resiisitasyonunun
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bir parametresi olarak sivi optimizasyonu i¢in giivenilir bir gdsterge oldugu

gosterilmistir.

Yeni bir kalp debisi monitdrii olan Pulsioflex (Pulsion Medical System, Miinih,
Almanya) kardiyak debiyi, radyal veya femoral arterden elde edilen nabiz dagilimi
analizi kullanilarak tahmin eder ve herhangi bir harici kalibrasyona gerek yoktur.
FloTrac-Vigileo'dan ¢esitli yonlerden farklilik gosterir. “Otokalibrasyon”, hastanin
Ozelliklerini (yas, boy, kilo ve cinsiyet gibi) ve sistemik arteriyel basing egrisinin analizini
(250 Hz 6rnekleme) kullanarak bireysel aort kompliyansinin tahminine dayanan orijinal,
0zel bir algoritmay1 ifade eder. Mevcut bulgular Pulsioflex'in dogrulugunun SVR'den

acikca etkilendigini gostermektedir (51).
LiDCO

LiDCO (LiDCO, Londra, Birlesik Krallik) sistemi CO'yu belirlemek icin darbe
giicli analizini kullanir ve gosterge olarak lityum kullanilir. LIDCO sistemi CO, ortalama
arter basinci (MAP), SVR, SV, SVV ve nabiz basinci degisimi (PPV) gibi parametreleri
saglayabilir.

Non-invaziv hemodinamik izleme
ClearSight

Nexfin teknolojisini kullanan degistirilmis Peiidz prensibine dayali olarak ¢alisan
ClearSight (Edwards, Irvine, California, ABD), bilgi saglayabilen parmak manget
teknolojisinin uygulanmasi yoluyla arteriyel kan basincini siirekli ve invaziv olmayan bir
sekilde 6lgmek i¢in geligsmis bir vaskiiler bosaltma teknolojisi uygular. Kalp atis hizi, SV,
CO, CI, SVI, SVV, SVR ve SVR indeksi hakkinda bilgi saglayabilir.

Masimo Pulse Oximetry

Nabiz oksimetreleri, hastalarin kanindaki oksijen satiirasyonundaki egilimleri
belirlemek ve tehlikeli satiirasyon seviyelerine karsi uyarida bulunmak i¢in kullanilir.
Ancak geleneksel nabiz oksimetresinin bazi dogal sinirlamalari vardir. Ornegin, hareket

eden veya perfiizyonu zayif olan hastalar1 izlemekte zorluk ¢eker.

Masimo Sinyal Ekstraksiyon Teknolojisi (SET) nabiz oksimetresi geleneksel
kirmiz1 ve kizildtesi fotopletismografik sinyallerle baglar ve ardindan zorlu klinik

kosullarda SpO2'yi dogru bir sekilde 6l¢mek i¢in radyofrekans ve 151k korumali optik
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sensorler, dijital sinyal isleme ve uyarlanabilir filtreleme gibi gelismis tekniklerin bir

takimini kullanir.

Karboksihemoglobinin oksijen tasima yetenegine sahip olmadigim1 ancak
geleneksel nabiz oksimetresi tarafindan oksijenli hemoglobin olarak tanindigini
unutulmamali. Masimo Sinyal Ekstraksiyon Teknolojisi (SET) nabiz oksimetresi,
oksijenli kan, oksijensiz kan, karbon monoksitli kan, oksitlenmis kan ve kan plazmasi

arasinda ayrim yapmak i¢in ¢ok dalga boylu bir sensor kullanir.

1. Light Emitting Diodes (LEDs)
(7+ wavelengths)

**TA/@ 2. Detector

Sekil 2.13. Masimo Sinyal Ekstraksiyon Teknolojisi (SET) nabiz oksimetresi

Norolojik izleme: Anestezi yoOnetimi ve karar verme, farkli cihazlar ve
parametreler kullanilarak yonlendirilebilir. Cogu LT merkezi, hem total intravendz
anestezi (TIVA) hem de inhalasyon teknikleri sirasinda anestezi derinligi i¢in yol
gosterici bir arag¢ olarak bispektral indeksi (BIS) kullanir. Calismalar, BIS kullaniminin,
KT sirasinda titre edilen anestezik gereksinimlerine rehberlik edebildigi i¢in intraoperatif

farkindalig1 azaltabilecegini ortaya koymustur (52) .
Serebral ve Doku Oksimetre

Yakin kizilotesi spektroskopi (NIRS), siirekli, gergek zamanli, invaziv olmayan
serebral oksimetriye izin verdigi ve bdylece beyin iskemisinin tespitine olanak sagladigi
iddia edilen yeni bir teknolojidir. NIRS kullanim1 son on yilda diinya ¢capinda énemli
olgiide artmustir. Ilk olarak 40 yili askin bir siire 6nce aciklanan bu teknoloji, yakin
kizilotesi 1518 biyolojik dokuya niifuz edebilmesi ve doku oksijenasyonu ve
metabolizmas1 hakkinda ger¢cek zamanli, invaziv olmayan bilgiler elde edebilmesi

gercegine dayanmaktadir.
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2015 yilinda, American Society of Anesthesiologists Perioperatif Kan Yo6netimi
Uygulama Kilavuzlart standart monitorlere ek olarak hayati organlarin perfiizyonu takibi
icin olas1 bir tamamlayict monitor olarak serebral oksimetrenin kullanilmasi 6nerisini
iceriyordu (53).Kullanilan cihaza bagl olarak %20 ila %25'lik bir yiizde degisimi
anormal kabul edilir ve endise nedenidir. %10'dan daha biiyiik bir yanal diferansiyelin
varligi, hastalarin yaklagik %5'inde ortaya c¢ikabilir ve klinik hatayr degil, hastanin

durumunu yansitabilir.

Masimo O3 serebral oksijenasyon belirli bir bolgede oksijen dagitimi ve kullanimi1
arasindaki dengenin bir yansimasi olan bolgesel kortikal satiirasyonu (rSO2) gdsterir ve
juguler venoz saturasyon ve beyin dokusu oksijen basinci ile iyi korelasyon gosterdigi
gosterilmistir (54). Bolgesel oksijenasyonun g¢ok bolgeli izlenmesi, perfiizyondaki
degisikliklerin ¢esitli organlar tizerindeki farkli etkileri ve bunlarin miidahalelere yanitlari

hakkinda veri saglayan organa 6zgii degerlendirme saglar.

Beyin, genis bir arteriyel basing araliginda sabit kan akisini siirdiirmek i¢in siki
otoregiilasyon mekanizmalarina sahip oldukca metabolik bir organ oldugundan, serebral
oksijen satiirasyonu (rScO2) en sik takip edilir. Renal perfiizyon ve oksijenlenme kalp
debisine daha fazla bagli oldugundan, renal oksijen saturasyonundaki (rSrO2) degisiklik
genellikle sistemik perfiizyon ve oksijenasyondaki degisikliklerin en erken gostergesidir.
Kalp yetmezligi, diisiik kalp debisi veya azalmis kan hacmi, diger klinik parametreler
ortaya ¢ikmadan dnce rSrO2 deki azalmayla tespit edilebilir (55). Ayrica son ¢aligsmalar,
bu bolgeye 6zgli sik degiskenlige ragmen, bagirsak patolojisi olan yenidoganlarda
bagirsak oksijenasyonunun degerlendirilmesinde mezenterik saturasyonun (rSmQO2)
yararli oldugunu gostermistir (56). rSmO2 klinik parametrelerle iligkili olabilecek ve
nekrotizan enterokolit (NEC), bagirsak iskemisini ve diger patolojileri tanimlayabilecek
ek veriler saglar ve boylece cerrahi miidahale i¢in en uygun zamanlamanin belirlenmesine

yardimec1 olur.

Bobrek parankim perflizyonunun izlenmesi i¢in NIRS tabanli bir sistem faydali
olabilecegi yapilan caligmalarda gosterilmistir (57). NIRS tarafindan degerlendirilen
rSO2, bobrek parankim fonksiyonu ve perflizyonunun ortak belirtecleriyle giiclii bir
sekilde iligkilidir ve bdobrek greftlerindeki kan akisinin siirekli gercek zamanli
izlenmesine olanak tanir. Renal NIRS'nin, cerrahi onarim uygulanan konjenital kalp
hastalig1 olan bebeklerde akut bobrek hasarinin erken bir belirleyicisi oldugu bulunmustur
(58)

35



NIRS yontemi ile bobrek doku oksijenlenmesinin izleme sistemi (asagida
gosterilmistir), bir 6l¢iim probu (dogrudan bobregin ventral diizleminin uzunlugu {izerine

yerlestirilmis), 6l¢iim elektronigi ve bir bilgisayar {initesinden olusur.

Monitored Kidney s V{'}Fl
Measurement Electronics Computer Unit
Measurement Probe } USB
MCU SBC [« Touchscreen
3

Sekil 2.14. NIRS izleme sistemi; bir 6l¢iim probu, 6l¢iim elektronigi ve bir bilgisayar

tinitesi
SOMANETICS L i

2-Channel Monitor

Sekil 2.15. Invos Serebral Oksimetre Cihaz1 Monitdrii
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Sekil 2.16. Invos Serebral Oksimetre Cihaz1 Olgiim probu

LT gergeklestirlen hastalarda bobrek perflizyonunun degerlendirilmesinde
NIRS'in roliinii degerlendiren hicbir calisma bulunmamaktadir. Bobregin karacigere
olan komsulugu, yiizeysel konumu ve dokularin inceligi nedeniyle NIRS'in 6zellikle LT
yapilan hastalarda bobrek perflizyonunun takibinde 6nemli bir rol oynayabilecegini

diistiniiyoruz.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Protokol

Bu caligma; Malatya Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2022/92 protokol
numarasi ile onay alindiktan ve goniilliillerden aydinlatilmis yazili onam alindiktan sonra,
giincel Helsinki Bildirgesi’ne, iyi klinik uygulamalar ilkelerine ve ilgili mevzuata uygun
olarak, arastirma ekibinde yer alan sorumlu arastirmacilarin ilgili mevzuat hiikiimleri
geregince aragtirma siiresince tam zamanli olarak aragtirma merkezinde bulunmasi,
arastirmada protokol dahilinde kullanilacak tiim iirlinlerin ve tetkiklerin destekleyici,
destekleyici yoksa arastirmaci tarafindan karsilanmasi, goniilliilerden alinacak numuneler
tilke disina ¢ikarilacaksa, biyolojik materyal transfer formunda belirtilenlerin yerine
getirilmesi, kigisel verilerin gizliligine riayet edilmek kaydiyla, izin verilen bu
arastirmanin kamuya acik bir veri tabanina kaydedilmesi, arastirma sonunda artan
arastirma {riinii olmasi halinde arastirma {iriinii imha islemlerinin ilgili mevzuata goére
yapilmasi, aragtirma ile ilgili kayitlarin tamaminin aragtirmanin biitiin merkezlerde
tamamlanmasindan sonra en az 14 yil siire ile saklanmasi, arastirma konusu ile ilgili
O0demelerin, aragtirma boyunca yapilacak olan es zamanli tedavi ve kurtarma tedavilerinin
goniilli ve Sosyal Gilivenlik Kurumuna o6detilmeyecegi hususuna dikkat edilmesi
hususlarina uyularak Tiirkiye Ilag¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu onay1 alindiktan sonra Inénii
Universitesi Tip Fakiiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Ana

Bilim Dali’nda yapildi.

3.2. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

18—65 yas arasi, elektif karaciger nakli planlanan ve daha Once bdbrek
fonksiyonlar1 normal 21 olgu ¢alisma kapsamina alindi.

3.3. Calismadan Dislanma Kriterler

18 yas alti hastalar, calismaya katilmak istemeyen hastalar, fulminan hepatik
yetmezlik nedeniyle nakil olacak hastalar, hepatik ensefalopati gelisen hastalar,
hepatorenal veya hepatopulmoner sendromlu hastalar, 6ncesinde akciger ve kalp hastaligi

olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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3.4. Anestezi Yonetimi ve Arastirma Tasarimi

Etik onay1 takiben, olgularin preanestezik muayenesi yapildi, islem odasina
alindiktan sonra rutin monitorizasyon yontemleri olan EKG, kan basinci, SpO2, 1s1, BIS
takildi, ol¢timler alindi. Tiyopental 5-8 mg/kg, fentanil 1-2 mcg/kg, lidokain 1 mg/kg,
vekiironyum 0,1 mg/kg ile anestezi indiiksiyonu yapildi, indiiksiyon sonu verileri
kaydedildi, yeterli anestezi derinligi saglandiktan sonra uygun boyutta endotrakeal tiip
takildi. Entiibasyon tiipiiniin yeri dogrulandiktan sonra (oskiiltasyon ve etCO2 tespiti)
hastaya near-infrared spektroskopi (NIRS) ve pleth variable index (PVI), perfusion index
(PI), oksijen rezerv index (ORI), SpHb o&l¢limii i¢in masimo non-invaziv 6l¢lim probu
(INVOS Cerebral Somatic Oximetry) takilarak giris verileri kaydedildi. Rutin olarak
uygulanan invaziv arter monitorizasyonu sonrasi, pulse contour analiz yontemiyle
kardiyak output, strokvoliim, strok voliim varyasyon, dpmax monitorize edildi ve takibe
eklendi. Diseksiyon asamasinin baslarinda, gerota fasyasi goriildiigii ilk anda bobrek
NIRS degeri kaydedildi (TO). Portal ven ve v. cava inf. klemplendikten sonra (anhepatik
donemde) hepatik ven anastomozlar1 bittikten, portal ven anastomozu baslamadan once
bobrek NIRS degeri kaydedildi (T1). Greftin portal ven ve hepatik ven anastomuz sonrasi
klempler acildiktan ve greftin hepatik arter anastomuzu yapilip perfiize edildikten sonra
fasya kapatilmadan 6nce bobrek NIRS degerleri kaydedildi (T2). Greft kanlanmasi
saglandiktan sonra karaciger doppler USG yapildi. Ameliyat boyunca olgularin
hemodinamik, solunumsal, rutin laboratuar verileri ve saatlik idrar ¢ikis1 kaydedildi.
Ameliyat bitiminde toplam operasyon siiresi soguk iskemi siiresi, sicak iskemi siiresi ve
arter perfiizyon siiresi kaydedildi. Olgularin postoperatif yogun bakimda kalis siiresi,
mekanik ventilasyon siiresi, KDIGO skoru ve komplikasyonlar kaydedildi. Postoperatif

yogun bakim siireci sonlandiktan sonra hasta takibi sonlandirildi.

3.5. Power Analiz

Tip hata miktar1 (alfa) 0.05, testin giicii(1-beta) 0.8, etki biyiikligli 0.66 ve
alternatif hipotez (H1) iki yonlii iken iki bagimli (eslestirilmis) Orneklem t-testi
kullanildiginda, diseksiyon faz ve anhepatik fazdaki bobrek oksijenizasyon ortalamalari
arasinda %10’luk fark bulunabilmesi i¢in gerekli olan orneklem biiyiikligi en az 21
olmalidir. ilgili hesaplamalar Inonii Uni. TipFakiiltesi Biyoistatistik ve Tip Bilisimi AD

tarafindan gelistirilen WSSPAS software araci kullanilarak yapilmistir.
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istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in IBM
SPSS Statistics 22 programi kullanildi. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayict istatistiksel metodlarin (minimum, maksimum, ortalama, standart sapma,
medyan, frekans) yanisira niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim
gostermeyen parametrelerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda
Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans Analizi (post hoc Bonferroni test); normal dagilim
gostermeyen parametrelerin grup i¢i karsilastirmalarinda ise Friedman Testi (post hoc
Wilcoxon isaret testi) kullanildi. Normal dagilima uygunluk gdstermeyen parametreler
arasindaki iligkilerin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon analizi kullanildi.

Anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calisma yaslar1 24 ile 73 arasinda degismekte olan, 26’s1 (%63.4) erkek ve 15°1
(%36.6) kadin olmak iizere toplam 41 olgu ile yapildi. Yas ortalamasi 49.05+12.42 yildi.
BKI diizeyleri 16.9 ile 37.2 kg/m? arasinda degismekte olup, ortalamasi 25.28+4.90 kg/m?
idi. Olgularin 15’inde (%36.6) ek hastalik vard.

Tablo 4.1. Siirelere iligkin tanimlayici bilgiler

Minimum Maksimum Ort+SS Medyan
Soguk iskemi siiresi 42 160 86,90+22,62 86
Sicak iskemi siiresi 23 120 61,32+16,86 60
Arter Perf 10 53 33,66=10,05 35
YB Kalis Siiresi 3 14 5,02+2,58 4
Ekstiibasyon zamani 1 9 2,12+1,83 2

Soguk iskemi siiresi 42 ile 160 dk arasinda degismekte olup, ortalamasi
86.90+22.62, medyan siire 86 dakikaydi. Sicak iskemi siiresi 23 ile 120 dk arasinda
degismekte olup, ortalamasi 61.32+16.86, medyan siire 60 dakikayd.

Arter perflizyonu 10 ile 53 arasinda degismekte olup, ortalamasi 33.66+10.05,
medyan1 35°di.

Yogun bakimda kalis siiresi 3 ile 14 giin arasinda degismekte olup, ortalamasi
5.02+2.58, medyani 4 giindii. Ekstiibasyon zamani 1 ile 9 giin arasinda degismekte olup,

ortalamasi 2.12+1.83, medyan1 2 giindii.
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Tablo 4.2. TO-T1-T2 zamanindaki ¢alisma parametrelerine iligkin tanimlayici bilgiler

Minimum  Maximum Ort+SS Medyan
KAH (mmHg) TO 57 137 85,78+16,93 86
T1 63 134 96,12+15,32 95
T2 11 136 96,07+22,37 99
OAB (mmHg) TO 53 107 75,68+12,8 76
T1 35 87 67,51+11,34 69
T2 47 100 72,27+12,02 71
SpO2 (%) TO 95 100 98,46+1,5 99
T1 95 100 98,73+1,36 99
T2 97 100 99,22+1,01 100
ORI TO 0,1 32 1,2144,93 0,46
T1 0,05 1 0,5+0,25 0,52
T2 0,1 1 0,5+0,29 0,45
SpOc TO 12 24 16,34+2 .84 16
T1 11 21 15,98+2,61 16
T2 10 20 15,17+£2,63 16
PVI (%) TO 6 33 13,39+6,06 12
T1 5 33 17,39+7,42 18
T2 4 34 13+6 12
PI (%) TO 0,1 5,3 2,13+1,35 1,8
Tl 0,19 11 1,52+1,81 0,97
T2 0,29 8,6 2,01+1,64 1,5
DP (AP) TO 5 12 9,05+1,48 9
T1 6 16 9,78+1,39 10
T2 5 12 9,41+1,18 9
BOBREK 0> TO 28 89 65,73+13,08 68
T1 30 72 57,61£9,15 59
T2 35 95 61,83+12,23 61
CI (L/min.m2) TO 1,86 5,65 3,6+1,04 3,49
Tl 1,04 5,51 3,1940,95 2,98
T2 2,1 6,74 3,85+1,02 3,83
dPmax(mmHg/s) TO 9 1269 564,44+237,83 578
Tl 11 1051 570,63+249,52 560
T2 10 1263 652,274+258,09 674
SVRI(dyn*s*cm™>m?) TO 806 3777 1668,8+674,98 1572
T1 118 5330 1587,78+811,74 1378
T2 720 2665 1437,63+548,79 1312
SVI (ml/m?) TO 16 78 41,2+13,24 40
T1 11 58 33,3749,41 34
T2 18 65 38,17+11,94 36
SVV (%) TO 4 29 13,66+6,57 14
Tl 5 32 18,56+7,6 18
T2 6 29 14,76+5,55 14
PPV (%) TO 5 33 12,95+6,62 12
T1 4 33 18,66+8,33 18
T2 5 31 14,17+6,76 14
CPI (W/m?) TO 0,18 1,1 0,58+0,22 0,55
T1 0,12 1,09 0,5+0,2 0,48
T2 0,25 281 7,414+43,8 0,54
DO2 (ml/min/m?) TO 206 1156 514,41£190,93 489
Tl 190 882 469,29+157,62 478

T2 291 1301 547,49+183,5 540




Tablo 4.3. Preop-24.saat-1.hafta caligsma parametrelerine iliskin tanimlayici bilgiler

Minimum Maximum Ort+SS Medyan
BUN (mg/dL) Preop 5,14 56 17,16+9,58 14,9
24 .saat 6,07 100 23,92+14,66 22
1.hafta 5,14 91,1 18,44+16,13 12,1
CRE (mg/dL) Preop 0,6 1,2 0,90+0,16 0,9
24 saat 0,5 2,8 1,03+0,41 1
1.hafta 0,5 2,2 0,98+0,38 0,9
ALT (U/L) Preop 10 781 69,22+121,07 39
24 .saat 23 978 403,44+243,95 371
1.hafta 13 914 126,24+148,96 88
AST (U/L) Preop 13 295 86,34+67,59 61
24 .saat 26 1033 334,93+238,5 234
1.hafta 12 925 77,71+£142,34 42
T.BIL (mq/dL) Preop 0,5 20 4,1+4,97 1,7
24 saat 1 22.5 5,48+3,86 5,6
1.hafta 0,7 15,8 4,79+3,86 3,8
D.BIL (mg/dL) Preop 0,13 10,2 1,91+£2,69 0,52
24 .saat 0,28 12,3 2,68+2.18 2,45
1.hafta 0,16 9,21 2,61+£2.49 2,1
ALB (g/dL) Preop 2 5,2 3,24+0,65 3,2
24 .saat 2,3 4,3 3,22+0,47 3,2
1.hafta 2,4 5,4 3,25+0,56 3,1
NA (mEqg/L) Preop 121 146 134,68+5,82 135
24 saat 125 146 137,2+4,81 138
1.hafta 124 144 136,02+4,27 137
K (mEqg/L) Preop 3,2 5 4,15+0,56 4,1
24 saat 2,78 5,18 4,1+0,45 3,98
1.hafta 2,39 6,02 4+0,75 3,92
PH Preop 7,41 7,49 7,24+1,11 7,41
24 saat 7,22 7,51 7,37+0,06 7,38
1.hafta 6,91 7,48 7,4+0,08 7,41
LAKTAT(mmol/L) Preop 0,5 2,6 0,94+0,45 0,8
24 .saat 0,5 9,1 2,48+2,01 1,8
1.hafta 0,3 3,5 1,27+0,68 1
PLT (/mL) Preop 19000 283000 115317,07+69228,04 106000
24 saat 24000 240000 81487,8+62008,92 51000
1.hafta 18000 296000 122024,39+61874,26 108000
HB (g/dL) Preop 6,5 16,9 11,22+£2,48 11,7
24 saat 6 13,4 8,95+1,92 8,5
1.hafta 6,7 12,1 9,29+1,12 9,2
INR Preop 0,96 2,3 1,5+0,31 1,44
24 saat 1,02 37 3,2+5,55 2,12
1.hafta 0,96 4,56 1,37+0,57 1,25
FiBR (mg/dL) Preop 129 424 204,63+48,26 202
24 .saat 72 352 154,7+59,4 144
1.hafta 86 463 180,63+68,53 168
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Tablo 4.4. TO-T1-T2 zamanlarindaki bobrek O> diizeylerindeki degisimin

degerlendirilmesi
Bobrek O;
Ort+SS p
TO (%) 65,73+13,08
T1 (%) 57,61£9,15 0,001*
T2 (%) 61,83+12,23
TO-T1 ?p 0,001*
TO-T2 *p 0,286
TI1-T2 % 0,011*
!Tekrarlayan 6lciimlerde varyans analizi ~ 2Bonferroni Test *<0.05

90

80

70

60

50

40

Bobrek 02

30

20

10

T0 11 T2

(TO-preanhepatik faz, T1-anhepatik faz,T2-neohepatik faz)
Sekil 4.1. Bobrek parankim O2 % si-Cerrahi fazlar arasindaki iliski

TO-T1-T2 zamanlarindaki bobrek O» ortalamalarinda goriilen degisim istatistiksel
olarak anlamlidir (p:0.001; p<0.05). TO zamanina gére T1 zamaninda goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamli iken (p<0.05); T0’a gére T2 zamaninda istatistiksel olarak
anlaml bir degisim goriilmemistir (p>0.05). T1 zamanina goére T2 zamaninda goriilen
artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).

TO zamanina gore T1 bobrek O diizeyindeki yiizde degisim %44.7 azalma ile
%30 art1s arasinda degismekte olup, ortalamasi -10.30+£15.04, medyan deger %-10.3"tii.
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T1 zamanina gore T2 bobrek O> diizeyindeki yiizde degisim %17.7 azalma ile

%48.9 artig arasinda degigmekte olup, ortalamas1 7.75+15.73, medyan deger %3.7 idi.

Tablo 4.5. Kreatinin degisiminin degerlendirilmesi

Kreatinin
Ort+SS Medyan p

Preop (mg/dL) 0,90+0,16 0,9

24 .saat (mg/dL) 1,03+0,41 1 0,529
1.hafta (mg/dL) 0,98+0,38 0,9

TO-T1 *p 0,057

TO-T2 ?p 0,535

TI1-T2 %p 0,406

'Friedman Test 2Wilcoxon Sign Test

Kreatinin

1,6
1,4

1,2

0,8
0,6
0,4

0,2

Preop 24.saat

1.hafta

Sekil 4.2. Cerrahi 6ncesi preoperatif, cerrahi sonrasi postoperatif 24.saat ve postoperatif

1.hafta hasta kreatinin degerlerindeki degisim

Preop, 24.saat ve 1.haftadaki kreatinin diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir (p>0.05).

Preoperatif doneme gore 24.saat kreatin diizeyinde goriilen degisim miktar1 -0.3

ile 2 arasinda degismekte olup, ortalamasi 0.1340.39, medyan 0’d1.

Preoperatif doneme gore 1..hafta kreatin diizeyinde goriilen degisim miktar1 -0.4

ile 1.2 arasinda degismekte olup, ortalamasi 0.08+0.36, medyan 0’d1.
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Tablo 4.6. Cardiac Index degisiminin degerlendirilmesi

CI
Ort+SS Medyan p

TO (I/min/m?) 3,60+1,04 3,49

T1 (1/min/m?) 3,19+0,95 2,98 0,001*
T2 (1/min/m?) 3,85+1,02 3,83

TO-T1 ?p 0,003*

TO-T2 *p 0,062

T1-T2 %p 0,001*

!Friedman Test *Wilcoxon Sign Test *p<0.05

cl
w

T0

T1

T2

(TO-preanhepatik faz, T1-anhepatik faz, T2-neohepatik)

Sekil 4.3. Intraoperatif cerrahi fazlar sirasinda CI degerindeki degisim

TO-T1-T2 zamanlarindaki CI ortalamalarinda goriilen degisim istatistiksel olarak

anlamlhidir (p:0.001; p<0.05). TO zamanina gore T1 zamaninda goriilen diisiis istatistiksel

olarak anlamli iken (p<0.05); TO’a gore T2 zamaninda istatistiksel olarak anlamli bir

degisim goriilmemistir (p>0.05). Tl zamanma gore T2 zamaninda goriilen artis

istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 4.7. SpOc degisiminin degerlendirilmesi

SpOc
Ort+SS Medyan p
TO 16.3422.84 16
T1 15,98+2,61 16 0,006*
T2 15,17+2,63 16
TO-T1 ?p 0,287
TO-T2 *p 0,002*
T1-T2 %p 0,024*
!Friedman Test *Wilcoxon Sign Test *p<0.05
25
20

15

SpOc

10

T0 T1

(TO-preanhepatik faz, T1-anhepatik faz, T2-neohepatik faz)

Sekil 4.4. Intraoperatif cerrahi fazlar sirasinda SpOc degerindeki degisim

TO-T1-T2 zamanlarindaki SpOc ortalamalarinda goriilen degisim istatistiksel
olarak anlamlidir (p:0.006; p<0.05). TO zamanina gore T1 zamaninda istatistiksel olarak
anlaml bir degisim goriilmemisken (p>0.05); TO’a gére T2 zamaninda goriilen diisiis
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05). T1 zamanina gore T2 zamaninda goriilen diisiis

de istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05).
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Tablo 4.8. TO zamanina gére T1 bobrek O degisim yiizdesi ile preoperatif kreatinin
diizeyine gore 24.saat ve 1.hafta kreatinin diizeylerinde goriilen degisimin

korelasyonu

TO-T1 Bobrek degisimi (%)

Preop-24.saat kreatinin r -0,020
degisim miktari p 0,901
Preop-1.hafta kreatinin degisim r -0,153
miktar1 P 0,339

Spearman’s rho korelasyon testi

TO zamanina gore T1 bobrek Oz degisim yiizdesi ile preoperatif kreatinin diizeyine
gore 24.saat kreatinin diizeylerinde goriilen artis miktar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir korelasyon yoktu (p>0.05).

TO zamanina gore T1 bobrek Oz degisim yiizdesi ile preoperatif kreatinin diizeyine
gore 1.hafta kreatinin diizeylerinde goriilen artis miktar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir korelasyon yoktu (p>0.05).

Tablo 4.9. Sicak iskemi siiresi ile preoperatif kreatinin diizeyine gore 24.saat ve 1.hafta

kreatinin diizeylerinde goriilen degisimin korelasyonu

Sicak iskemi Siiresi

Preop-24.saat kreatinin r 0,199
degisim miktari p 0,211
Preop-1.hafta kreatinin degisim r -0,034
miktari p 0,834

Spearman’s rho korelasyon testi

Sicak iskemi siiresi ile preoperatif kreatinin diizeyine gore 24.saat kreatinin
diizeylerinde goriilen artis miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

yoktu (p>0.05).

Sicak iskemi siiresi ile preoperatif kreatinin diizeyine gore 1.hafta kreatinin
diizeylerinde goriilen artis miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon

yoktu (p>0.05).
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Tablo 4.10. Diyabet varligina gore preoperatif kreatinin diizeyine gore 24.saat ve 1.hafta

kreatinin diizeylerinde goriilen degisim miktarlarinin degerlendirilmesi

DM Var (n=9) DM Yok (n=32)
Ort£SS (medyan) Ort£SS (medyan) P
Preop-24.saat kreatinin 0,11£0,27 (0) 0,14+0,42 (0,05) 0,861
degisim miktari
Preop-1.hafta kreatinin 0,11£0,32 (0) 0,07+0,37 (0) 0,775

degisim miktari
Mann Whitney U Test

Diyabet varligina gore preoperatif kreatinin diizeyine gore 24.saat ve 1.hafta
kreatinin diizeylerinde goriilen artis miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik yoktu (p>0.05).
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5. TARTISMA

Karaciger nakil yapilan hastalarda operasyonun farkli agamalarinda (diseksiyon,
anhepatik, neohepatik) meydana gelen hemodinamik degisimleri ve bu degisimlerin
NIRS metoduyla 6l¢iilen intraoperatif bobrek doku oksijenizasyonu ile olan iliskisini
arastirdigimiz bu calismamizda, bobrek oksijen degerlerinin anhepatik donemde diger
donemlere gore istatistiksel olarak anlamli bir disiik oldugunu bulduk (p:0.001).
Preanhepatik faz ile anheaptik faz arasindaki bobrek oksijen degerinde ki diisiis %10 dan
fazlaydi. Bu durumun asil sebeplerinden biri olarak anhepatik faza gecis asamasindan
sonra billylik damarlarin klemplenmesi sonrasi olusan ciddi hipovolemi ve bu sebeple
meydana gelen organ perfiizyonunda bozulmadir (59). Diger ¢alismalara benzer sekilde
calismamizda anhepatik donemde takip edilen hemodinamik parametrelerde anlamli bir
diisiis oldugunu gordiik, bu diisiis bobrek oksijen degerlerindeki diisiis ile korele idi. Bu
diisiis en yiiksek oranda CI deki diisiis ile korelasyon gosterdi.

Karaciger nakil yapilan hastalarda hemodinamik dalgalanmalar organ perfiizyonu
acisindan 6nemli bir sorun teskil etmektedir. Ortotopik karaciger nakli i¢in klasik cerrahi
teknik, hepatektomi sirasinda dogal karacigerle birlikte retrohepatik vena kaval
rezeksiyonunu tercih eder. Bu nedenle anhepatik fazda, alt vena kava (IVC) diyaframin
yaninda ve bobrek damarlariin tizerinde klemplenir. IVC ve portal venin klemplenmesi,
sag atriyuma vendz doniiste azalmaya neden olur; bu durum, portal ven bdlgesinde
konjesyona neden olmanin yani sira kalp debisinde ve kan basincinda %50'ye kadar bir

azalmaya neden olabilir (60).

Farkli viicut biiyiikliigiine sahip insanlarda kardiyak output (CO)
degerlendirilebilmesi i¢in kardiyak indeks (CI) terimi kullanilir. Kardiyak indeks,
kardiyak debi’nin viicut ylizey alaninin her bir metrekaresi basina diisen miktaridir. Hem
kalp debisi hem de kalp indeksi hastanin kalbinin yeterince kan pompalayip
pompalamadigini1 ve hiicrelere yeterli oksijen verip vermedigini bildirmek agisindan
onemlidir. IVC ve portal venin klemplenmesi kalbe olan vendz doniisti azaltip dolaylt
olarak CI de diismeye sebep olacaktir. Bu diislisiin bir sonucu olarak beyin ve bobrek gibi
hayati organlara oksijen sunumunda bir azalma meydana gelecektir. CI degerinde ki
diisiisti ve hemodinamik instabiliteyi onlemek icin, diseksiyon agsamasinda yeterli sivi ve

uygun kan iriinii replasmani yapilmahdir. Fazla miktarda gerceklestirilen sivi
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replasmanlar1 neohepatik donemde, pozitif siv1 yiikii nedeniyle greft konjesyonuna neden
olabilir. Ayrica anhepatik donemde vena cavaya klemp konmasi sonrasi olusan
hipovolemiyi hastaya sivi vererek tedavi etmeye ¢alismak gecici bir ¢6ziim olacaktir.
Ciinkii kan dolasimi devam ettiginden hastaya verilen sivi kisa bir siire sonra sag kalbe
ulasamay1p alt extremiteye gegecek ve doku 6demini artiracaktir. Bu nedenle anhepatik
donemde vazoaktif ilaglar siklikla kullanilir ve yiiksek dozlarda gerekebilir (36,61).
Calismamizda kardiyak indeks 6l¢iimii radiyal artere yerlestirilen ProAQT™ sistemiyle
gergeklestirilmistir. Yaptigimiz calismada CI degerinde anhepatik fazda preanheaptik
faza gore anlamli bir diisiis meydana gelmistir. Bu durumun en 6nemli sebebi olarak
biiyilk damarlara klemp konmasi sonrast olusan hipovolemi durumu ve sag kalbe
yeterince vendz doniis olmamasi gosterilebilir. CI de ki bu diisiis sonras1 hayati organlara
oksijen sunumunda bir diisiis olmasi bekledigimiz bir durumdu. Calismamizin ana
konusu olan bobrek medullasinin oksijen degerlerinde ki diismeyi gostererek bu durumu

kanitlamis olduk.

Calismamizda daha Once hicbir ¢alismada yapilmamis olan bir yontem ile
intraoperatif olarak Masimo serebral oksimetre probu steril bir kilif i¢inde gerota fasyasi
tizerinden bobrege vertikal olarak yerlestirilerek bobrek parankiminin oksijen degerini
Olcmeyi basardik. Yaptigimiz dlgiimlerde karaciger parankiminin diseksiyon agamasinin
baslarinda, gerota fasyasi goriildiigii ilk anda bobrek NIRS degeri kaydedildi (T0). Bu
6l¢iimiimiiz ke nakli operasyonu sirasinda bobregin bazal oksijen degerini gostermektedir
ve ortalama % 65 olarak Ol¢lilmiistiir. Portal ven ve v. cava inf. klemplendikten sonra
(anhepatik donemde) hepatik ven anastomozlari bittikten, portal ven anastomozu
baslamadan 6nce bobrek NIRS degeri kaydedildi (T1) ve ortalama degeri % 57 olarak
ol¢iildii. Greftin portal ven ve hepatik ven anastomuzu sonrast klempler acildiktan ve
greftin hepatik arter anastomuzu yapilip perfiize edildikten sonra fasia kapatilmadan 6nce
bobrek NIRS degerleri kaydedildi (T2) ve ortalama %61 olarak o6l¢iildii. Calismamizda
TO zamanma gore T1 bobrek O3 degisim ylizdesinde anlamli bir diisiismevcut iken;
preoperatif kreatinin diizeyine gore 24.saat kreatinin diizeylerinde goriilen artis miktari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon yoktu (p>0.05). Bu durum, v. Cava
inferiorun klemplendigi anhepatik faz da bobrek arterinde klemplenme s6z konusu
olmadig1 i¢in bobrek beslenmesinin korunmasi sonucu olusmus olabilir. Ayrica anhepatik
donemde yiiksek oranda vazokonstriktor kullanimi sebebiyle OAB diisiisiiniin

siirlandirilmasi, bobrek medullasina ulastirilan oksijen oraninda diismeyi sinirlamada
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etkili olmustur. Bir bagka faktor ise 6zellikle sirotik karacigere sahip nakil hastalarinda
mevcut olan vendz kolleteraller sebebiyle anhepatik fazda meydana gelen vendz staz
sinirlandirilmis olabilir dolayisiyla bobrek vendz kan akimi bu sekilde devam ettirilmis
olabileceginin diisiiniiyoruz (62). Ayrica, nakil cerrahisi sirasinda anhepatik fazda vena
cava inferior kan akiminin kesilmesi, kalbe gelen vendz doniisii azaltir, bu sebeple stroke
voliim (SV) denilen kalp attim hacminde de azalma meydana gelir (36,63). Kardiyak
output (CO), her bir ventrikiiliin dakikada viicuda pompaladigi kan miktarini ifade eder.
Kalp atim hiz1 (KAH) ile kalbin atim hacminin ¢arpimina esittir (CO= SV x HR). Viicut,
kalp atim hacminin azaldig1 durumlarda, kardiyak output seviyesini devam ettirebilmek
icin kalp hizint artirir. Caligmamizda gorildiigii tizere kalp atim hizi, anhepatik fazda,
vena cava inferiorun total klemplenmesinden sonra, preanhepatik fazina goére daha
yilksek oldugu bulunmustur. Bu sayede CI disiisii simrlandirilmis, bobrek

oksijenasyonda goriilebilecek daha fazla diisiis engellenmis olabilir.

Akut bobrek hasar1 (AKI), canlt dondrden karaciger nakli (LDLT) sonrasinda sik
goriilen bir komplikasyondur (64). Zhang D. ve ark. yaptig1 bir calismada OTL yapilan
hastalarda bu risk % 55,4 gibi yiiksek bir oranda bulunmustur (65). Bobrek diisiik
arteriyel oksijenlenmeye duyarlidir (66). Inhale Ox'nin farkli konsantrasyonlar1 renal
vaskiiler tonusu etkiler ve bobrek otoregiilasyonunu degistirir. Bobrek dis mediiller kismi
bobrek kan akimi(RBF), bobrek perfiizyon basinci (RPP) azalmalari karsisinda oldukca
1yi korunur. Belki de bu, filtreleme, yeniden emilim, doku oksijeni ve akistaki ince ayari
yansittyordur. RPP'nin belirli bir degerin altina diisiiriilmesinin efferent glomeriiler
damarlar1 genislettigi, bunun da filtrasyonu azalttig1 ve mediiller kan akigini arttirdigi
bilinmektedir (66,67). Boylece daha uzak nefron kisimlarindaki ¢6ziinen madde ytiikii

azalir ve bu da O talebinin azalmasina yol acar.

Oksijen (O2) kanda, plazmada ¢6ziinmiis veya hemoglobin ile birlesmis olarak
iki sekilde taginir. SpO2 ve SpHb kullanilarak hesaplanan SpOc (Oxygen Content) oksijen
igerigi (masimo monitorizasyon platformu), iinite kan basina mevcut oksijen miktarin
Olcmek i¢in kullanilir ve mL O/dL kan birimiyle 6l¢iiliir. Biz ¢alismamizda degisken
olarak SpOc degerini 3 farkli asamada sabit tutmay1 hedefledik. Sirasiyla preanhepatik,
anhepatik ve neohepaik fazlarda 6l¢iilen SpOc degeri 16 birimdi. Bu hastalar yeteri kadar
ventile ettigimizin ve kan hemoglobin konsantrasyonunu yeteri dl¢iide tutabildigimizin

indirekt bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Farkli asamalarda doku SpOc degeri ayni
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olmasi bir degisken olarak organ perfiizyonunda 6zellikle bobrek beslenmesine etki eden

faktorleri arastirmigimiz bu ¢alismada minimum etkili bir degisken olarak kabul ettik.

Perfiizyon Indeksi (PI), pulsatil kan akisinin periferik dokudaki pulsatil olmayan
veya statik kana oranidir. Dolayisiyla PI, bir nabiz oksimetresinden siirekli ve invazif
olmayan bir sekilde elde edilebilen periferik perfiizyonun invazif olmayan bir Sl¢iisiinii
temsil eder. Calismamizda goriildiigl tizere T1 zaman araliginda ki PI degerinde TO
zaman araligma gore anlamli bir diisiis mevcuttu. Bu diisiis ayn1 zamanda bdbrek
parankim oksijen degerinde ki diisiisle benzerlik gostermekteydi. Bu durum anhepatik
fazda meydana gelen total klempaj sonrasi viicutta meydana gelen periferik dolagimdaki
perflizyonun bozuldugun bir gostergesidir. Anhepatik fazdan sonra klemplerin
acilmasiyla birlikte PI degeri kelmpaj oncesi degerinde tekrar yaklasti. Ayni sekilde bu

durumda periferik perfiizyonun tekrar saglandiginin bir gostergesiydi.

Arteriyel basing egrisinin yukari dogru kisminin dikligi (dPmax) sol ventrikiil
kontraktilitesinin bir gdstergesi olarak kabul edilir. dPmax olgiimlerinde, diseksiyon
fazina gore, anhepatik fazda diisiis, neohepatik fazda ise bir yiikselis gosterilmistir.
Anhepatik donemdeki diislisii ivc klempajina, neohepatik donmedeki artisi ise PRS
nedeniyle meydana gelen vazopleji sonucu SVRI degerlerindeki diisiise bagladik.
Afterload, atim hacminin / kalp debisinin bagska bir belirleyicisidir. SVRI'nin fizyolojik
anlami, ejeksiyon sirasinda sol ventrikiil duvarinda olusan gerilim veya basingtir. Laplace
kanununa gore, kalp duvarindaki kas lifleri lizerindeki gerilim, ventrikiil ve ventrikiil
yaricapt i¢indeki basincin carpimi olup ventrikiil duvar kalinligina boliiniir. Klinik
uygulamada isler genellikle basitlestirilir ve bu nedenle art yiik, kalbin pompalamak
zorunda oldugu diren¢ olarak goriiliir; sistemik vaskiiler diren¢ indeksi (SVRI) bunu
temsil eden parametredir (68). Ard ylik ne kadar fazla olursa, kalp debisi de o kadar az
olur, ard yiik ne kadar diisiik olursa, kalp debisi de o kadar yiiksek olur. Caligmamizda
yukaridaki bilgelerle uyumlu olarak SVRI degerleri anhepatik fazda preanhepatik faza
gore diisiiktii. Neohepatik fazda ise bu diisiis diseksiyon ve anhepatik faza gore daha
belirgindi. Neohepatik fazda meydana gelen PRS nedeniyle ortaya ¢ikan vazoplejinin
SVRI degerlerindeki diisiisii arttirdigi, CI ve dPmax degerlerinde artisa sebep oldugunu

diisiiniiyoruz.
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6. SONUC

Sagliklt bobrek fonksiyonlari insan hayatinin devami ve oOzellikle LT
gerceklestirilen hastalarda karaciger greft sag kalimi ve hasta mortalitesi agisindan
onemlidir. LT gerceklestirilen hastalarda bobrek perflizyonunun degerlendirilmesinde
NIRSmin roliinii degerlendirdigimiz bu g¢alismamizda, karaciger nakli operasyonu
sirasinda her faz igin bobrek parankim oksijen saturasyonu yiizdesi ortalamasi (%65,
%57, %61) ile fazlar arasi degisim oranini 6lgmeyi basardik ve bu verilerin ileride
yapilacak olan doku oksijen satlirasyonu calismalarina katkida bulunabilecegini

diisiinmekteyiz.

Calismamizda ulagtigimiz veriler ile postoperatif bobrek fonksiyonlari arasinda
iliski bulamadik. Hastalarimizin operasyon dncesi bobrek fonksiyonlari normaldi ve ek
major bir kardiyovaskiiler hastaliklar1 yoktu. Bu yilizden fazlar aras1 doku oksijenizasyon
disiikligi istatistiksel olarak anlamli olsa da klinik bulgu olusmasi i¢in sinirlt kalmis
olabilir. Fakat preoperatif donemde ek hastaliklara sahip hasta popiilasyonlarinda
(bobrek, kalp, akciger) yapilacak olan caligmalarda farkli sonuglar elde edilebilecegini

diistinmekteyiz.
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