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1. GIRIS ve AMAC

Karaciger (KC) nakil operasyonlarinda; donér KC rezeksiyonu sirasinda kanamay1
azaltmak, kan dtriinleri kullanimimi sinirlandirmak i¢in kisitlayict sivi verilmesi rejimi
uygulanmaktadir. Sivi1 kisitlayict rejim uygularken, doku perflizyonunun yeterli olmasi
esasiyla yakin takip gereklidir. Geleneksel sivi yonetimi rejimlerinde santral vendz kateterden
basmn¢ (CVP) takibi, pulmoner arter kama basinci (PAWP) gibi kardiyak preloadun statik
belirtecleri ile siv1 takibi yapilmasi yaninda, giiniimiizde Masimo® Radikal-7 monitérii ile PVI
(Pleth variability indeks) Ol¢iimiiyle dinamik olarak sivi takibi non invaziv olarak
yapilabilmektedir (1). Stv1 kisitlayict rejim uygulamalarinda kan laktat diizeyi gibi invaziv
metodlar ile de doku oksijenlenmesinin yakin takibi statik ve invaziv olarak yapilmaktadir.

Giliniimiizde monitdrizasyon metodlarmin gelismesi ile bircok invaziv metodun yerini
noninvaziv 0l¢glim teknikleri almistir. Radikal-7’nin bir parmak probu araciligiyla noninvaziv
olarak kan hemoglobin (Hb) diizeyi, doku sivi ve oksijenizasyon diizeyi gibi Olglimler
yapilabilmesi KC nakli gibi major cerrahilerde avantaj saglayabilir. Radikal-7 ile noninvaziv
monitdrizasyon yapilmasi; hastaya yapilacak olan girisimsel monitorizasyonlara bagl
komplikasyonlar1 ve maliyeti azaltacaktwr. Hastadan alinan kandan laboratuvarda olciilen
laktat, hastalarin doku oksijenizasyonu ve yeterli voliim replasmani yapildigini tespit etmek
icin giivenli bir metodtur. Fakat canli KC vericilerinde KC’nin rezeksiyonu ve maniiplasyonu
sonrasinda kan laktat diizeyleri hizli arttigindan, doku perflizyonunun yeterliligini saptamada
dogru indikator degildir, ayrica bu metod invaziv ve zaman alicidir (2).

PVl ile s1vi1 takibi dogrulugu, giivenilirligi ve laktat ile korelasyonu test edilmistir. PVI
ile s1v1 takibi yapilan major abdominal cerrahilerde diisiik laktat diizeyleri elde edilmis ve

giivenilir olabilecegi vurgulanmistir (3). PVI monitorizasyonu hizli ve dogru sivi replasmani



karar1 verme, gereksiz damar ponksiyonu ve kan alimi, enfeksiyon riskinde azalma gibi bir
cok avantaj sunmaktadir.

Bu c¢alismanin amaci, canli KC nakli vericilerinde cerrahi esnasinda farkli cerrahi
fazlarda es zamanli elde edilen PVI ve kan laktat degerlerini karsilastirmak ve PVI’n bu hasta

grubundaki glivenilirligini test etmektir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. CANLI VERICIiLI KARACIGER NAKLI

2.1.1. Giris ve Tarihce

Kadavradan ilk KC nakli 1963’te Starzl ve arkadaslarinca gergeklestirilmistir (4). O
zamandan beri; anestezik yonetim, cerrahi teknikler, KC nakli uygulanan hastalarin uzun
siireli sag kalimlarina etkili, postoperatif immiinsiipresif tedavi gibi gelismelerin devam
etmesiyle birlikte giiniimiizde bircok son donem KC hastaliiin tedavisi olarak KC nakli
kabul edilmektedir (5). KC naklinde esas problem arz (mevcut donor) ve talep (kc grefti
bekleyen hastalar) arasindaki esitsizliktir (5). Cerrahi tekniklerin gelistirilmesi ile ¢ocuk
alicilarin bekleme siireleri kisalarak ve bekleme listesindeyken oliimleri ortadan kalkmistir
(6). Boliinmiis KC teknigi ile dondr greft havuzu ikiye katlanmistir (7). Tiim bu gelismelere
ragmen greft organ sikintis1 devam etmektedir (8). Sonugta kadavra dondr sikintisini
gidermek i¢in canli vericili KC nakli énemli bir segenek halini almistir (9). Dogu ve Bati
arasindaki kiiltiirel, dini, sosyal farkliliklar nedeniyle Batili iilkeler KC nakli i¢cin kadavra
verici egiliminde iken Asya iilkelerinde canli vericili KC nakli daha yaygimlagmistir (5,10).

Sag lob canli vericili KC nakli, ilk olarak erigkin bir donérden 9 yasindaki bir ¢ocuga
1994°te Kyoto Universitesi’nde Yamaoka ve arkadaslarinca yapilmustir (11). Erigkin hastalara
daha biiyiik greft saglamak amaciyla, sag lob canli vericili KC nakli ilk olarak 1996’da Hong
Kong’da Love ve arkadaslarinca yapilmistir (12). 1996 yilindan itibaren eriskinden eriskine
KC naklinde en yaygm uygulanan dondr cerrahi teknigi canli dondr sag hepatektomi
seklindedir (13).

Canli vericili KC naklinde verici KC’den alinan greft sag lob, sol lob veya sol lateral

segmenti icermektedir. Pediyatrik alicilarda genellikle sol lateral segment tercih edilirken (14),
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eriskinlerde en sik sag lob tercih edilmektedir (15). Sag lob grefti kullanimi alic1 i¢in *‘small-for-

2

size sendromu’’ riskini azaltirken, dondr i¢in daha yiiksek perioperatif riske yol acar (12,16).
Cerrahi ac¢idan sol hepatektomi daha az komplike ve daha kisa siirelidir (17). Sag hepatektomili
canli vericili KC naklinde hem greft hacmi hem de dondrde kalan KC hacmi 6nemlidir. Sag
hepatektomide greft agirligr 500-1000 gr ve dondrde KC dokusunun {igte biri kalir. Fonksiyon
goren minumum greft hacmi, Urata formiiliine gore hesaplanan alict standart KC hacminin % 40’1
olmalidir. Bu oran1 % 25’e kadar indiren olgular da mevcuttur. Teknik gelismeler ve perioperatif
bakima ragmen greft hacminin en alt smir1 alict standart KC hacminin % 35’1 kadar olmalidir
(12,18). KC % 70 kismu cerrahi olarak ¢ikartildiginda birkag hafta veya ay icinde orijinal hacmine
ulagabilen bir organdir. Kalan % 30 KC hacmi donoriin metabolik ihtiyaclarimi karsilayabilme
islevine sahiptir (19). Tam vendz drenajli orijinal KC hacminin % 30’dan fazla olmasi donor
giivenliginin gerekliligi olarak kabul gormektedir (20).

Canli vericili KC naklinin kadavreik KC nakli ile karsilastirildiginda avantajlar:
vardir. Canli vericili KC nakli elektif ameliyat oldugundan, nakil ekibi mesai saati i¢cinde
yiiksek performans gostererek calisir (8). Saglikli dondr, organ temini esnasinda inotropik
destek olmaksizin, stabil hemodinamik durumu ve cok kisa soguk iskemi siiresi varligi
nedenleriyle KC greft kalitesi daha 1yidir (21). Alic1 grefti uygun dondr hazirlhig: siiresince
bekler. Bekleme stiresi kisalir boylece bekleme listesinde iken olas1 6liim olasilig1 azalir (22).
Canli vericili KC nakli alic1 hazirlanmis iyi bir tibbi durumda iken yapilan elektif bir

cerrahidir. Bu da sag kalim oranini etkiler (23).

2.1.2. Karaciger Anatomisi

KC; insan viicudunun en biiylik i¢ orgamidir. Karm boslugunun sag iist kisminda,
diyafragmanm hemen altinda, mide ve bagirsaklarin {istiindedir. KC; sag 7. kostadan 11.
kostaya kadar uzanan, ¢ok vaskiiler ve kolaylikla hasarlanabilen bir yapiya sahiptir (24).

KC agirligi, eriskinde viicut agirligmmm % 2’si kadar olup yaklasik olarak 1500-
1700g’dir. Yenidoganda ise viicut agirhigmm % 5’1 kadardir (24). KC’nin ist, alt ve arka
olmak tizere {i¢ yiizli bulunur. Facies diafragmatica da denilen iist yiiz; glisson kapsiilii olarak
adlandirilan periton ile kaphdir ve diafragmanin alt yiizii ile komsudur. KC’nin alt yiizi
diafragmaya bagli olmadigindan serbesttir. Ligamentum falsiforme hepatis; KC’nin alt
yiiziinii lobus hepatis dexter ve sinister olmak iizere iki parcaya ayirir. KC’nin arka yiiziinde
periton yoktur, fibr6z bir bag dokusu ile diafragmaya tutunmustur. Asagi, arkaya ve sola

bakan alt yiizii karm i¢indeki organlar ile medialde mide, duodenum ve transvers kolon,
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inferiorda kolonun hepatik fleksurasi, posteriorda sag bobrek ile komsuluk yapar. Sag adrenal
gland ile segment VII komsudur. Alt yiliziinde vena porta, arteria hepatika propria, safra
yollari, sinirler ve lenfatik yapilar1 iceren porta hepatis bulunmaktadir. Porta hepatisin

arkasinda lobus kaudatus, oniinde lobus kuadratus bulunmaktadir (11,12) (Sekil 1).

Sekil 1: Karacigerin Segmenter Anatomisi

KC 1960 yillarinda Couinaud tarafindan tanimlanan, halen bir¢ok cerrah tarafindan
kabul goren, fonksiyonel olarak birbirinden bagimsiz sekiz segmentten olusur. Her segmentin
kendine 6zgii vaskiiler akimi ve biliyer drenaji vardir. Bu durum KC hastaligi, kanser ya da
travma sonrast olusan hasarlarda, saglikli dokunun korunarak hastalikli dokunun
¢ikarilmasina izin vermekte, cerrahi olarak iyi sonuglar alinmasina neden olmaktadir (25).

Viicuttaki toplam kanm % 10 ile %15’1 KC de bulunmaktadir. Toplam KC kan akimi
kardiyak debinin yaklasik % 25’ine denk gelen 1200-1400 mL/ dakikadir. (1 mL/lgr
karaciger). Toplam KC kan akimi; Hepatik Arter ve Portal Ven olmak iizere iki kaynaktan
olusur.

Arteriyel Sistem: Colyak trunkustan ¢ikan hepatik arter, KC kan akiminm % 25 -30
kadarin1 kargilarken, oksijen ihtiyacinin % 45-50 kadarini karsilamaktadir (25).

Portal Sistem: Preportal splanknik alanlarda biriken icerigi tasiyan valvsiz bir damar
olan portal ven KC kan akiminin %70-75 kadarmi karsilarken, oksijen ihtiyacmin %50-55
kadarmi karsilamaktadir. Portal ven sindirim kanalinin abdominal kismi (mide,ince ve kalin
barsak), dalak, pankreas ve safra kesesinin vendz kanmi drene eden superior ve inferior
mezenterik venler ile splenik ven tarafindan olusturulmaktadir. Hepatik arter ve portal ven

KC’ye hilumdan yani porta hepatisten girmektedir (26).



2.1.3. Karacigerin Fonksiyonlar

KC yasamsal fonksiyonlardan sorumlu, enerji devamliligim1 saglayan hayati bir
organdir. Sindirim sistemi ile vendz drenaj arasinda koprii gérevi yapmaktadir. KC’in baglica

fonksiyonlar1 sunlardir (26).

2.1.3.1. Karbonhidrat Metabolizmasi

Karacigere 0zgiin karbonhidrat metabolizmasi; glikojen depolama, galaktoz ve
fruktozu glukoza ¢evirme, glukoneogenez ve karbonhidrat metabolizmasinin ara {iriinlerinden
bircok 6nemli kimyasal maddelerin olusumudur. Siniizoidal kandaki glukoz konsantrasyonu
ve birincil olarak insiilin, glukagon ve katekolaminler gibi hormonal etkilere bagl olarak
glukoz iiretilir veya tiiketilir (27,28). Ozellikle kanda normal glukoz konsantrasyonunun

devamlilig i¢cin gereklidir.

2.1.3.2. Lipit Metabolizmasi

Viicut fonksiyonlar1 i¢in enerji saglamak iizere yag asitlerinin oksidasyonu, biiyiik
miktarda kolesterol, fosfolipid, trigliserid ve lipoprotein sentezi, proteinlerden ve
karbonhidratlardan yag asitleri sentezi, vitamin D metabolizmas1 KC’de ger¢eklesmektedir

(26).

2.1.3.3. Protein Metabolizmasi

Protein metabolizmasindaki baslica fonksiyonlari; aminoasitlerin deaminasyonu, {ire
olusumu ile amonyagimn viicut sivilarindan uzaklastirilmasi, albumin, pozitif ve negatif akut
faz reaktanlari, pithtilasma faktorleri gibi plazma proteinlerinin sentezi, viicuttaki metabolik
olaylar i¢in 6nemli aminoasitlerin ve Oteki maddelerin birbirine doniistimleridir. Ig’ler ve

eriskin Hb hari¢ hemen hemen biitiin proteinler KC’de sentezlenir (26).

2.1.3.4. Safra Metabolizmasi

KC yaglarin sindirimi ve emiliminde, barsaklarin hareketlerinin diizenlenmesinde,

barsak bakterilerinin etkinligindeki ve tiremesindeki dengenin korunmasinda, bazi metabolik
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yikim triinlerinin (bilirubin, kolesterol gibi) atilmasinda dnemli gorevi olan safray: sentezler.
Safra; safra tuzlari, su, elektrolitler (Na, Cl, K, Mg), kolesterol, bilirubin, fosofolipid, lesitin,
safra asitlerini igerir. Glinliik yaklasik olarak 600-1000 ml safra tretilir (26).

2.1.3.5. Koagiilasyon

KC faktor 11 (doku tromboplastini), IV (kalsiyum) ve VIII (von Willebrand faktorii)
haricindeki biitlin pihtilasma faktorlerini sentezler. Ayrica plazminojen aktivator inhibitori,
antitrombin III, protein C ve protein S gibi proteinleri de sentezler. Viicuda diyetle alinan ve
ince barsakta barsak florasinca sentezlenen, KC’ye silomikronlarla tasman K vitamini

ozellikle faktor II (protrombin), VII, IX, X sentezi icin dnemlidir (26).

2.1.3.6. Eritropoez; Hem ve Bilirubin Metabolizmasi

Kemik 1iligindeki hematopoetik hiicreler gelistikge, KC’nin intrauterin hayattaki
eritropoezdeki fonksiyonu geriler. Bazi hastaliklarda bu fonksiyonu devam etse de saglikli
eriskinlerde hem yapiminin beste biri KC’de, geri kalan1 kemik iliginde olmaktadir. Yaslanan
fragil eritrositlerin dalak, kemik iligi, KC’deki makrofajlarca parcalanmasi ile agiga ¢ikan
Hb’nin yikim f{irtinii olarak bilirubin olusur. Olusan bilirubin albumine baglanarak KC’ye

taginir (26).

2.1.3.7. Endokrin Fonksiyon

Tiroid bezi tarafindan tiroksin, tetraiyodotironin olarak sentezlenir. KC’de
deiyodinasyon ile biyolojik aktif formu olan trityodotironine doniistiiriiliir.

Growth hormon (GH), hipofiz bezi tarafindan sentezlenir. GH’un islevleri KC’de
dretilen biiyime hormonu salgilatict hormon (GHRF) tarafindan diizenlenir ve
gastrointestinal kanalin enteroendokrin hiicreleri tarafindan sentezlenen somatostatin
tarafindan inhibe edilir.

Insiilin ve Glukagon pankreatik hormonlardir ve bobrek ile beraber KC’de

indirgenirler (26).



2.1.3.8. Immiin Fonksiyon

Retikiiloendotelyal sistemin bir pargasi olan kupffer hiicreleri KC’in agirhiginin
%10’unu olustururlar. Kupffer hiicreleri gastrointestinal kanaldan emilen antijen ve diger
maddeleri fagosite ederek, antijenleri islerler boylece splanknik kan sistemik dolasima
karigmadan Once temizlenmis olur. Ayrica hepatositler sekretuvar komponent olan Ig
molekiillerini siirekli sentezleyerek siniizoidal alanlara salgilar. IgA reseptdr bagimh
endositoz yoluyla kandan alinir, hepatositler araciligiyla safra kesesi kanalikiiline transfer
edilir ve gastrointestinal alana salinir. Boylece bakteriyel floraya karsi savunma saglanmis

olur (26).

2.1.3.9. ilac ve Toksinlerin Metabolizmasi

Hepatositler; 1ilaglarin, toksinlerin ve viicuda yabanci diger proteinlerin
(ksenobiyotikler) indirgenmesi ile ilgilidir. Bir¢ok ila¢ ve toksin hidrofilik olmadiklarindan
bobrekler tarafindan eliminasyona ugramazlar. KC tarafindan bu maddeler daha ¢oziilebilir
olan hidrofilik sekillere dontistiiriiliir.

Faz 1, oksidasyon olarak adlandirilir. Hepatosit diiz endoplazmik retikulum ve
mitokondriyumunda gercgeklesir. Hidroksilasyon ve karboksilasyonu igerir. Proteinleri
sitokrom p—450 olarak isimlendirilen, bir seri biyokimyasal reaksiyonu igerir.

Faz 1I, konjugasyon olarak adlandirilir. Glukuronik asitin, glisin ve taurinle
konjugasyonu gerceklesir. Boylece faz I iirlinlerini suda daha eriyebilir hale getirerek,

bobrekler tarafindan atilmasini saglar (29).

2.1.3.10. Depo Gorevi

KC’de Vit A 10 aylik ihtiyaci, Vit D 3-4 aylik ihtiyaci, Vit By, 1 yillik ihtiyaci
karsilayacak kadar depolanir. Ayrica Vit E, Vit K, demir, bakir da depolanir (26).

2.1.4. Canh Vericili KC Naklinde Donér Secimi ve Preoperatif Degerlendirme

Canli vericili KC naklinde ilk asamay1 uygun dondr se¢imi olusturmaktadir. Canli
vericili KC naklinde ortaya ¢ikan en biiylik etik endise donériin giivenligidir. Clinkii donor

kendi saglig1 veya yararina olmayan fakat degisen oranlarda perioperatif morbidite ve hatta
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mortalite riski tasiyan biliylik bir batin ameliyati olmaktadir (30). Dondr secimi farkli
merkezlerde degisebilir olsa da; donor riskini en aza indirmek, alicinin yararini en iist diizeye
cikarmak gibi ayni ilkelere sahiptir (31).

T.C.’de, 03.06.1979 tarih ve 2238 sayilt Organ ve Doku Alinmasi, Saklanmasi,
Asilanmas1 ve Nakli hakkindaki kanun ile organ naklinde gerekli diizenlenme yapilmistir.
Yerel diizenlemelere gore donor Oncelikle akrabalardan (hisimlik bagi Tirk Medeni
Kanununun 17. ve 18. Maddelerinde tanimlanmistir), 18-59 yaslar1 arasi, herhangi bir ek
hastalig1 olmayan saglikli erigskin, kan grubu uygun olan, hepatit B ve C ve HIV serolojisi
negatif olan, biyokimyasal parametrelerinde bir problemi olmayan kisiler arasindan
secilmektedir (12,16,32). Son yayinlanan c¢aligmalarda Asya iilkelerinde hepatit B
enfeksiyonu prevelansinin siklig1 nedeniyle hepatit B core Ab pozitif kisi de dondr olarak
dikkatlice kabul edilmektedir (31). Canli vericili KC nakli sonrasinda hepatit B core Ab
pozitif grefti kabul eden alicida de novo hepatit B enfeksiyonu gelismesini onlemek i¢in
perioperatif aktif immiinizasyon ve profilaktik lamivudine verildigi bildirilmistir (33). HBV
core Ab pozitif HBs Ag negatif donorler basarili sekilde bagis¢1 olabilmektedir (34). Yine
canli vericili sag hepatektomi ile HBsAg pozitif greft HBsAg pozitif alictya nakledilmistir
(35).

KC naklinde ABO kan grubu en 6nemli siniflama sistemi oup, en biiyiik immiinolojik
engeli olusturmaktadir (29,36). Son yayinlanan caligmalarda bagka uygun olasi donor
olmadiginda, ABO uyumsuz kisi donor olarak kabul edilebilmektedir (37). Yagh KC, kalan
KC hacmi kiiciik, daha 6nce batin ameliyat1 olmus (38), eslik eden hastaligi olan, HBsAg
pozitif veya HCV Ab pozitif ve 60 yas iistii olan kisilerin dondr olmalar1 halen tartigmalidir.
Diabetes mellitus (DM) veya hipertansiyon kontrol altinda ise kabul edilebilir (31).

Donér adayinda KC damarsal ve biliyer anatomik varyasyonlarin saptanmasi, total KC
voliimiiniin Sl¢lilmesiyle kalan ve nakledilen KC voliimiiniin hesaplanmasi, kalan ve
nakledilen KC’nin arteriyel, portal ve biliyer anatomisinin belirlenmesi amaciyla preoperatif
gortintiileme yontemleri kullanilmaktadir (39). Uygunsuz durumlarm tanimlanmasinda
gecikme veya basarisizlik intraoperatif olarak islemin terk edilmesine neden olur. Bu sekilde
yarida kalan hepatektomi vakalarm orani1 %1.1-1.2 seklinde raporlanmistir (40).

Tam preoperatif degerlendirme; medikal, fiziksel, laboratuvar, psikososyal ve
goriintiileme yontemlerini igermelidir. Goriintiileme degerlendirme stireci 3-4 adimda
gergeklesir (31,41). Kullanilan ilk goriintiileme yontemi doppler ultrasonografidir. Yaglanma,
portal ven trombozu, vaskiiler akim degisikleri gibi patolojiler saptanabilmektedir. Ikinci

basamakta voliimetrik analiz ile anatomik varyasyonlarm gozlendigi non-invazive BT veya
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Multislice 3D Bilgisayarli Tomografi (BT) angiografi (42) yer almaktadir. BT angiografi ile
KC total, sag lob, sol lob, sol lateral segment hacimleri hesaplanabilmekte; ayrica arteriyel,
hepatik ven, portal ven dagilimlar1 incelenebilmektedir (12,32). BT’ in dezavantaji; kontrast
madde nedenli anafilaksi ve radyasyona maruziyet gibi durumlardir. Ugiincii basamakta 3D
Manyetik Rezonans Kolanjiografi (MRC) (43) ile radyasyona maruz kalmadan ve daha az
kontrast madde enjeksiyonu sonrasi BT ile benzer bulgular elde edilebilmektedir. Fakat iki
goriintiileme yonteminin de yetersiz kaldig1 ortak konu safra yollarnin anatomisidir. Safra
yollarin goriintiilenmesi i¢in altin standart olarak kabul edilen intraoperatif kolanjiografi veya
MRC ¢ekimleridir (44).

Olas1 dondr KC; alic1 i¢cin greft ve verici i¢cin kalan remnant KC seklinde 2’ye
boliineceginden, hem alict hem de verici i¢in metabolik gereksinimi saglayabilecek hacimde
olmalidir. Alic1 i¢in yetersiz KC greft hacmi; alicinin viicut agirligmin %0,8 ile 1’den daha az
olmasi1 olarak tanimlanmistir. Bu durumda alicida hiperbilirubinemi, uzamis INR, asid, KC
fonsiyon bozuklugu, KC yetmezligi ve greft kaybi ile karakterize ‘small-for-size sendromu’’
gelisebilecegi unutulmamalidir (45). Remnant KC hacmi preoperatif KC hacminin % 30’dan
az olmasi ile postoperatif morbidite riskini dort kata kadar artirdigi bu durumun da KC
yetmezligi ve basarisizlikla sonuglandigi bildirilmistir (46). Yine son calismalarda orta
hepatik veni koruma, 50 yasindan kiiciik, yagli KC olmayan veya yagh KC orta diizeyde
kriterleri olan saglikli eriskinden dikkatle secilen donérlerde kalan KC hacminin %30’dan az
olmasi giivenle gergeklestirilmistir (47). Remnant KC hacmi kritik sinir1 merkezden merkeze
farklilik gostermekte olup, tam vendz drenaj ile birlikte total KC hacminin % 30’un iizerinde
olmalidir (12,16,32)

Artmis organ ihtiyaci, kadavradan greft teminindeki yetersizlik; artan cerrahi deneyim
beraberinde marjinal donér konusunu giindeme getirmistir. Marjinal donér tanimi; 55 yas
iizeri, viicut kitle indeksi (VKI)>30, % 30 ve iizeri yagli KC, remnant KC hacminin % 30’un
altinda kalmasi, Gilbert Sendromu, gecirilmis hepatit B enfeksiyonu (HbsAg negatif, anti-
HBc total pozitif olmak) kriterlerden herhangi birisine sahip olan donér i¢in kullanilmaktadir
(12).

Anormal KC fonksiyonu, orta yaglh KC, atesli enfeksiyonu oldugunda donor

operasyonu laboratuvar degerleri ve yaghh KC derecesi diizelene kadar ertelenmelidir (31).
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2.1.5. Donor Hepatektomi Operasyonlarinda Anestezik Yaklasim

On yarg1 ve baski olmaksizin, tiim riskler anlatildiktan sonra, bilgilendirilmis onam
formu dondre imzalatilmalidir (31,48). Uygun donére karar verildikten sonra, operasyon
oncesi anestezist tarafindan tamamlanmis tibbi 6ykii, fizik muayene, laboratuvar ve serolojik
testler, radyolojik incelemeler dikkatle degerlendirilmelidir. Hastanin tibbi durumu, 6nceki
cerrahileri, ila¢ duyarliligi, daha 6nceki anestezi deneyimleri ve psikolojik durumunu igeren
baslangi¢ fizyolojik durumuna en uygun olacak bir anestezi plan1 formiile edilmelidir (49).

Endotrakeal entiibasyon ve kontrollii ventilasyonlu genel anestezi, invazive arteriyel
kan basmci ve santral vendz basinci Olgiimleri igeren standart monitorizasyon esliginde

olmalidir. Epidural analjezili veya analjezisiz kullanilabilir (50).

Genel anestezi uygulamalari;
1-Inhalasyon ajanlarinin anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kullanilmas.
2-Intravendz ajanlarm anestezi indiiksiyonu ve idamesinde kullaniimasi.
3-Inhalasyon ve intravendz ajanlarinm anestezi indiiksiyonu ve idamesinde, birlikte dengeli
kullanilmasi seklinde olabilir (49).

KC nakli i¢in hepatektomi uygulanacak hastalardaki intraoperatif yaklagim, hepatik
cerrahi gecirecek olan hastalara benzerlik gosterir. Standart anestezi yontemi uygulanir
(propofol veya tiyopental ile fentanil veya remifentanil, kas gevsetici olarak sisatrakiiryum
veya vekuronyum ile indiiksiyon, idamede ise volatil anestezikler kullanilabilir) (29,51).

Intraoperatif dsnemde hasta supin pozisyona almir, kollar her iki yana abduksiyona ya
da biri abduksiyona biri adduksiyona alinir. Mideyi dekomprese etmek icin bir orogastrik ya
da nazogastrik sonda yerlestirilir. Is1 kaybini engellemek igin hasta 1sitici battaniyeler
kullanilir ve intravendz sivilar isitilarak uygulanir. Hastalar ekstiibe sekilde postoperatif
derlenme tinitesine alinirlar. Stabil gdozlem sonrasi1 yogun bakima aliarak, postoperatif birkag
gilin yogun bakimda sonrasinda ise serviste takip edilirler.

Donoér komplikasyonlarmi engellemek i¢in; bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilen
intraoperatif kan kayb1 minimalize edilmelidir (52). Cerrahi teknigin titizlikle devam etmesi
ile intraoperatif kan kayb1 en aza indirgenebilmektedir (53). Hepatik ven ve siniizoidlerin
vendz basinci, santral vendz basinca (CVP) esit oldugundan, anestezist CVP’yi1 diisiik tutarak
kan kaybimi1 minimalize etmeye yardim edebilmektedir (54). Intraoperatif diisiik CVP, KC
rezeksiyonu sirasinda 6nemli Ol¢lide daha az kanama ile sonuglandigi seklinde caligmalar

mevcuttur (54,55). CVP’nin KC rezeksiyonu sirasinda diisiik tutulmasi; kan kaybinin az
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olmasi, post operatif morbidite ve mortaliteyi azalttig1 bircok calismada gosterilmistir (56).
Parankimal transseksiyon sirasinda CVP’nin 5 mmHg altinda tutulmasi; hem daha az kan
kayb1 ile sonuglanirken hem de yanlislikla olan vendz yaralanmalarin daha kolay kontrol
altma alinmasina izin vermektedir (53,54). CVP’nin 5 mmHg civarinda tutulmasi onerilse de,
kisith sivi yonetimi azalmis kardiyak out put ile hemodinamik instabilite ve artmis hava
embolisi olas1 riskleri tagimaktadir (54). Bu tiir olaylar; 6zellikle canli dondr hepatektomi
iceren KC rezeksiyonu sirasinda nadir de olsa goriildiigii bildirilmistir (56,57). Canli dondr
hepatektomilerin sayisinin artmasi ile son zamanlarda yapilan raporlar; hepatektomi esnasinda
CVP degeri ve kan kayb1 arasinda korelasyon olmadiginit ve CVP’nin ¢ok agresif azaltmak
zorunlulugunun olmadigin ileri stirmektedir (50,53). Canli KC donér hepatektomi, santral
vendz kateter olsun veya olmasin kan kayb1 ve sivi replasmani agisindan sonuglari; deneyimli
merkezlerin canli KC donédrlerde CVP monitdrizasyonun artik kesinlikle gerekli oldugu
belirtileriyle benzerdir (56). KC grefti alindiktan sonra siv1 kisitlamasiyla sonuglanan toplam
siv1 defisiti dondrde akut bobrek hasarmi dnlemek i¢in yerine konmalidir(53).

Anestezi indiiksiyonu sonrasi sivi kisitlama, zorlu diiirez, epidural analjezi, morfin ve
nitrogliserin gibi vazodilatorler, normovolemik hemodiliisyon ve non normovolemik
flebotomi etkin sekilde CVP’yi diisiirmek anlamina gelmektedir (57,58). Bazi merkezlerde
operasyon Oncesi otolog kan bagis1 yapilmaktadir. Bu islemle homolog kan transflizyonu ve
onun yan etkilerinden korunma saglanir (50). Oysa operasyondan 2 giin dncesinde yapilan
otolog kan bagisi, hepatektomi sirasinda CVP’yi diisiirmede etkili degildir (59).

Donér komplikasyonlart kagmilmaz bir durum olmasiyla birlikte, saglikli donérde
major morbidite ve G6zellikle mortalite sosyal medya tarafindan kabul edilmeyen yikici bir
olaydir. Belgelenmis dondr Oliimii canli vericili KC naklinin gelisimine negatif etki
etmektedir (60). Diinya ¢apinda yapilan anket calismasinda ortalama donér morbidite orani
yaklasik olarak % 24 bulunmustur. Dondér morbidite grup i¢inde % 0,02 nakil gerektiren post
operatif KC disfonksiyon ve KC yetmezligi ve dondr 6liimii % 0,2-0,5 seklinde bildirilmistir
(60). Hem 1V hasta kontrollii analjezi ve hem de epidural analjezi KC donorde kullanilabilse
de, analjezinin epiduralle daha iyi saglandigi goriilmektedir (61). Ancak dondrde epidural
kateter takilip, cikartilirken KC bagisindan sonra koagiilasyon bozuklugu olusabilmesi

nedeniyle dikkatli olunmalidir (61).
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2.2. KARACIGER DEGERLENDIRMEDE KULLANILAN TESTLER
2.2.1. Biyokimyasal Testler
2.2.1.1. Aminotransferazlar

Serum aminotransferazlar1 olarak bilinen ve glukoneogenezde rol oynayan aspartat
aminotransferaz (AST) ve alanin aminotransferaz (ALT) hepatoseliiler hasarda ytikselirler
(62). ALT relatif olarak KC'e 6zgii 1se de AST KC disinda kalp, iskelet kasi, beyin, bobrek,
pankreas, yag dokusu ve kan gibi dokularda da bulunur (29). ALT sitoplazmik bir enzim,
AST ise hem sitoplazmik hem de mitokondriyal bir enzimdir. ALT'nin yar1 6mrii 47+ 10 saat,
AST!' nin yar1 6mrii 17+ 5 saattir (62).

Normal AST ve ALT degerleri 35-45U/L’dir (63). Hepatosteatoz, hemokromatozis,
kolestaz, kronik hepatit ve siroz durumlarinda hafif bir artis (< 5 kat) olur. Hepatoseliiler
nekroza bagli olarak akut viral hepatitlerde, ilaca bagli hepatitler ve kronik hepatitlerin
agirlasmas1 gibi durumlarda orta diizeyde bir artis (5-10 kat) olur. Genellikle ilaglar
(parasetamol, halotan hepatiti), toksinler, iskemik hepatit gibi nedenlere bagli olarak ¢ok
yiiksek degerlerde (> 10 kat) artis olur (29,62). Ancak kronik hepatitlerde ve sirozda hafif

artis ya da tamamen normal degerlerle karsilasilabilir(62).

2.2.1.2. Kan Ure Nitrojeni (BUN)

Viicuttaki tirenin en onemli kaynagi karacigerdir. Protein katabolizmasi sirasinda
aminoasitlerin deaminasyonu ile amonyak olusur. Olusan amonyagm KC’de iireye doniistimii,
kandaki amonyak seviyesinin toksik diizeylere ulagsmasini engeller (64) Artmis iire sentezi
yiiksek protein igerikli diyet, artmis katabolik durum (ates ve enfeksiyon), gastrointestinal
kanama, antianabolik ilaclar (tetrasiklin-glukokortikoid) nedenleriyledir. Azalmis iire sentezi
ise diisiik protein icerikli diyet, aglik veya malniitrisyon, KC’de metabolik aktivite bozulmasi
veya nadiren lire dongiisii enzimlerinin kongenital eksikligi nedeniyledir(64).

Normal BUN degeri 5 ile 20 mg/dl’dir. Aralik genisligi, protein alimmin farkliligs,
endojen protein katabolizmasi, hidrasyon durumu, hepatik {ire sentezi ve renal iire atimi
nedenleriyledir. BUN protein katabolizmasi ile dogru, glomeriiler filtrasyon ile ters
orantilidir. (64). Protein katabolizmasi normal ve sabit olmadik¢a, BUN glomeriiler filtrasyon

hizinin (GFR) glivenilir gostergesi degildir.
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2.2.1.3. Kreatinin

Kreatinin kas kreatin katabolizmasi tirliniidiir. Normal kreatinin konsantrasyonu kas
kitlesi ile orantili olup erkeklerde 0,8-1,3 mg/dl, kadinlarda 0,6-1 mg/dI’dir. Viicut kas kitlesi
genellikle sabit oldugundan serum kreatinin dl¢limleri glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR)
gilivenilir gostergesidir. Fazla kirmizi et tiiketimi kreatinin ylkiinii arttirarak, asetoasetat
konsantrasyonlar1 kreatinin dl¢iimiinde kullanilan laboratuvar yontemini etkileyerek GFR de
degisiklik olmaksizin serum kreatinin artisina neden olur. Simetidin ise bobrek tiibiillerinden
kreatinin salgilanmasini inhibe ederek serum kreatinin azalisina neden olur (64).Hem BUN

hem de kreatinin kii¢iik molekiiller olup, total viicut sivisinda dagilirlar.

2.2.1.4. Sodyum (Na)

Saglikli bir viicutta, viicut sivilarinin hacimleri ve bilesimleri bir ¢ok metabolik
aktiviteye ragmen dengede tutulur. Bu denge mekanizmasina sivi-elektrolit dengesi denir.
Hiicre dis1 temel katyon sodyum (Na), hiicre i¢i temel katyon potasyumdur (K). Hiicre disinda
Na konsatrasyonu yliksek, K konsantrasyonu diisiiktiir. Hiicre icinde ise Na konsatrasyonu
diisiik, K konsantrasyonu yiiksektir. Bu denge hiicre zarinda bulunan adenozin trifosfataz
etkisiyle saglanmaktadir. Bu enzim Na’y1 hiicre disina, K’y1 hiicre i¢ine pompalamaktadir.

Hiicre i¢i ve dis1 sivilar arasindaki iyon konsantrasyonu farkliligi, yar1 gegirgen olan

hiicre zar1 araciligiyla saglanmaktadir. Her iki bolmede de osmotik olarak aktif partikiillerin
sayist 290-310 miliosmol’diir. Bir sivinin osmotik basinci bu sivi icindeki maddelerin parsiyel
basigclarinin toplamina esit olsa da; etkin osmotik basing yar1 gecirgen zardan gecemeyen
partikiillere baghdir. Bu nedenle plazmada ¢6zlinmeyen proteinler plazma ve hiicrelerarasi
sivi boliimleri arasinda etkin osmotik basingtan sorumludur. Bu genellikle kolloid osmotik
basing olarak adlandirilmaktadir. Hiicre dis1 bolme ile hiicre i¢i bolme arasindaki etkin
osmotik basinci ise primer olarak sodyum iyonu belirler. Glukoz gibi hiicre zarindan serbest
olarak gecemeyen diger maddeler de osmotik basinca katkida bulunurlar.
Normal kosullarda serum osmolalitesi mEq olarak Na konsantrasyonunun iki katmdan 10
fazladir (2 x Na*, 10). Kanda iire, glikozun arttig1 durumlarda plazma osmolalitesi: 2 x Na*
(Glikoz / 18) + (BUN / 2.8). Plazma osmolalitesinden esas olarak Na* , kan proteinleri ve
glikoz sorumludur.

Hiicre zar1 su i¢in gecirgen oldugundan her iki bolmedeki etkin osmotik basing esit

olarak kabul edilir. Bir bdlmedeki etkin osmotik basinci degistiren bir durum, suyun iki bolme
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arasinda yeniden dagilimina neden olur. Boylece, genellikle Na artisina bagl gelisen hiicre
dis1 sividaki basing artisi, hiicre i¢i bolmeden hiicre dis1 bolmeye su gecmesine neden olur. Bu
su gecisi her iki bolmedeki etkin osmotik basinglar esitleninceye kadar devam eder. Bu
durumun tersi olarak hiicre dis1 sividaki Na azalmasi, suyun hiicredis1 stvidan hiicre ici siviya
ge¢mesine neden olur. Iyon konsantrasyonu degisikligine neden olmayan hiicre dis1 sivi

degisikligi, su gecisine neden olmaz (65).
2.2.1.5. Laktat

Piruvat; sitoplazmada glikoliz sonucu ortaya ¢ikan, ara bir metabolittir. Aerobik
sartlarda Asetil Koenzim A’ya (asetil CoA) doniiserek Krebs siklusuna girer. Anaerobik
sartlarda ise; laktat dehidrogenaz (LDH) tarafindan laktik asite doniisiir. Laktat {iretimi;
eritrositler, perivendz hepatositler, iskelet kas1t miyositler ve deride olmaktadir. Bazal {iretilen
miktar 0.8 mmol/kg/saat (1300 mmol/giin). Ak6z bir soliisyonda (pH 7.4’de pKa=3.9) laktik
asitin tiimiiyle laktat ve H+ iyonuna dissosiye olmas1 sebebiyle, laktik asit ve laktat terimleri
birbirinin yerini tutabilmektedir. Plazma laktat konsantrasyonunun normal degeri 0.3-1.3
mmol/Lve laktat iiretimi ile laktat metabolizmas1 arasindaki dengeyi ifade eder. Insanda laktat
L-isomeri seklinde bulunur. Laktat plazmada sodyum bikarbonat (NaHCO3) tarafindan
tamponlanir.

Laktik asitten dissosiye olan H+ iyonlar1 oksidatif fosforilasyon ile ATP iiretiminde
kullanilabilmekte. Oksidatif fosforilasyonda bozukluk oldugunda, H+ iyonlar1 artip asidoza
yol agar. Oksidatif fosforilasyonun devam etmesi ile agir egzersiz ile olusan ciddi boyuttaki

laktat tiretimine ragmen asidoz gelisimi engelenir.
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2.2.1.5.1. Laktat Olciimii:

Proteinden armdirilmis kanda spektrofotometrik yontemle veya kan gazi
analizdrleriyle olmak iizere iki yontemle 6lgiiliir. Ikinci yontemle laktat % 13 daha yiiksek
bulunsa da, sonu¢ hematokrite gore diizeltilirse bu fark azalrr. In vitro eritrosit glikolizi
devam ettiginden, tam kanda Slgiilen laktat yanhs yiiksek ¢ikabilir. Dolayisiyla hemen 6lgiim
yapilmayacaksa kanin sogutulmasi veya proteinlerin presipite ettirilmesi ya da glikoliz
inhibitorleri eklenmesi ile stabilize edilmesi sarttir.

Laktatin %99°dan fazlas1 saglikli KC’de ilk gecis metabolizmasi yoluyla temizlenir
(66). Monokarboksilat tasiyicis1 ile hem de difiizyonla laktat KC’ye almir (>2 mmol/L
diizeyindeki konsantrasyonlarda onemli). Periportal hepatositlerde laktat; glukoneogenez ve
daha az olarak da CO, + H,O oksidasyon seklinde metabolize edilir. Iskelet ve kalp kasi
miyositleri gibi mitokondriden zengin dokular ve proksimal tubulus hiicreleri laktatin kalanini
piruvata doniistiirerek uzaklastirir. Bu islem i¢in oks-fos tasiyici sisteminin sagladigi NAD+
gereklidir. Laktatin %5’den az kismu ise renal yolla atilir. Laktati temizlemede yetersizlik

kotii organ perflizyonu ve anaerobik metabolizmanin gostergesi olabilir.
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Sekil 3: Laktatin plazmadan uzaklastirilmasi
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2.2.1.5.2. Hiperlaktatemi

2.2.1.5.2.1. Laktat Uretiminde Artis

Hiperlaktatemi (> 5 mmol/L) doku hipoksisi ile tiiketimden fazla liretimi nedeniyle
Tip A ve doku hipoksisinin rolii olmayan Tip B olarak ikiye ayrilmaktadwr. Tip B
hiperlaktatemi; altta yatan hastalia bagli (DM, KC ve malign hastaliklar) B1, ilag ve
toksinlere bagli (biguanid, alkol, salisilat, asetaminofen) B2, dogumsal metabolizma
bozukluklari ile (tip 1 glikojen depo hast.) B3 olmak tizere 3’e ayrilir. Kritik hastalarda neden
genellikle multifaktoryeldir.

2.2.1.5.2.2. Artmus Glikoliz

Glikoliz artisinin saglanabilmesi i¢in piruvatin laktata doniisiimiinde ortaya cikan
NAD+’a gerek vardwr. Fosfofruktokinaz (PFK) aktivitesi ile regiile edilirler. Hipoksemi,
anemi, hipoperflizyon, agir egzersiz ve karbonmonoksit intoksikasyonu gibi durumlarda ATP
miktarinin azalmasi, AMP miktar1 artigina paralel olarak PFK’1 stimiile eder. Ayrica endojen
ve eksojen katekolaminler de glikolizi stimiile eder. Agir egzersizde tip Il miyositler biiytik
miktarda laktat liretir (konsantrasyon 25 mmol/L’ye ulasabilir, soruna yol agmaz). Bu artan
kardiyak enerji gereksiniminin bir miktarm karsilar. Agir egzersizi takiben gevseme

doneminde tip I kas lifleri artmis laktat metabolizmasindan sorumludur.

2.2.1.5.2.3. Metabolizma bozukluklari

Dogumsal metabolik bozukluklar, tiamin eksikligi ve endotoksin varliginda piruvat
dehidrogenaz aktivitesi bozulur. Protein katabolizmasi sonucu, alanin iiretilir ve alanin de
piruvata doniislir. Piruvat dehidrogenaz aktivitesi bozulmasi ile piruvat birikir. Krebs
sikliistinlin veya elektron transport zincirinin herhangi bir defekti piruvat birikimine neden

olur. Piruvat da anaerobik sartlarda laktata doniisiir.

2.2.1.5.2.4.Hepatik Laktat Klerensinin Azalmasi

Kalp debisinin %25’ini KC alir. Portal ven ile hepatik kan akimmnm %751 ve

oksijenin %50-601 karsilanir. Hepatik kan akiminda veya oksijenasyonunda degisme veya
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intrensek KC hastaligt KC’nin laktati metabolize etme kapasitesini etkiler KC kan akimi
%25’1n altina diistiigiinde laktat klerensi azalir. Azalmis KC kan akimi metabolize edilmek
iizere daha az laktat tasir. AZir sokta monokarboksilat tasiyicisi tarafindan laktat alimi
doymus hale gelir. Intraselliiler asidoz gelisiminde glukoneogenez inhibe olur ve anaerobik
sartlarda hepatik enerji iretiminin temel bi¢imi glikolizdir. Bodylece karaciger laktati

glukoneogenez ile metabolize edecekken laktat iireten organ haline gelir.

2.2.1.5.2.5. Sepsis

Endotoksine veya travmaya cevap olarak, fagositik hiicrelerde asir1 laktat iiretimi
hiperlaktatemiye neden olur. Hepatik laktat ekstraksiyonu ve kullaniminda azalma da

hiperlaktatemiye katkida bulunur.

2.2.1.5.2.6. Kronik Hastahk

Periferik tiretim arttiginda veya KC’de daha fazla hasar olustugunda, kronik hastalikli

KC’nin laktat1 metabolize etmesindeki azalma belirgin hale gelir.

2.2.1.5.2.7. Ekstrahepatik Metabolizmanin Azalmasi

Oksidatif yollarda intrensek bir sorun veya oksijen sunumunda azalma oldugunda;
mitokondriden zengin dokularin laktati metabolize etmesi azalacaktir. Bu durumda laktat:

metabolize eden degil, lireten organlar haline geleceklerdir.

2.2.1.5.2.8. Renal Atilhmin Azalmasi

Bobrekler laktati ekskresyon, glukoneogenez ve oksidasyon seklinde metabolize
ederler. Renal ekskresyon sadece hiperlaktatemide 6nemli hale gelir.

Kardiyak arrest veya agir hipovolemiye bagli hipoksi, anaerobik metabolizmay1
tetikler. Laktat diizeyi direkt olarak hiicre hipoksisini yansitir. Hastane i¢i kardiyak arrest
sirasinda ve spontan dolagimin baglamasindan 1 saat sonra bakilan laktat diizeyi sagkalim i¢in
Ongorii olusturabilir.

Sistemik inflamatuvar cevap sendromunda (SIRS) veya erken sepsiste hiperlaktatemi

doku hipoksisini yansitabilir. Oksijen sunumunun erken donemde arttirilabilmesi durumu

18



tyilestirebilir. Stabil septik hastalarin oksijen sunumu artmustir; doku oksijen diizeyleri
genellikle anaerobik metabolizmayi tetikleyen diizeyin lizerindedir. Bozulmus laktat klerensi,
artmig tretimden daha Onemlidir. Bu hastalarda aerobik laktat iiretimi stres altinda
karbonhidrat metabolizmasinin degisimine bagli olabilir. Dikloroasetat; piruvat dehidrogenaz
aktivitesini arttirarak, kan laktat diizeyini diisiirmektedir. Ancak hemodinami veya sagkalim
iizerine etkisi yoktur.

Barsak hipoksisi anaerobik metabolizmay1 stimiile eder. KC’ye portal ven iizerinden
daha fazla laktat ulasir. Baslangigta periportal hepatositler laktati okside eder veya glukoza
cevirir. Bakteriyel translokasyon ve ciddi sivi kagagi dolasim kollapsma katkida bulunur.
Global olarak oksijen sunumu azalir. Endojen katekolamin salgilanmasi dolasimi ayakta
tutmaya ¢alisir, ayn1 zamanda glikoliz ve laktat olusumunu da arttirir. Sok gelistiginde hepatik
kan akimi azalir, intraselliiler asidoz laktattan glukoneogenez olusumunu inhibe eder. KC’de
laktat klerensi yerine iiretimi baskin hale gelir. intestinal bakteriler glukozu ve karbonhidrati
D-laktat’a metabolize eder. D-laktat LDH tarafindan yavas olarak metabolize edilediginden,
laktik asidoz olusumuna katkida bulunur (67).

Canli dondr hepatektomi sonrasinda, hepatik kan akimi ve KC’nin laktati metabolize
etme kapasitesi degisiminden dolay1 laktat konsantrasyonunun arttig1 belirtilmektedir (2)

KC yetmezligi olan hastalarda; hiperlaktatemi morbidite ve mortalite riskleri ile
iligkilidir(2). Baslangic postoperatif laktat konsantrasyonunun KC rezeksiyonu geciren
hastalarda mortalite, morbidite ve sonuglar1 6ngordiigi bildirilmistir(2)

Canli KC donérleri postoperatif KC yetmezligi riskine maruz kalabilir. Ozellikle sag
hepatektomi %70’e kadar daha biiyiik bir KC kitlesinin kaldirilmasini icerir. Sol hepatektomi
olan vakalara gore morbidite olasiligi daha yiiksektir. (2). Sag hepatektomi sonrasinda
donorde gecici hiperlaktatemi hemen ortaya ¢ikmakta, cerrahi sonrasi laktat konsantrasyonu
keskin olarak diismekte, post operatif ikinci giinde bazal seviyeye inmektedir. Laktat klerensi
sagliklt donorde normal KC parankiminden dolay1 korundugundan erken postoperatif peryotta
laktat kullanimi etkilenmemis olabilir (2). Son zamanlarda, perioperatif peryottaki laktat
seviyesi; postoperatif komplikasyon ve ortalama hastanede yatis siiresi ile iliskili oldugu
gosterilmistir (68). Intravaskiiler kan hacmi ile gii¢lii korelasyon nedeniyle, doku hipoksisi
veya kan akimi dagilimu iligkili enerji yetersizliginde, kan laktat diizeyi yogun bakimda kritik
hastaliklarin ilerleyisini izlemek ve hastalarin sonuglarini tahmin etme de yaygin olarak
kullanilmaktadir (68). Olas1 hepatik disfonksiyon nedeniyle laktat yiikiinii en aza indirmek

icin dondr hepatektomi sirasinda laktat iceren soliisyonlar genellikle tavsiye edilmez (2).
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2.3. HEMODINAMIK MONITORIZASYON

2.3.1. ON YUK, SIVI DENGESI VE SIVI YONETIMIi

Stv1 yonetimi; kardiyak debiyi optimize ederek, oksijen dagilimi i¢in kritik 6nem tasir.
(69). Sivi yonetimi optimizasyonunun; perioperatif donemde oksijen dagilimini artirmada
biiyiik katkis1 oldugu distiniilmektedir (70). Major cerrahi geciren hastalarda 6n yiik ve
kardiyak debiyi optimize etmek, postoperatif komplikasyonlar1 ve hastanede kalis siiresini
azaltir (70). Saglikl bir kiside kardiyovaskiiler sistem tiim dokulara yeterli oksijen sunumunu,
dort mekanizma ile devam ettirir. Bunlar; intravaskiiler hacim, inotropi, vazoaktivite ve
kronotropidir (71). Intravaskiiler hacim yasam igin gerekli tiim fizyolojik ve biyokimyasal
siirecleri etkiledigi i¢in, etkin sivi yonetimi biliyilk 6nem tasimaktadir. Hipovolemi;
intraoperatif dolasim yetmezliginin en sik nedenidir, doku hipoksisi ve ilerleyen asidoza
neden olur (72). Bu durumda s1v1 yliklemesi, intravaskiiler hacim ve kardiyak debiyi optimize
etmek i¢in siklikla kullanilan ilk se¢enektir. Hemodinamisi stabil olmayan hastalarm yaklasik
% 50’si s1v1 tedavisine yanit verir (73). Fazla sivi verilmesi hemodiliisyon ve iyatrojenik
volim fazlahigina, sonucta kardiyak disfonksiyona, doku o6demi ve gaz degisiminin
bozulmasina bagli hipoksemiye, morbidite, mortalitede artisa neden olur. Hemodinamik
monitorizasyonda amag, yeterli ve glivenli doku oksijenasyonunun ana bilesenlerinden olan
kan hacminin siki takibidir. Hedefe yonelik sivi tedavi algoritmalarmin kullanimi, 6zellikle
yiiksek riskli cerrahi hastalarinda azalan mortalite ve morbitide ile iliskilidir (74).

Kardiyak fizyolojide; kardiyak debinin olusturulmasinda, ventrikiiliin sistolik kasilma
giicii ve yeteneginin yami sira on yiik (preload) ve arka yiikiin (afterload) optimal sinirlarda
olmas1 da énemlidir. On yiik arttirilarak saglanan kardiyak debi artis1, kalbin oksijen sunum
ve tiikketim dengesini en az olumsuz etkileyen manevra oldugunun bilinmesi nedeniyle, 6n
yiikiin belirlenmesi daha 6nem arzetmektedir.

Kalbin dolum hacimlerini tahmin etmek, sonrasinda sol ve sag ventrikiillerin atim
debisini belirlemek i¢in kardiyak dolum basinglari izlenir. Frank-Starling (FS) prensibine
gore; kalp kasilmasinin giicii, herhangi bir intrinsik kontraktilite veya inotropi seviyesinde,
diyastol sonu kas lifi uzunluguyla dogru orantilidir. Bu kas lifi uzunlugu veya on yiik
(preload), diyastol sonu odacik hacmi ile orantilidir. Kritik hastalarda kalp odacigi hacmini
siirekli izlemek ideal bir hedef olmakla beraber, klinik uygulamada g¢ok giigtiir (75) FS

prensibine gore; kalbe gelen kan miktar1 arttik¢a, atim voliimii artar. Ciinkii 6n yiik arttik¢a
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sarkomer boyu uzayip yay gibi gerilir sonugta atim giiciinii artirir. Ancak belli bir noktadan

sonra sarkomer bozulacagi i¢in atim voliimii diiser (76).

Stroke volume 4 Good ventricular

function

Poor ventricular
function

L

Cardiac preload

Volume expansion

Sekil 4: Frank-Starling egrisi

Egrinin ilk kismi dik olan kisimdir. Kalp bu durumda ise sivi verilmesi, 6n yikii
arttirarak atim voliimiinde artisa neden olacaktir. Bu grup hastalar 6n yiikk bagimhidir ve sivi
tedavisine yanit verirler. Egrinin ikinci kismi plato kismidir. Kalp bu durumda caligtyorsa;
sivt verilmesi atim voliimiinde 6nemli bir degisiklige neden olmayacaktir. Bu grup hastalar
swv1 verilmesine yanit1 olmayan hastalardir. Bu durumda sivi uygulanmasi herhangi bir etki
yapmayacak hatta zararh olacaktir. FS egrisi sadece 6n yiik ve atim voliimiine bagh degildir,
ventrikiil fonksiyonundan da etkilenir. Ventrikiil fonksiyon bozuklugunda; egri diizlestigi
icin, siv1 verilmesine karsi kalp daha duyarli hale gelir. Bu nedenle sivi verilmeden once
hastanin kalbinin FS egrisinin hangi kisminda ¢alistigmnin belirlenmesi olduk¢a 6nemlidir
(71).

Pozitif basingli ventilasyon (PBV) ventrikiil atim voliimiinde dongiisel degisikliklere
neden olur. Inspirasyon sirasinda; pozitif intratorasik basmg¢ (PIB) ile sag ventrikiile vendz
dontis engellenir. Bunu takiben sag ventrikiil on yiikli azalir ve artmig transpulmoner basing
sag ventrikiil arka yiikiinde artisa neden olur. Sag ventrikiiliin 6n yiikiinde azalma ve arka
yiikiinde artig; sag ventrikiil atim voliimiinde azalmaya, bu da pulmoner kan akiminda
azalmaya neden olur. PBV ayni siklusda sol ventrikiilde bunun tam tersi etkiye neden olur.
PiB ile sol ventrikiil arka yiikii azalir, artmis transpulmoner basing ise sol ventrikiil 6n yiikiinii
artirir. Ekspiryum sirasinda ise; bir onceki siklusta azalmis olan sag ventrikiil atim voliimii,
sol ventrikiil on yiikii azalmas1 olarak yansir. Sol ventrikiil duvar: inspiratuar destekten de

yoksun kaldigindan sol ventrikiil atim hacmi azalir. Solunum sayisi fizyolojik sinirlarda
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oldugunda bu azalma ekspirasyon sirasinda en az olmaktadir. Sol ventrikiil atim voliimiiniin
siklusdaki bu degisimi; sistolik kan basinci, nabiz basinci, atim hacmi, aortik kan akimi gibi
parametrelerde inspiratuar donemde artma, ekspiratuar donemde azalmaya neden olur (77).

Saglikli donorde intravaskiiler volim durumunun degerlendirilmesi 6nemlidir. Sivi
inflizyonunun atim voliimiinii arttirabilmesi, Weil ve Henning tarafindan ‘‘siviya yanit’’
olarak tamimlanmustir (78,79). Onceleri viicudun siv1 infiizyonuna verdigi yanit; kalp hizi, kan
basinci, santral vendz basm¢ (CVP) ve pulmoner arteriyel okliizyon basinct (PAOB) ile
degerlendirilmis ancak bunlarin yetersiz oldugu gosterilmis (80), daha sonra ise farkl
Olciimler ve parametreler gelistirilmistir. Giiniimiizde CVP, PAOB gibi statik parametrelerin
on yik degerlendirmesinde yetersiz kaldiginin anlagilmasi (68), kritik hasta hemodinamik
monitorizasyonunda pleth degiskenlik indeksi (PVI), pulse basinci degiskenligi (PPV),
sistolik basmng degiskenligi (SPV), stroke volim degiskenligi (SVV) gibi dinamik
parametrelere dikkat ¢ekmistir (68,70,80). Sivi yanitinin belirlenmesinde kullanilan yontemler
statik ve dinamik olmak tizere 2 gruba ayrilir. (71)

Tablo 1: Hemodinamik degiskenler ve monitorizasyonlari

STATIK HEMODINAMIK DEGISKEN MONITOR

Dolma Basinci

Santral Venoz Basing (CVP) Santral Venoz Kateter

Voliimetrik Degiskenler

Sag/sol ventrikiiler end diastolik voliim Ekokardiyografi

DINAMIK HEMODINAMIK DEGISKEN MONITOR

Sistolik Basing Degiskenligi (SPV) Invaziv Arter Basing Trasesi Analizi

2.3.2. Puls Kontur Analizi ve Atim Voliim Degisiklikleri

Arteriyel nabiz grafik analizinde; basing zaman grafigi lizerindeki dalga formunun,
sistolik kisminin altinda kalan alan atim voliimiiniin bir tahminidir. Kardiyak output (CO);
atim hacmi ve kalp hizinin bir triintidiir. SV 6l¢timleri ve bdylece SVV degerlendirmeleri
farkli monitorizasyon sistemlerinde farklidir. Bu nedenle kullanilan ¢ogu nabiz dalga

analizlerinin, teknik agidan farkliliklar1 ve kisitliliklar1 mevcuttur (77).

2.3.2.1. Puls Oksimetre Pletismografi

Arteriyel nabiz voliimiiniin, solunumsal siklusun inspiratuar ve ekspiratuar fazlar
sirasinda degisecegi ispatlanmistir. Puls ko-oksimetre pletismografik dalga formu siddeti

(APOP) 9%9,5-15’1lik bir respiratuar varyasyon ile mekanik ventilasyon altindaki hastalarda
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swv1 yanitinin bir belirleyicisi olarak kullanilabilir. Burada sensitivite % 81, spesifite % 78,
ROC altinda kalan alan 0,88 bulunmustur. Masimo® puls oksimetresi, puls voliimiindeki
degisiklikleri aslina benzer bir puls oksimetre probu araciligiyla siirekli ve otomatik olarak
Olcebilen bir algoritma igermektedir (70). PVI; s1vi yanitini tahmin eden, puls oksimetre dalga
genisligindeki solunumsal degiskenleri otomatik olarak hesaplamak i¢in kullanilan yeni bir
algoritmadir (81). PVI ad1 verilen bu degisken; solunumsal siklus boyunca kapiller yataktaki
non pulsatil akimin pulsatil akima orani seklinde tanmimlanan, perflizyon indeksindeki
(PI'deki) dinamik degisiklikleri 6l¢cerek hesaplanmaktadir.
PVI=[(Plnax-Plmin)/Plnax]x%100 (81) seklinde hesaplanur.

Gl

¥Masima rainbow SET

Q7. 1650 10
76 3.00 60

Sekil 5: Masimo®™ SET Rainbow cihazi

' s

Stroke
Volume

W 0o =

W\Mﬂ L\J\NWR JW\,MA 24 % Higher PVI = More likely to respond to fluid administration

0

0 o Preload 0MTASIMO

Maxime Cannesson, MD, PhD

23



Sekil 6: PVI ile s1v1 yanitinin, hasta cevabi ile arasindaki iligki

PVI kardiyak debi ve On yiikiin optimizasyonuna yardimci olur. Biiyilk PVI, sivi
yonetimine biiylik olasilikla hasta cevap verecektir demektir.

PVI perfiizyondan kaynaklanan APOP’nun otomatik, noninvaziv, siirekli, hizli ve
kolay monitdrizasyonuna imkan verir. Diger dinamik monitorizasyonlar, sivi yaniti
belirleyicileri olmakla beraber; pratik gerektiren, invaziv, komplike, masrafli yontemlerdir
(82). PVI ise non invaziv olmasi, kalibrasyon gerektirmemesi, ¢oklu monitorizasyon ile
klinisyene sayisal deger saglamasi avantajlar1 arasinda sayilabilir. Siradan puls oksimetre
probuna benzer bir prob parmak, alin veya kulaga yerlesimi gerektirir ki, kullanimi ¢ok
kolaydir. Desgranges ve ark (70) son g¢alismalarinda; probun alin veya kulak memesine
yerlestirildiginde PVI sivi yanitinda belirleyici dogrulugunun daha yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Klinisyene sayisal deger saglamasiyla birlikte (68,81), PVI>14 % 81 sensivite
ile s1v1 yanitina pozitif cevab1 6ngdériir. PVI'in dolasimsal yetmezligi olanlarda intraoperatif
sivl yanitinin tahmininde kullanilabilecegi gosterilmistir. Kardiyovaskiiler cerrahi de anestezi
indiiksiyonu ve PPV sonras1 SV azalmasini, tasikardi ve yiiklenme olmadan optimize eder.
Son calismalar abdominal veya kardiyak cerrahi geciren hastalarda hatta yogun bakim
iinitesinde (YBU’de), PVI’nin sivi yamt: tahmininde giivenilir bir kabiliyeti oldugunu
gostermistir (70).

Baglica dezavantaji ise; PI iligkili faktorlerden etkilenmesi, pletismografik dalga
seklinden tiirevlenen diger parametrelerde oldugu gibi, vazomotor tonusa bagli olmasidir
(71,80). Diisiik PI, diisiik CO, vazoaktif ilaglarin neden oldugu periferal vazokonstriksiyon,
hipotermi, cerrahi stres cevabi, periferal vaskiiler hastaliklar PVI’nin s1v1 tedavisine rehberlik
etmesini sinirlamaktadir (70). PVI genel anestezi altinda, mekanik ventilasyonlu (80,83).
normal siniis ritmi olan, pulmoner ve kardiyak disfonksiyonu olmayan erigkin hastalarda
hassas sivi yanit1 belirleyiciligi saglamaktadir (70). Spontan soluyan hastalar (84), kardiyak
aritmi (70) varligi, YBU’de vazopressorlerle tedavi edilen diisiik PI'l1 hastalar (83), sag kalp
yetmezligi, diisiik tidal volim varligi, major hepatik cerrahi durumlarinda (83) giivenirliligi
azalmaktadir. Monnet et all (83) norepinefrin alan akut dolasim yetmezligi olan hastalarda
sivt yanit1 tahmininde, PPV ve SVV’ye goére PVI'nin daha az giivenilir oldugunu, bunun
sonucunda vazopressor alan hastalarda PVI’nin kullanisli olmadigini bildirmislerdir. Ag¢ik
gogiis cerrahisi (84) ve laparoskopik cerrahi geciren hastalarda (85) PVI Onerilmez.
Onaylanan c¢aligmalarda PVI, PEEP artis1 ve pasif bacak kaldirma ile indiiklenen CO ile
degismektedir (83). Artefaklar1 algilayamamasi ve 0zel algoritm gerektirmesi diger kisithilik

nedenleridir.
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Forget et al. (3) onceki ¢alismalarinda PVI merkezli hedefe yonelik sivi yonetiminin;
hem intraoperatif sivi kullannrmmi hem de intraoperatif ve postoperatif laktat seviyesini
azalttig1 gosterilmistir.

Ayrica bir¢ok ¢alismada, kalga fraktiirii onarimi ve major abdominal cerrahi gecirecek
yiiksek riskli hastalarda, SVV ve PPV kullanilarak yapilan intraoperatif hedefe yonelik sivi
tedavisinin yararlar1 gosterilmistir (70)

Son donem ¢aligmalarinda, spontan solunum déneminde APOP ve PVI sivi yanitinda
az veya ¢ok belirleyici oldugu bildirilmistir. Bu ¢alisma kosullar1 altinda PVI’nin 6neminin
gecerli oldugu soylenebilmektedir (81).

Wenging Lu et all (80); anestezi indiiksiyonunu takiben voliim degerlendirilirken
PPV, SPV ve PVI arasinda giiclii korelasyon oldugunu bildirmisler. Bu nedenle invaziv
hemodinamik monitdrizasyon kesinlikle gerekmeyen hastalarda, degisen santral ekstra seliiler

s1v1 voliimiiniin gostergesi olarak PVI kullanilish olabilir seklinde yorum yapilmastir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu caligma Malatya Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulunun 2015/121 numarali izni ile;
hasta onam1 alindiktan sonra, Kasim 2014 ile Mayis 2015 tarihleri arasinda inonii Universitesi
Tip Fakiiltesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali tarafindan genel anestezi
uygulanan, ASA I-II grubu, 18-55 yas aras1 canli vericili KC nakli i¢cin sag hepatektomi
yapilan 51 dondrde gerceklestirildi. Calismay1 kabul etmeyen, canli vericili KC nakli i¢in sol
hepatektomi yapilan donérler ¢alismaya dahil edilmedi.

Premedikasyon  uygulanmaksizin operasyon odasina alinan olgulara
elektrokardiyografi (EKG), periferik oksijen satiirasyonu (SpO,), noninvaziv kan basinci
monitdrizasyonu yapildi. Olgularin adi soyadi, dosya numarasi, yasi, cinsiyeti, boy, viicut
agirhigy, viicut kitle indeksi, sigara kullanim1 ASA smiflandirmasi kaydedildi.

Tiim hastalara 20 gauge intravendz kateter ile el sirtindan periferik damar yolu agildi.
% 100 O; ile preoksijenasyon sonrasi indiiksiyon 1 mg/kg % 2 lidokain, 1 pg/kg fentanil, 5
mg/kg tiyopental 0,1 mg/kg vekuronyum ile saglandi. Yeterli kas gevsemesinden sonra
entiibe edilen olgularda idamede izofloran (Forane Likid Abbott 100 mL) % 0.5-1.5 degerleri
arasinda % 50/50 oksijen-hava karisimi kullanildi. Taze gaz akimi 2 L/dak (Dréger Primus,
Germany) anestezi cihazi ile tidal volim 6-8 mL/kg, solunum sayis1 10-12/dk olacak sekilde
voliim-kontrollii mod ile, ETCO, degeri 35-40 mmHg olacak sekilde solutuldu. Ozefageal 1s1
probuyla viicut 1s1s1 monitorize edildi. Olgularin cerrahi sirasinda normotermik kalmalar1 i¢in
isitict battaniyeler kullanildi ve intravendz sivilar 1sitildi (Hot Line® SIMS Medical System
Inc, Rocklan, MA, USA; Fluido® Pressure Chamber, TSCI, Amersfoort, Netherlands).
Olgulara 16 gauge intraket ile ikinci periferik damar yolu ag¢ildi. Dominant olmayan taraf
radiyal arter kateterizasyonu yapilarak invaziv arteryel kan basici monitdrizasyonu saglandi.
Tiim hastalarda santral vendz basing (CVP) takibi amaciyla ii¢ yollu 7.5 french santral venoz

kateter sag internal juguler vene yerlestirildi. Nabiz ko-oksimetre probu (Masimo SET®
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Rainbow, Masimo corp., Irvine, CA) tercihen sol elin yiiziikk parmagmna yerlestirildi. Ortam
1s1gmin etkisi Onlenecek sekilde etrafi kapatildi. PVI yazilimina sahip Masimo®™ monitSriine
baglanarak perflizyon indeksi (PI) ve pleth variability indeksi (PVI) degiskenleri otomatik
olarak olciildii. Remifentanil (0.25 pg/kg/dk) ve sisatrakuryum (0.5ug/kg/sa) inflizyon olarak
idameye eklendi.

Ortalama arteriyel basmng (OAB) 60 mmHg nin altma diistiiglinde 250 mL kolloid
(Voluven®, Fresenius Kabi, Bad Homburg, Germany) IV infiizyon verildi, izofluran dozlar1
azaltildi. OAB yiikselmezse 5 mg iv efedrin uygulanmasi planlandi.

Cerrahin istegi ilizerine KC disseksiyon asamasinda IV kristalloid kisitli uygulandi.
CVP > 10 mmHg, idrar ¢ikis1 < 0,5 ml/kg/sa oldugunda 5-10 mg furosemid veya 100-150 mg
mannitol uygulandi.

Cerrahinin baslangicinda (T1); hemoglobin (Hb), hematokrit (Htc), AST, ALT, Na,
BUN, Kreatin, PaO,, PaCO,, HCO;, Baz eksisi, laktat degerleri calisilarak kaydedildi. Ayni1
parametreler cerrahinin 1. saatinde (T2), cerrahinin bitiminde (T3), postoperatif 3.saatte (T4)
de calisilarak kaydedildi. Postoperatif 24. saatte (TS) sadece AST, ALT, Na, BUN, kreatin,
laktat calisilarak kaydedildi. Laktat tlipleri soguk zincire uyularak laboratuvara ulastirildi.

Cerrahinin bagslangicinda (T1); SpO,, nabiz, sistolik arter basinci (SAB), diyastolik
arter basinc1 (DAB), ortalama arter basinci (OAB), santral vendz basing (CVP), pleth
variability index (PVI), perfusion index (PI) parametreleri Olgililerek kaydedildi. Ayni
parametreler cerrahinin 1. saatinde (T2), cerrahinin bitiminde (T3), postoperatif 3.saatte (T4)
de olciilerek kaydedildi.

Cerrahinin baslangicinda (T1); idrar, kanama, verilen kristalloid ve kolloid miktarlar1
kaydedildi. Cerrahinin 1. saatinde (T2), cerrahinin bitiminde (T3), postoperatif 3.saatte (T4)
de ayn1 parametrelerin toplam miktarlar1 kaydedildi. Operasyon sirasinda kan ve kan tirtinleri,
noradrenalin ve efedrin, mannitol, furosemid (lasix®) verilip verilmedigi kaydedildi. Toplam
anestezi ve cerrahi siireleri dakika cinsinden, ¢ikan greftin agirligi gram cinsinden kaydedildi.

Postoperatif analjezi i¢cin; KC grefti ¢ikmasindan sonra 0.05 mg/kg iv. morfin yapildi
Sisatrakuryum ve remifentanil inflizyonu karm duvari kapatilmaya baglanmadan once kesildi.
Operasyon sonunda kas gevsetici etkisi neostigmin ve atropin ile antagonize edilen olgular
ekstiibe edildi. Postoperatif derlenme iinitesinde hasta kontrollii analjezi cihazi, infiizyon:yok
bolus: 15 mg, kapali kalma siiresi: 10 dk olacak sekilde programlandi. Aldrete derlenme skoru
10 olan hastalar cerrahi YBU’ne gonderildi.

Postoperatif YBU’de ve hastanede toplam kalis siireleri giin olarak kaydedildi.
Postoperatif ALT ve AST yiiksekligi (1), kanama (2), KC yetmezligi nedeni ile plazmaferez

27



ve Molekiiler Adsorban Resirkiilatuar Sistem (MARS) uygulanmasi (3), KC nakli (4), safra
kacag1 ve appendektomi (5), amonyak ve bilurubin yiiksekligi (6), yara yeri enfeksiyonu (7),
gibi komplikasyonlarin olup olmadig: kaydedildi.

3.1. istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 16.0 paket programi kullanildi. Yapilan power
analizinde o=0,05, 1-B(gii¢)=0,80 alindiginda, canli karaciger nakli vericilerindeki laktat
enzimindeki ortalama degisimin 25 mg/dL olmasi i¢in en az 49 olgu gerekli idi. Calismamiza
51 olgu alind1. Nicel degiskenlere iliskin veriler ortalama (ort) + standart sapma (SS) ile, nitel
degiskenlere iliskin veriler ise say1 (n) ve yiizde (%) olarak verildi. Nicel degisken verilerinin
normal dagilim gostermedigi Shapiro Wilk normallik testi ile saptandi (p>0.05).
Degiskenlerin zamana gore degisimi Wilcoxon testi ile aralarindaki iligki ise Sperman Rank
Korelasyon analizi ile yapildi. Nitel degiskenlerin istatistiksel degerlendirilmesinde Fisher’in
Kesin Ki Kare testi ve Pearson Ki Kare testi kullanildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya KC nakli canli dondr olan 31 erkek, 20 kadin toplam 51 olgu alindi.
Donorlerin demografik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 2’de belirtildi.

Tablo 2: Dondrlerin demografik 6zelliklerinin dagilimi (ortalama+SS veya say1)

Cinsiyet K/E 20/31

ASA (I/IT) 15/36

Yas 28,78 £9,64
Boy (cm) 170,50 + 9,04
Agirlik (kg) 69,60 £ 11,76
Viicut kitle indeksi 23,93 +3,39
Anestezi stiresi (dak) 439,31 + 98,09
Cerrabhi siiresi (dak) 370 + 96,48

PVI T1 degeri ile T2, T3, T4 degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlam
degildi (p>0,05); ayrica diger zaman peryotlarinin PVI degerleri arasindaki korelasyon da
istatistiksel olarak anlamli goriilmedi (p>0,05)
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Grafik 1: (T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4)
postoperatif 3. saat PVI degerlerinin zamana gore degisimi

Laktatin T1 degeri ile T2, T4 ve T5 degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak
anlaml iken (p<0,05), laktat T1 ile T3 deger arasindaki korelasyon anlamli degildi (p>0,05).
Laktatin T2 degeri ile T3 ve T4 degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli
iken (p<0,05), laktat T2 ile TS5 degeri arasindaki korelasyon anlamli degildi (p>0,05).
Laktatin T3 degeri ile TS degeri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). Laktatin T4 degeri ile T3 ve TS5 degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak
anlamli idi (p<0,05).
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Grafik 2: (T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4)
postoperatif 3. saat, (TS) postoperatif 24. saat laktat degerlerinin zamana gore degisimi
Calismamizda laktat T3 degeri ile PVI T3 degeri arasindaki korelasyon istatistiksel
olarak anlamli iken (p<0,05), diger zaman peryotlarinda laktat ile PVI degerleri arasindaki

korelasyon anlamli degildi (p>0,05).
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Grafik 3: (T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4)
postoperatif 3. saat PVI ve laktat degerlerinin zamana gore degisimi
ALP ve AST degerleri karsilastirildiginda T2, T3, T4, T5’te T1’e gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik goriildii (p<0,05). Laktat degerleri karsilastirildiginda T2, T3, T4,
T5’te T1 e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05).
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Grafik 4: (T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4)

postoperatif 3. saat, (T5) postoperatif 24. saat ALT degerlerinin zamana gore degisimi
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Grafik 5: (T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4)

postoperatif 3. saat, (T5) postoperatif 24. saat AST degerlerinin zamana gore degisimi

Tablo 3: Donorlerin ALT, AST, Laktat degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4 TS
ALT 16,29+9,27 43,70+27,12 127,35£170,58 161,31£197,83 229,92+228,94
P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001*
AST 20,96+8,00 45,86+23.,48 130,09+£145,67 169,92+189,59 201,82+171,33
p=0.0001* P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001*
Laktat 9,23+4,01 13,28+6,38 28,51+10,18 35,42+14,44 12,28+5,59
P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001*

*p<0,05 T1’e gbre degisim

(T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi , (T4) postoperatif 3.

saat, (T5) postoperatif 24. Saat

Na degerleri karsilastirildiginda T3 ve T5’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T2 ve T4’de T1 e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu

(p>0,05). BUN degerleri karsilastirildiginda T5’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T2, T3,T4’de T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

goriilmedi (p>0,05). Kreatinin degerleri karsilastirildiginda T5’te T1’e gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik varken (p<0,05); T2,T3, T4’de T1’e gore istatistiksel olarak

anlaml bir farklilik yoktu (p>0,05).

32



Tablo 4: Donorlerin Na, BUN, Kreatinin degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4 TS
Na 138,62+2,35 138,27+2,39 140,39+2,27 138,68+2,44 135,92+2.55
P=0,202 P=0,0001* P=0,963 P=0,0001*
BUN 13,11+3,89 13,03+3,77 13,23+3,66 12,60+3,75 11,84+3,89
P=0,955 P=0,480 P=0,073 P=0,022*
Kreatinin 0,67+0,09 0,68+0,09 0,71+0,13 0,75+0,14 0,63+0,10
P=0,092 P=0,0001* P=0,0001* P=0,001*

*p<0,05 T1’e gore degisim
(T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4) postoperatif 3.
saat, (T5) postoperatif 24. saat

Hb ve Htc degerleri karsilastirildiginda T2’de T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmedi (p>0,05).
Tablo 5: Donorlerin Hb ve Htc degerleri (ortalama+£SS)

T1 T2 T3 T4
Hb 13,43+1,85 13,64=+1,75 13,13£1,94 13,67+1,81
P=0,024* P=0,183 P=0,086
Hte 41,00+5,23 41,74+4,97 40,63+5,60 42,1245,35
P=0,021* P=0,533 P=0,023

*p<0,05 T1’e gore degisim
(T1 ) Cerrahi baglangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi , (T4) postoperatif 3.
saat

Kan gaz1 analizinde PO, degerleri karsilastirildiginda T2, T4’de T1’e gore istatistiksel
olarak anlaml bir farklilik varken (p<0,05); T3’de T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklhilik goriilmedi (p>0,05). PCO, degerleri karsilastirildiginda T2, T3, T4’de T1’e gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi1 (p<0,05). HCO; degerleri karsilastirildiginda T2,
T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklihik goriildii (p<0,05). Baz eksisi
degerleri karsilastirildiginda T2, T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
vardi (p<0,05).
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Tablo 6: Donorlerin kan gazi degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4
pO: 226,86+46,96 215,17+41,34 216,82+69,41 120,32+28,62
P=0,005* P=0,228 P=0,0001*

pCO. 35,41+4,88 35,48+5,43 35,34+4.,41 33,61+£5,63
P=0,929 P=0,996 P=0,064

HCO:; 23,48+1,54 22,57+1,70 20,27+1,93 19,27+2,39
P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001*

Baz eksisi -1,5+1,89 -2,57+2,06 -5,30+2,33 -6,48+3,25
P=0,0001* P=0,0001* P=0,0001*

*p<0,05 T1’e gore degisim
(T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4) postoperatif 3.
saat

Idrar miktarlar1 karsilastirildiginda T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T2 de T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdriilmedi
(p>0,05). Kanama miktarlar1 karsilastirildiginda T2, T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik goriildi (p<0,05). Kristalloid miktarlar1 karsilastirildiginda T3, T4’te
T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik varken (p<0,05); T2’de T1’ e gore
istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktu (p>0,05). Kolloid miktarlar1 karsilastirildiginda
T3’te T1 e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik varken (p<0,05); T2, T4’te T1’ e gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05).

Tablo 7: Donoérlerin idrar ve kanama miktarlari, verilen kristalloid ve kolloid miktarlar:

(ortalama=+SS)
T1 T2 T3 T4

Idrar 150,19+181,99 126,27+152,61 477,84+364,79 243,13+160,64
P=0,522 P=0,0001* P=0,0001*

Kanama 0,98+7,00 63,23+33,64 260,88+91,49 18,43+20,06

p=0,0001%* P=0,0001* P=0,0001*

Kristalloid 273,524+227,23 195,29+256,84 1137,05+660,63 462,78+173,79
P=0,121 P=0,0001* P=0,0001*

Kolloid 0+0 9,80+70,01 378,43+274,09 1,96+14,00
P=0,317 P=0,0001* P=0,317

*p<0,05 T1’e gore degisim
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(T1 ) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4) postoperatif 3.
saat

SpO, degerleri karsilastirildiginda T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T2 de T1’e gore istatistiksel olarak anlaml bir farklilik goriilmedi
(p>0,05). Nabiz degerleri karsilastirildiginda T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik varken (p<0,05); T2’de T1’ e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu
(p>0,05).
Tablo 8: Donorlerin SpO, ve Nabiz degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4
SpO: 99,07+1,33 99,35+1,09 99,62+0,91 97,94+1,89
P=0,094 P=0,001* P=0,002*
Nabiz 84,52+20,13 80,92+14,17 97,88+12,44 98,41+15,88
P=0,249 p=0,0001* P=0,0001*

*p<0,05 T1’e gore degisim
(T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi , (T4) postoperatif 3.
Saat

SAB degerleri karsilastirildiginda T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik varken (p<0,05); T2, T3’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
goriilmedi (p>0,05). DAB degerleri karsilastirildiginda T4’te T1’e gore istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik varken (p<0,05); T2, T3’de T1’ e gore istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktu (p>0,05). OAB degerleri karsilastirildiginda T4’te T1’e gore istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik varken (p<0,05); T2, T3’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik gériilmedi (p>0,05).
Tablo 9: Donorlerin SAB, DAB, OAB degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4
SAB 109,52+18,36 109,96+16,09 111,09+16,38 142,00+20,96
P=0,656 P=0,459 P=0,0001*
DAB 71,01£14,06 67,43+9,30 67,52+14,80 86,03+12,50
P=0,170 P=0,123 P=0,0001*
OAB 85,47+16,19 83,58+12,09 83,21+£14,90 103,92+13,90
P=0,623 P=0,367 P=0,0001*

*p<0,05 T1’e gbre degisim
(T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1. saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4) postoperatif 3.

saat
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CVP degerleri karsilagtirildiginda T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
varken (p<0,05); T2, T3’te T1 e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmedi (p>0,05). PVI
degerleri karsilastirildiginda T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik varken (p<0,05);
T2, T3te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu (p>0,05). PI degerleri
kargilastirildiginda T2, T3, T4’te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05).
Tablo 10: Donérlerin CVP, PVI, PI degerleri (ortalama+SS)

T1 T2 T3 T4
Cvp 10,19£3,38 10,27+3,31 10,27+3,81 7,62+2,68
P=1,00 P=0,754 P=0,0001*
PVI 13,59+8,43 12,29+5,61 13,68+6,75 18,74+9,42
P=0,746 P=0,577 P=0,003*
PI 4,74+3,22 2,83+2,57 1,27+1,67 3,46+2,31
P=0,0001* P=0,0001* P=0,011*

*p<0,05 T1’e gore degisim
(T1) Cerrahi baslangici, (T2) cerrahinin 1.saati, (T3) cerrahinin bitimi, (T4) postoperatif
3.saat

Kan ve kan {irtinii kullanimu, efedrin, lasix ve mannitol kullanimi ayrica komplikasyonlarda
cinsiyete gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi (p>0.05). Noradrenalin higbir hastada
kullanilmadi bu yiizden degerlendirmeye alinmadi.

Donérlerin KC greft agirligi, YBU’de ve hastanede kalis siireleri Tablo 11°de belirtildi.
Tablo 11: Donérlerin KC greft agirligi, YBU’de ve hastanede kalis siireleri (ortalama+SS)

KC greft agirlig: (gr) 736,56 + 149,30
YBU’de kalis (giin) 3,58 +£2,88
Hastanede kalis (giin) 8,17 £4,31

Dondorlerde gelisen komplikasyonlar Tablo 12°de belirtildi.
Tablo 12: Dondrlerde gelisen komplikasyonlar (say1)

Komplikasyon Say1 (n)
ALT ve AST yiikseligi 1
Kanama 1
Plazmaferez ve MARS uygulamasi 1
KC nakli 1
Safra kagagi ve appendektomi 1
Amonyak ve Bilirubin yiiksekligi 1
Yara yeri enfeksiyonu 1
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5. TARTISMA

KC nakli vericilerinde PVI ile laktat korelasyonunun karsilastirilmasini amacladigimiz
calismada; cerrahi bitiminde (T3) 6l¢iilen PVI ile laktat degerleri arasinda korelasyon oldugu
saptanirken, cerrahinin baslangicinda (T1), cerrahinin 1. saatinde (T2) ve postoperatif 3. saatte
(T4) olciilen PVI ile laktat degerleri arasinda korelasyon saptanmadi.

Operasyon boyunca kan laktat diizeylerini degistirebileceginden (2) intravenoz laktath
soliisyonlar1 (RL gibi) calijmamizda kullanmadik. Laktat diizeyleri organ perflizyonu
hakkinda indirekt ama hassas bir 6l¢ciim saglar. Laktat intravaskiiler hacim yeterliligi ve kan
akis1 yeniden dagitilmasi1 nedeniyle enerji yetersizligi ve doku hipoksisi ile agikca iligkilidir.
Bu nedenle tiim hastalarda santral vendz kaniilasyon sonrast CVP takibiyle benzer volim
yiiklemesi yapildi.

Perioperatif kan laktat diizeyleri postoperatif komplikasyonlar ve ortalama hastanede
kals stiresini etkiler (68). Hiperlaktatemi KC yetmezligi olan hastalarda morbidite ve
mortalite riski ile iliskilidir (2). Cerrahi sonras1 degisen hepatik kan akmi ve KC’nin laktat
metabolizma kapasitesinde degisiklik nedeniyle dondr hepatektomi sonrasinda laktat
konsantrasyonu artar. Hepatik kan akimi ve laktat konsantrasyonu artis1 hepatoma nedeniyle
KC rezeksiyonu gegiren hastalarin prognozunu tahmin edebilir. Fakat KC rezeksiyonu sonras1
KC profili ile hiperlaktatemi arasinda iligki daha az bilinmektedir.(2.)

Orit et al (86) Alicilarda yaptigi calismada, kan laktat diizeyleri hepatektomi
yapilirken KC vaskiiler yapis1 degistigi ve klerens yetersiz oldugu icin; greft reperfiize olana
kadar artmis, reperflizyon sonrasi azalmistir. Calismacilar neohepatik asamadaki goreceli
greft boyutunun, 6nemli 6lgiide greft fonksiyonunu ve dolayisiyla laktat eliminasyonunu
etkileyecegini bildirmislerdir.

Shin et al.(2) Greft fonksiyonunu degerlendirmek icin kadavra ve canli vericili KC

nakli arasinda erken reperflizyon sonrasi donemde laktat ve protrombin zamanindaki
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degisiklikleri karsilastirdiklar1 caligmalarinda; reperfiizyon sonrasi 1 saate laktat ve INR
degerlerinin kadaverik alicilarda daha hizli diizeldigini bildirmislerdir. Bunun nedenini geftin
biiytikligliniin kadaverik olgularda artmis olmasiyla agiklamislardir. Farkli olarak ¢alismamiz
karaciger vericilerinde yapilmistir.

Jun et al. (87) Greftin alic1 agirligina orani ile Model of End Stage Liver Disease (
MELD) skoru yiiksekliginin ve reperfiizyon sonrasi ilk laktat diizeyi diisiikliigiiniin; erigskin
canl vericili KC naklinde reperfiizyon sonrasindaki laktat eliminasyonunu saptayabilecegini
rapor etmislerdir. Benzer sekilde Nishimura et al (88) canli vericili KC nakil alicilarinda
reperflizyon sonrast greft fonksiyonu baslangicini, greft biiyiikligi ile iliskili olarak
intraoperatif kan laktat degisiminin yansittigini gostermislerdir. Calismamizda olgular KC
vericileri oldugu ic¢in reperflizyon sonrasi ilk laktat diizeyini degerlendirmedik. Ancak
vericilerde de kan laktat diizeyi operasyon siiresince degisti.

Laktat diizeyleri sivi durumu ve kardiyak 6n yiik optimizasyonu ile iyilestirilebilir. M.
Feissel et al. (89) Pulsoksimetre cihazi tarafindan otomatik olarak elde edilen PVI’nin sivi
yanitinda giivenilir bir gésterge oldugunu saptamislardir. Genel anestezi altinda non kardiyak
cerrahi geciren mekanik ventilasyonlu hastalarda (70), major cerrahi gecirecek mekanik
ventilasyonlu hastalarda (1), YBU’de mekanik ventilasyonlu hastalarda (90.), kardiyo
pulmoner bypass sonrasi hastalarda (91), erken faz septik sokta mekanik ventilasyonlu
hastada (92). s1v1 yanitin1 noninvaziv olarak 6dngorebildigi yayinlanmistir. Ayrica Tsuchiya et
al (81) PVI propofolle yapilan anestezi indiiksiyonu sirasinda ortalama arteriyel basingta
azalmay1 tahmin edebildigini, bu Olgiimle yiliksek riskli hastalarin anestezi indiiksiyonu
sirasinda gelisen siddetli hipotansiyonunu belirlemede yararl olabilecegini rapor etmislerdir.

Wenqging Lu et al (80) Genel anestezi altinda mekanik ventilatorlii hastalarda,
ekstraseliiler sivi hacminin noninvaziv siirekli hemodinamik monitorizasyonda, PVI’nin
yararli oldugunu rapor etmislerdir. Calismamizda bu caligmalarla uyumlu olarak PVI
degerlerimiz hastalarin CVP degerleriyle koreleydi.

Forget et al (3) Major abdominal cerrahi geg¢iren hastalarda PVI rehberliginde sivi
yonetimi yapildiginda, intraoperatif sivi inflizyonu miktarinin belirgin olarak azaldigini,
cerrahi sirasinda ve 48 saat sonrasinda intraoperatif ve postoperatif laktat diizeylerininde
belirgin olarak diistiiglinti gostermislerdir.

Calismamizda PVI ile laktatin operasyonun bazi donemlerinde korele olmamasi
cerrahinin tipine bagl olabilir. Ciinkii laktatin % 99’dan fazlasi saglikli KC’de ilk gecis

metabolizmas1 yoluyla temizlenir (66). KC rezeksiyonu sirasindaki hepatosit hasar1 bu
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metabolizmay1 bozuyor olabilir. Bu nedenle hastalarda intravaskiiler voliim yeterli olsa da
laktat yiikselebilir.

AST ve ALT hepatik sitoplazmik enzim olduklarindan, parankimal rezeksiyon
esnasinda hiicre duvar1 hasariyla dolasima salinirlar ve sonraki KC enzim diizeylerinin
yiikselisine neden olurlar. Insan KC rezeksiyonunda bu artism hangi dereceye kadar devam
edecegi bildirilmemistir. Calismamizda cerrahinin 1. saatinde (T2), cerrahi bitiminde (T3) ve
postoperatif 3. saatte (T4) Olciilen ALT ve AST degerlerinde cerrahinin baslangicina (T1’e)
gore artis saptandi.

Jain et al (93) AST ve ALT diizeylerindeki anormalligin, canli donér KC naklinde
hastada hepatik lob rezeksiyonu ile basladigini, parankimal ayrilma ile ilerledigini, KC
lobunun ¢iktigi ilk birkag giin de bu artisin devam ettigini gostermislerdir. Hepatosit hasarmin
bir gostergesi olan AST, ALT degisiklikleri ¢alismamizda benzer zaman periyotlarinda oldu.

Laktat metabolizma ve organ iliskisini arastrmak i¢in portal veya hepatik ven kan
orneklemesi gerekli idi. Fakat calismamizda radial arterden alinan kan 6rneklemesinden laktat
calisildi. Bu ¢alismanin limitasyon kriteri olabilir.

Sonu¢ olarak; KC nakli vericilerinde operasyon bitimindeki laktat degerlerinin PVI
degerleriyle uyumlu oldugunu saptadik. Hepatik kan akimi iyi olsa da KC cerrahilerinde
gelisen hepatosit hasarmin laktat metabolizmasini etkileyebilecegini diistinmekteyiz. Baska
cerrahi tiirlerinde de PVI ile laktatin korelasyonunu arastiran daha ileri ¢calismalara ihtiyag

oldugu kanisindayiz.
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6. SONUC ve ONERILER

Karaciger (KC) nakil operasyonlarinda, sivi yOnetimi ¢ok Onemlidir. Voliim
kisitlamas1 doku hipoksisine yol acabilecekken, asir1 voliim yiiklenmesi de kanamay1 artirip
cerrahi komplikasyonlar1 artiracaktir. Kan laktat degerleri, hastalarin doku oksijenizasyonu ve
yeterli volim replasmani hakkinda bize bilgi verir ancak invazivdir. Giinlimiizde Masimo
Radikal-7 monitorii ile PVI (Pleth variability indeks) 6l¢timiiyle dinamik olarak sivi takibi
non invaziv olarak yapilabilmektedir. PVI ile sivi takibinin laktat ile korelasyonu
bildirilmistir.

Canli KC vericilerinde KC maniiplasyonu sonrasinda da kan laktat diizeyleri
yiikselebilir. Vericilerde cerrahi esnasinda farkli cerrahi fazlarda es zamanl elde edilen PVI
ve kan laktat degerlerini karsilastirmak ve PVI’in bu hasta grubundaki giivenilirligini test
etmek icin uyguladigimiz calismamizda; cerrahinin baslangicindan bitimine kadar olan
siregte kan laktat diizeyleriyle PVI arasinda korelasyon saptamadik. Ancak cerrahinin
bitiminde PVI degerleri ile laktat degerleri arasinda korelasyonun varligini saptadik. Hizli ve
dogru sivi replasmani karar1 vermemizi saglayan, noninvaziv olan PVI monitorizasyonun
canli karaciger nakil verici hastalarinda sadece cerrahi bitiminde doku perfiizyonu ve laktat

degerlerini giivenilir yansittigini diistinmekteyiz.
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7. OZET
KARACIGER NAKLIi CANLI VERICILERINDE, PLETH VARIABILITY
INDEX (PVI) ILE LAKTATIN KORELASYONUNUN KARSILASTIRILMASI

Amagc¢: Calismamizda canli karaciger (KC) vericilerinde pleth variability indeksi
(PVI) ile laktat degerleri arasinda korelasyon olup olmadigini arastirmay1 amagladik.

Gerec¢ ve Yontem: Etik Kurul izni ile; hasta onami alindiktan sonra ASA I-11 grubu,
18-55 yas aras1 canli vericili KC nakli i¢in sag hepatektomi yapilan 51 dondr ¢aligmaya dahil
edildi. Premedikasyon uygulanmaksizin operasyon odasma alman olgulara rutin
monitorizasyon uygulandi. Damar yolu acildiktan sonra % 100 O, ile preoksijenasyona
baslandi. indiiksiyon 1 mg/kg % 2 lidokain, 1 pug/kg fentanil, 5 mg/kg tiyopental, 0,1 mg/kg
vekuronyum ile saglandi. Endotrakeal entiibasyonu takiben idamede izofloran 0.5-1.5
degerleri arasinda % 50 oksijen-% 50 hava karisimi kullanildi. Radiyal arter kateterizasyonu
yapilarak invaziv arteryel kan basincit monitdrizasyonu saglandi. Tiim hastalara santral venoz
basing (CVP) takibi amaciyla ii¢ yollu santral vendz kateter yerlestirildi. Nabiz ko-oksimetre
probu tercihen sol elin yiiziik parmagma yerlestirildi. PVI yazilimma sahip Masimo
monitoriine baglanarak perflizyon indeksi (PI) ve PVI degiskenleri otomatik olarak ol¢iildii.
Izofloran, remifentanil infiizyonu (0.25 pg/kg/dk) ve sisatrakuryum infiizyonu (0.5ug/kg/sa)
ile anestezi idamesi dengeli sekilde sagland:.
Cerrahinin baslangicinda (T1); Hb, Htc, AST, ALT, Na, BUN, Kreatin, PaO,, PaCO,, HCO;,
Baz Eksisi, Laktat degerleri ¢alisilarak kaydedildi. Ayni parametreler cerrahinin 1. saatinde
(T2), cerrahinin bitiminde (T3), postoperatif 3.saatte (T4) de calisilarak kaydedildi.
Postoperatif 24. saatte (T5) sadece AST, ALT, Na, BUN, kreatin, laktat calisilarak kaydedildi.
Ayn1 zaman periyotlarinda, SpO,, nabiz, nabiz, sistolik arter basincit (SAB), diyastolik arter
basinc1 (DAB), ortalama arter basinc1 (OAB), CVP, PVI, PI parametreleri, idrar, kanama,

verilen kristalloid ve kolloid miktarlar1 kaydedildi. Postoperatif analjezi icin; KC grefti
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cikmasindan sonra 0.05 mg/kg iv. morfin yapildi. Sisatrakuryum ve remifentanil inflizyonu
karin duvar1 kapatilmaya baslanmadan once kesildi. Operasyon sonunda kas gevsetici etkisi
neostigmin ve atropin ile antagonize edilen olgular ekstiibe edildi. Daha sonra cerrahi
YBU’ne alindilar.

Bulgular: PVI T1 degeri ile T2, T3, T4 degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0,05); ayrica diger zaman peryotlarnin PVI degerleri arasindaki
korelasyon da istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Laktatin T1 degeri ile T2, T4 ve
TS degerleri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli iken (p<0,05), laktatn T2
degeri ile T3 ve T4 degerleri arasindaki korelasyon ve laktatin T4 degeri ile T3 ve TS5
degerleri arasindaki korelasyon da istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05). Calismamizda
laktat T3 degeri ile PVI T3 degeri arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli iken
(p<0,05), diger zaman peryotlarinda laktat ile PVI degerleri arasindaki korelasyon anlamli
degildi (p>0,05). ALT ve AST degerleri karsilastirildiginda T2, T3, T4, T5’te T1’e gore
istatistiksel olarak anlamli bir farklhilik gorildil (p<0,05). Laktat degerleri karsilastirildiginda
T2, T3, T4, T5te T1’e gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik vardi (p<0,05).

Sonu¢: KC nakli vericilerinde operasyon bitimindeki laktat degerlerinin PVI
degerleriyle uyumlu oldugunu saptadik. KC nakil cerrahisinin de laktat metabolizmasini
etkileyebilecegini diisiinmekteyiz. Baska cerrahi tiirlerinde de PVI ile laktatin korelasyonunu
arastiran daha ileri ¢galigmalara ihtiya¢ oldugu kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Canli vericili karaciger (KC) nakli, PVI, laktat
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8. SUMMARY

Comparison of Correlations Between Pleth Variability Index (PVI) and Lactate
in Living Liver Transplant Donors

Objective: We aimed in this study to investigate if there is a significant correlation
between PVI and lactate values in liver living donors.

Materials and Methods: With the approval of ethical committee, 51 donors from the
group of ASA I-II, between the ages of 18-55 who had right hepatectomy for liver
transplantation have been selected for the study after their permission was granted. In the
operation room the routine monitorization has been applied to the donors without any
premedication. After establishing vascular access, pre-oxygenation started with %100 O,
Anesthesia was induced with 1 mg/kg %?2 lidocaine, 1 pg/kg fentanyl, 5 mg/kg thiopental,
and 0,1 mg/kg vecuronium. Following the endotracheal intubation, 0.5-1.5 isoflurane was
used with % 50/50 oxygen-air mixture. Invasive arterial blood pressure monitorization was
succeeded by doing radial artery catheterization. Three way central venous catheter was
placed into all patients for the aim of CVP follow-up. Pulse co-oximeters were preferred to
placed to the ring fingers of left hands. PI and PVI parameters were measured automatically
by connecting Masimo screen with PVI software. Anesthesia was maintained with the
infusion of isoflurane, remifentanil (0.25 pg/kg/dk) and cisatracurium (0.5ug/kg/sa).

In the beginning of the surgery (T1); Hb, Htc, AST, ALT, Na, BUN, Kreatin,
Pa0O,, PaCO,, HCOs, base negativity, and lactate values were recorded. The same parameters
were recorded at the first hour of the surgery (T2), at the end of the surgery (T3), and three
hours after the surgery (T4). In the 24th post-surgery hour (T5), only AST, ALT, Na, BUN,
Kreatin, lactate were recorded. SpO,, pulse, SAP, DAP, MAP, CVP, PVI, PI parameters,
urination, bleeding, and given kristalloid and kolloid amounts were recorded at the same time

periods. For the post-surgery analgesia, 0.05 mg/kg iv. morphine was injected after the
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removal of liver graft. Cisatracurium and remifentanil infusion was stopped before starting to
close the abdominal wall. After the surgery, effect of muscle relaxant was antagonized with
neostigmine and atropine, then the donors were extubated. Then they were transferred to the
ICU.

Results: While PVI values at T1 was not statistically significantly correlated (p>0.05)
with the values at T2, T3, and T4; there is not any statistically significant correlation between
the PVI values of the other time periods (p>0.05). While the lactate value at T1 is statistically
significantly correlated with the values at T2, T4, and TS (p<0.05), similarly the lactate value
at T2 is significantly correlated with the values at T3 and T5 (p<0.05) and the lactate value at
T4 is statistically significantly correlated with the values at T3 and TS (p<0.05). In our study,
while the lactate value at T3 is statistically significantly correlated with PVI value at T3
(p<0.05), there is not significant correlation between PVI and lactate at other time periods
(p>0.05). As far as ALT and AST were concerned, a significant difference was observed
between the values at T2, T3, T4, TS5 comparing to the values at T1 (p<<0.05). Similarly there
is a significant difference between lactate values at T2, T3, T4 and TS5 compared to the value
at T1 (p<0.05).

Conclusion: We have found that lactate values and PVI values at the end of surgery
are compatible in living donors liver transplantation and liver transplant operation might
affect lactate metabolism as well We believe that further studies that investigate the
correlation between PVI and lactate in other surgery types are needed.

Key words: Living donor liver transplantation, PVI, lactate
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