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1. GIRIS VE AMAC

Karaciger cerrahisi kiint veya penetran travmalari, primer ve metastatik karaciger
tiimorleri, benign karaciger hastaliklar1 ve karaciger nakli konularini igermektedir.

Ust abdominal bdlgeye uygulanan cerrahi girisimler postoperatif —akciger
komplikasyon (PAK)’lar1 acisindan yiiksek risk olusturmaktadir. Ust abdominal cerrahi
sonrast PAK risk oran1 % 17 ile % 88 arasinda bildirilmektedir (1-4). Hepatektomi gegiren
hastalarda PAK gelisiminin O0nlenmesi veya erken tani-tedavisi hastanede kalis siiresinin
azalmasina yol acacaktir. PAK’larin 6nlenmesine yonelik olarak oncelikle abdominal cerrahi
uygulanan hastalarda bulunan risk faktorlerinin ortaya konulmasi gerekmektedir (5).
Ameliyat Oncesi ve sonrasinda bu sorunlardan korunulmasi amaci ile hastalara uygulanan
cesitli protokoller bulunmaktadir (6-9). Karaciger cerrahisinde tek tip ve standardize cerrahi
yaklasim, PAK’lara yol agan olas1 risk faktorlerinin saglikli olarak belirlenmesi amaciyla
homojen bir hasta grubu olusturmaktadir. Bu ¢alismanin ana amaglarindan birisi hepatektomi
ve karaciger transplantasyonu sonrasi gelisen PAK’lar i¢in risk faktorlerini belirlemektir.
Diger bir amaci ise, PAK'larin onlenmesi konusunda klinigimizde standardize olarak

uygulanan postoperatif akciger bakimi politikasinin etkisinin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Karacigerin Genel Ozellikleri

2.1.1. Karacigerin topografik anatomisi

Karaciger karin boslugunun en biiylik organidir. Normal agirligr eriskin erkeklerde
1400-1600 gr, kadinlarda 1200-1400 gr’dir (10). Karaciger’in i¢ yapisi, hepatik venleri i¢ceren
hatlarin ayirdig1 seri segmentlerin birlesmesiyle olusur. Karaciger, i¢inde orta hepatik venin
seyrettigi ana hepatik fissiir ile sag ve sol loba ayrilir (Sekil-1). Temelde 3 ana hepatik ven,
karacigeri 4 segmente ayirir. Sag ile sol lob arasindaki anatomik boliinme ¢izgisi, safra kesesi
yatagmin mediyal kenarindan inferior vena kava (IVK) nin sol kenarina dogru olan bir plan
boyuncadir (Cantlie hattr) (11, 12, 13). Diger bir yaklagimla ligamentum teres’in solunda
kalan karaciger kismini sol lob, ligamentum teres’in saginda kalan kismini sag lob olusturur.
Karacigerin tzeri, Glisson kapsiili denilen periton tabakasiyla ortiiliidiir. Bu periton,
karacigerin sadece arka-alt bdliimiinde IVK, kese yatagimi ve hepatik venlere yakin kiiciik bir
boliimiinii 6rtmez. Karacigerin diyafragmatik ve visseral olmak iizere 2 yiizii vardir (10, 11).
Glisson kapsiilii, iki yapraga ayrilarak diyafragmaya yapisir. Bu iki yapragina, anterior ve
posterior koroner ligamentler denir. Bu ligamentler, sagda ve solda triangiiler ligamentleri
olusturur, onde birleserek falsiform ligamenti meydana getirirler. Koroner ligamentler,
triangular ligamentler, falsiform ligament ve ligamentum teres, karacigeri diyafragma ve
karin 6n duvarina asmaktadir. Falsiform ve teres hepatis ligamentleri karacigeri yiizeysel
olarak sag ve sol iki loba ayirirlar. Teres hepatis’in olusturdugu oluk ile safra kesesi yatagi
arasindaki kistm kuadrat lobdur. Porta hepatis, kuadrat lobu kaudat lobdan ayirir.
Gastrohepatik ligament ve iginde karacigere kan getiren portal ven, hepatik arter ve bilyer
elemanlar1 bulunduran hepatoduodenal ligament (karaciger pedikiilil) karacigeri yerinde tutan

diger anatomik olusumlardir (13).
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Sekil-1. Karaciger A- Ustten goriiniim, B- Inferior yiiz, C- Diyafragmatik yiiz gériiniim
V.K.i- Vena kava inferior, V.H.- Vena hepatica

2.1.2. Karacigerin fonksiyonel cerrahi anatomisi

Karaciger yapisal olarak hepatik venlerin sinirlarimi belirledigi segmental ve lober
iinitelerden olusmaktadir. Sag ve sol lob i¢inde orta hepatik venin seyrettigi ana hepatik fissiir
ile ayrilir (12,13). Karacigerin i¢ yapisi, Mcilndoe ve Counseller (1927), Ton That Tung
(1939), Hjorstjo (1931), Healey ve Schroy (1953), Goldsmith ve Woodburne (1957),
Couinaud (1957) ve Bismuth ve ark (1982)’nin ¢alismalariyla aydmlatilmistir (12, 13, 14).
Couinaud tarafindan yapilan tanimlama ideal ve ayn1 zamanda cerrahi siniflandirma igin en
kullanigli tanimlamadir (Sekil-2). Temelde ii¢ ana hepatik ven, karacigeri dort segmente
ayirir. Bu segmentler portal pedikiilden dallarin1 da alirlar. Ana portal fissiir, orta hepatik veni
icerir ve onde safra kesesi yataginin ortasindan arkada vena kava inferior soluna dogru ilerler,
sag ve sol karaciger ana portal fisslire gore ifade edilir, terim olarak arteriyel, portal

vaskiilarizasyon ile bilyer drenajdan bagimsizdir.



Sag ve sol karacigerler kendi aralarinda geriye kalan portal fissiirler ile ikiye ayrilirlar.
Bu dort alt grup Goldsmith ve Woodburne tarifine gore segment olarak ifade edilirken,
Couinaud’un bilimsel adlandirmasinda sektor olarak ifade edilir (12, 16).

Portal vendéz ve hepatik arteriyel dallar, segmental organizasyona uyar ve
segmentlerin i¢cinde dagilir. Sektorler aras1 drenaji saglayan hepatik venler, posteriorda vena
kavaya dogru birbirine yaklasir ve birbirine ¢cok yakin seyrederek IVK’ya dokiiliirler (12, 13).
Supin pozisyonunda frontal planda, sag portal fissiir, sag karacigeri anteromedial (anterior)
ve posterolateral (posterior) olarak iki sektore ayirir. Sag hepatik ven, sag fissiir icinde
seyreder. Sag karaciger, i¢inden sag hepatik venin seyrettigi sag portal fissiir ile ikiye ayrilir.
Her iki sektor kendi i¢inde de ikiye ayrilir; anterior sektor (segment V inferior ve segment
VIII siiperior) ve posterior sektor (segment VI inferior ve segment VII siiperior) (13, 16, 17).
Sol karaciger, i¢inde sol portal venin seyrettigi sol portal fissiir ile 2 sektore ayrilir. Lateral
sektor, segment II ve III’den olusur. Medial sektor ise tek segmentten olusan tek sektordiir
segment [Va ve IVb’den olusur (12, 13, 16, 17). Portal pedikiiliin hilusta dallanmas1 ve
Scheele’nin (1994) tanimladigi sag (segment V-VIII) ve sol (segment II-III) karacigere
isaretlenebilir simetrik dagilimi, segment I'V’iin siiperior (IVa) ve inferior (IVb) olarak ikiye
ayrilmasina neden olur. Karaciger hilusunda, sag portal triad, sag karacigere girmeden 1-1,5
cm’lik kisa bir yol izler. Bununla birlikte sol tarafta portal triad, medial sektoriin altinda 3-4
cm ilerler ve gastrohepatik ligamentin iist bitiminde peritoneal kilif ile ortiiliir ve alt yiizeyde
kaudat lobdan bag dokusu ile ayrilir. Sol portal dal, bu seyri esnasinda 6ne doner, umblikal
fisstir i¢inde kuyruk gibi uzanir ve segment II, III’iin dallarin1 ve segment IV’lin rekiirren
dallarmi verir (13, 15). Kaudat lob (segment I), arkaya uzanan karacigerin dorsal kismidir ve
retrohepatik vena kava inferioru sarar. Bu lobun, major vaskiiler yapilarin arasinda olmasi
(arkada vena kava inferior, agsagida sol portal triyad ve vena kava inferior, listte orta ve sol
hepatik ven) 6nemini artirir. Kaudat lobun sinirt sol portal venden sol hepatik vene uzanan
oblik diizlemdir. Parenkim i¢indeki anterior yiizey, segment IV’iin posterior yiizeyi ile
ortiiliidiir ve sagda segment VI ve VII’nin i¢ine karisir. Kaudat lob, kan damarlarin1 ve bilyer
drenajini, sag ve sol portal yapilardan alir. Kaudat lobun hepatik vendz drenaji direkt olarak
inferior vena kavaya dokiiliir (13, 15, 21). Genellikle, kaudat lobun posterior kenari, sol
tarafta hafif¢ce diyafragma kruslaria bitisik olup fibroz bir yapiya sahiptir. Fakat onemli
oranda arkada vena kavanin arkasina genisler ve benzer yapida fibréz doku segment VII’nin
arka yiiziinden protriide olur, vena kavay:1 sarar. Bu ligament (hepato-kaval ligament) %

50’nin iizerinde olguda mevcuttur (17).



Sekil-2. Couinaud’a gore fonksiyonel segmenter anatomi A- Hastadaki gériiniim

B- Ex-vivo pozisyon goriniimii
2.1.3. Karacigerin vaskiiler ve bilyer sistem anatomisi

Hepatik arter karacigerin kan akimmin % 25’ini karsilamasina karsin karacigerin
oksijen ihtiyacinin % 50’sini karsilamaktadir. Hepatik arter % 55 oraninda ¢olyak trunkustan
cikar ve arteria hepatica communis adi ile porta hepatis’e dogru ilerler. Gastroduodenal
arterin ayrilmasindan sonra ise arteria hepatica propria adini alir ve karaciger disinda sag ve
sol hepatik arter dallarina ayrilarak karaciger parenkimine girer. Hepatik arter anomalileri %
45 oraninda goriiliir ve anomalilerin fark edilmesi karaciger cerrahisinin giivenli sinirlarda
yapilabilmesi i¢in 6nem tagimaktadir. En sik goriilen anomali sol hepatik arterin sol gastrik
arterden koken almasidir ve % 25-30 oraninda goriiliir. Diger sik goriilen anomali ise sag
hepatik arterin arteria mesenterica superior’dan koken almasidir ve % 17 oraninda goriiliir

(22) (Sekil-3).
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Sekil-3. Truncus coeliacus ve karaciger arterleri

Portal ven ise karacigere giden kanin % 75’ini tasimasina karsin karacigerin
oksijenizasyonunun % 50’sini karsilar. Vena mesenterica superior ve v. lienalis’in pankreasin
arkasinda birlesmeleri ile vena porta meydana gelir. Karaciger hilusunda safra yollar1 ve
hepatik arterin solunda ve arkalarinda yer alir. Karaciger parenkimine girmeden sag ve sol
dallarin1 verir. Sol portal dalin segmental dagilimi karacigerin 6n yiiziinden takip
edilebilirken, sag portal ven 6n ve arka dallarini intraparenkimal olarak verir. On dal segment
V ve VIII'1, arka dal segment VI ve VII'yi besler. Lobus caudatus ise hem sag hem de sol

portal venden ¢ikan dallar ile beslenir (22) (Sekil-4 ve 5).
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Sekil-4. Vena portae’nin sematik goriintimii.

mesenterica inferior, VS- Vena splenica.

RA- Sag portal venin 6n sektor dali, RP- Sag portal venin arka sektor dali, VPD- Vena porta dextra,
VPS- vena porta sinistra, VCV- Vena coronaria ventriculi, VMS- Vena mesenterica superior, VMi- Vena

goriniim.

Sekil-5. Vaskiiler ve bilyer yapilarin anatomik iligkileri

A- Sol lobdaki goriiniim, B- Sag lobdaki



Karacigerin vendz drenajinin biiyiik kismi1 3 hepatik ven araciligi ile saglanir. Sag
hepatik ven segment V, VI, VII ve VIII'i drene eder ve dogrudan vena kavaya dokiiliir. Orta
hepatik ven segment IVa, IVb, V ve VIII’i drene eder ve segment II ve III’ti drene eden sol
hepatik ven ile ortak bir agiz aracilig1 ile vena kavaya acilir. Karacigerin alt yiiziinde segment

I’den baslayan birkag kisa hepatik ven dogrudan IVK’ya agilabilir (16).

Safra yollari, intrahepatik ve ekstrahepatik olmak {izere 2 kisimda incelenir. Karaciger
hiicreleri tarafindan yapilan safra, ¢cok kiiclik damlaciklar halinde hiicre kenarlarinda toplanir.
Buradan hepatositlerin birbirine bakan yan yiizleri arasinda olusan kendilerine ait duvarlari
bulunmayan ¢ok dar araliklara (safra kapillerleri veya canalicus biliferi) gecer. Canalicus
biliferiler duvar yapis1 kazanmis olan ductus biliferilere ve bunlarda Kiernan araliklarinda
gordiigiimiiz ductus biliferi interlobularis’lere agilirlar. Ductus biliferi interlobularisler,
birlesip fonksiyonel olan ve karaciger sag ve sol loplarini drene eden, ductus hepaticus dexter
ve sinisteri olustururlar. Bu ikisi birlesip ductus hepaticus communis’i olustururlar. Daha
sonra bu kanala safra kesesinden gelen ductus cysticus ilave olarak ductus choledochus
olusur. Ekstrahepatik safra kanallari; sag ve sol hepatik kanallar, ana hepatik kanal, safra
kesesi, sistik kanal ve koledogu igerir (23, 24, 25). Safra yollar1 anatomisi ile ilgili sematik

resimler Sekil-6’da gosterilmistir.
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Sekil-6. Safra yollar1 anatomisi A- Iki fonksiyonel karaciger lobuna ait bilyer drenaj; sag anterior ve
posterior sektoral dagilim. Kaudat lob sag ve sol bilyer sisteme drene olmaktadir. B- Karacigerin alt yiiziiniin
goriiniimii. Bilyer yollar siyah, portal dallar beyaz olarak gosterilmistir. Resimde bilyer sistem segment IV ve
segment VIII lokalizasyona bagli olarak gosterilememistir. C- T-tiip kolanjiogramda hepatik kanallarin en

yaygin diizenlemesi goriilmektedir.
2.1.4. Karacigerin fizyolojisi

Safra; bagsta biluribin olmak {izere safra boyalari, safra asitlerinin bagli tuzlan,
fosfolipidler, kolesterol, az miktarda protein, inorganik elektrolitler, su ve bircok metabolitin
karisimindan meydana gelen sivi bir ¢ozeltidir. Osmolalitesi plazma gibi 300 mOsm’diir.
Gilinde 600-1000 ml kadar safra itrah edilir. Karaciger safra asitlerini kolesterolden sentez

eder ve safra kolesteroliin viicuttan atildig1 baglica yoldur.
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Karaciger barsaklardan emilen pentoz ve heksoz’lar1 viicuttaki en 6nemli karbonhidrat
depolama sekli olan glikojen haline getirir. Bu enzimatik islem, glikojenez olarak bilinir. Bu
islemin tersi olan glikojenin pargalanarak viicut i¢in gerekli glikozun saglanmasi da gene
karacigerde meydana gelir. Bu isleme ise glikojenoliz denir. Karaciger glikozu, heksoz
monofosfat iizerinden ¢esitli sekillerde kullanilan pentozlara doniistiiriir.

Karaciger, yag asitleri ile notral yaglar1 hem sentez, hem de katabolize eden bir
organdir. Yag asitleri 4- karbonlu bilesiklere, yani keton cisimciklerine ve aktif asetat gibi 2-
karbonlu bilesiklere doniislir. Buna benzer sekilde gliserol de pargalanarak aktif asetata
doniistiiriiliir. Kolesterol sentezi ve esterlestirilmesi de temel olarak karacigerde meydana
gelir. Karaciger fosfolipid ve lipoproteinlerin sentezinde ve pargalanmasinda onemli rol
oynar.

Karaciger amoniasitlerden yararlanarak c¢esitli proteinleri sentez eder. Bundan baska
deaminasyon yoluyla aminoasitlerden seker ve yag asitleri de meydana getirebilir.
Transaminasyon yoluyla azotlu olmayan bilesiklerden aminoasit yapar. Karaciger albumin ve
globulin yapan tek organdir. Protein metabolizmasinin son {riinii olan iirenin yapildigi en
onemli yerlerden biridir. Beta ve gamma globinler de karacigerde yapilir.

Kanin pihtilagmasinda rol oynayan proteinlerin ¢ogu, dncelikle karacigerde sentez
edilir. Bu arada fibrinogen, protrombin ve faktér V,VILVIILIX,X,XI ve XII'nin sentezi
karacigerde yapilir. Protrombin ile faktor VILIX, ve X nun yapiminda K vitamini gereklidir.
Ek olarak normal karaciger kandaki plasminojen aktivatdrlerini uzaklastirarak kontrolsiiz
fibrinoliz olayina engel olur.

Biitlin vitaminler karacigerde depolanir ve ayni organ tarafindan kullanilir. Karaciger
A, D, E, K ve B12 vitaminlerinin ana deposudur.

Karaciger viicudun detoksifikasyon merkezidir. Oksidasyon, rediiksiyon, metilasyon,
asetilasyon, esterifikasyon ve konjugasyon gibi islemlerle karaciger; steroid hormonlar gibi
ic-kaynakli, ilag ve kimyasal madde gibi dis-kaynakli maddeleri yikima veya degisime
ugratir.

Retikiiloendoteliyal sistemdeki Kupffer hiicreleri araciligr ile karaciger; bakterilerin,
boya maddelerinin ve diger artiklarin fagositoz yoluyla kandan temizlendikleri biiyiik bir

filtre roliinii oynar.

Dolayli ve dolaysiz yoldan yapilan karaciger kan akimi Olgiimleri, kalb dakika
hacminin dortte-bir oraninda karacigere gittigini ortaya koymustur. Normal kisilerde bu,

dakikada ortalama 1500 ml kadardir. S6z konusu deger 1000-1800 ml arasinda degisebilir.
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Arteria hepatica’lar karaciger kan akiminin % 25’ini saglar. Geri kalan % 75’1 ise portal ven
tarafindan getirilir. Vena porta i¢indeki basing 7-10 mmHg arasinda degisir. Arteria hepatica
icindeki basing ise, sistemik arteriyel basingla ayni degerdedir. Her iki sistemin karsilikli
geldigi karaciger sinusoidlerinde ise basing, 4-8 mmHg’a kadar diiser. Vena hepaticalardaki
basing 3-6 mmHg kadardir. Vena kava inferior igerisinde basing ise, diyafragma diizeyinde
2-5 mmHg’dir. Bu basing farklar1 kanin kalp yoniinde akmasini saglar. Vena porta kaninin
oksijen igerigi sistemik venoz kana oranla daha yiiksektir ve doygunluk derecesi, yaklasik %

80’¢ ulasir (18).

2.1.5. Karacigerin histolojik yapisi

Karacigerin temel yapisini hepatositler olusturur. Bu epitel kokenli hiicreler
karacigerin en kiigiik yapisal birimi olan lobiilleri (Kiernan’in klasik lobiilii) olustururlar.
Lobiiller yaklasik 0,2 x 2 mm boyutlarinda poligonal yapilardir. Siganlar da dahil olmak
iizere bircok memelide her bir hepatik lobiil digerinden genis bir bag dokusu tabakasi ile
ayrilmaktadir. Ancak bu 06zellik insan karacigerinde goriilmez. Lobiiller arasinda ¢ok yakin

komguluk vardir (19).

Lobiiller arasindaki yakin komsuluga ragmen her bir lobiiliin ¢evresinde bir portal
bosluk bulunur. Bu boslukta her bir lobiil i¢in 3 — 6 adet portal triad yer alir. Portal triad
venil, arteriol ve safra kanali icerir. Ek olarak lenfatikler de bu portal boslukta yer alir (19).

Lobiiliin ortasinda bir santral ven yer alir ve hepatositler bu venden portal bosluga
dogru bir veya iki kat hiicreden olusan i1sinsal bir dizilim gosterir. Bu hepatosit dizileri
arasinda kapiller ag iceren siniisoidler bulunur (Sekil-7). Hepatositler ile kapiller endotel
hiicreleri arasinda Disse araligi bulunur. Hepatositlerin mikrovilluslar1 bu araliga uzanirken,
kapiller endotel yiiziindeki porlar da bu araliga acilir. Bu 6zel porlu yapi sayesinde
hepatositler ile kapiller damarlar arasinda makromolekiil transferi gergeklesebilmektedir (19).

Sinusoidler, kapiller endotelin luminal yiizeyinde mononiikleer fagositler serisinden
Kuppfer hiicrelerini igerir. Ayrica Disse aralifinda A vitamini metabolizmas1 ve

depolanmasinda etkinligi olan Ito hiicreleri bulunmaktadir (19).
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Sekil-7. Karacigerin fonksiyonel en kii¢iik birimi olan Kiernan’in klasik lobiil yapisi

Karacigerde klasik lobiil yapisi disinda, mikrostriiktiirel yap1 olarak Rappaport
tarafindan farkli oksijenlenme ve metabolizmasi olan 3 bdolge (zone I, II ve III) igeren
“hepatik asiniis” modeli tanimlanmistir (Sekil-8). Merkezini portal trakt olusturmaktadir
(zone I-periportal kisim; oksijenasyonu en yiiksek alan). Zone Il-transizyon bolgesi ortada
yer alir ve periferdeki kisim ise zone Ill-sentrilobiiler kismi (en az oksijenasyona sahip

gorece iskemiye, hiicresel yaglanmaya duyarli alan) olusturur (80, 81).
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Sekil-8. Karacigerin fonksiyonel mikrostriktiirel yapisi. Rappaport’un asiniisii (sol altta), portal lobiil

(sag altta), Kiernan’in klasik lobiilii (ortada) ve primer lobiil (sol istte). VC- v.centralis, AH- a. hepatica, VP-

vena porta.

2.2. Karaciger Cerrahisi

2.2.1. Karaciger rezeksiyonu endikasyonlari

Karaciger dokusunun devaskiilarizasyonu ile sonuglanan travma, kistler, graniilomlar,

parazit veya bakteri enfeksiyonlari, hepatolityazis, primer karaciger tlimorleri ve metastatik
tiimorlerdir (16).

2.2.2. Karaciger segmentleri ve rezeksiyon tipleri

Giivenli karaciger rezeksiyonuna yonelik asagidaki insizyonlardan biri tercih
edilmelidir (Sekil-9):

Jinsizyonu Orta hat Bilateral subkostal Mercedes insizyonu anaks_ uzantih J
insizyonu

Sekil-9. Karaciger rezeksiyonlarinda kullanilan karaciger insizyonlar1
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Nonanatomik karaciger rezeksiyonlari: Wedge rezeksiyon veya lokal eksizyon

(nonanatomik segment rezeksiyonu) seklinde yapilir. Nonanatomik rezeksiyonlar hemostaz
problemi nedeniyle pek tercih edilmemesine ragmen, kiiciik periferik lezyonlar bu yontemle
kolaylikla ¢ikarilir. Anatomik rezeksiyona uygun olmayan sag lob derinliklerindeki ve her iki
lob santralindeki lezyonlar Ozellikle sirozlu hastalarda karaciger fonksiyonunu korumak
amaciyla lokal eksizyon seklinde g¢ikarilir. Her iki lobu tutan multiple metastazlarda bazi

cerrahlar wedge rezeksiyon ile lezyonlar1 ¢ikarmayi tavsiye ederler (Sekil-10).

Sekil-10. Metastazektomi (nonanatomik subsegmenter rezeksiyon)

Anatomik karaciger rezeksiyonlari: Tek bir karaciger segmentinin veya birbiriyle

komsu karaciger segmentlerinin rezeksiyonu segmental vaskulobilyer pedikiiliin bulunup
baglanmas1 ve anatomik segmentler arasi diizlemler yoluyla parenkim boliinmesini gerektirir.
Ameliyat sirasinda tanimlanmis anatomik simirlar boyunca rezeksiyon, anatomik olmayan

wedge rezeksiyonlarla anatomik segmental rezeksiyonlar arasindaki en biiyiik farktir. Genel
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olarak primer malign tiimorler i¢in anatomik rezeksiyonlar segilir(20).

Couinaud’un tanimladig1 segmental anatomideki yeni goriislere dayanilarak, karaciger

rezeksiyonunda asagidaki siniflama uygulanabilir:

1- Sol lateral sektorektomi (eski adlandirmada sol lobektomi) (segment II ve III)
karaciger dokusunun sol segmental fissiiriin solunda bir anatomik plandan gidilerek

cikartilmasidir.

2- Sol medial sektorektomi (segment IVa ve IVb) ana interlober fissiir ile sol

segmental fissiir arasinda yapilan rezeksiyondur.

3- Sol hepatik lobektomi (sol hepatektomi; sol hemihepatektomi) (segment ILIII ve

IV) ana lober fissiiriin solunda kalan tiim dokularin ¢ikartilmasidir.

4- Sag hepatik lobektomi (sag hepatektomi; sag hemihepatektomi) (segment V,VL,VII

ve VIII) ana lober fissiiriin saginda kalan karaciger dokusunun ¢ikartilmasidir.

5- Genigsletilmis sag lobektomi (trisegmentektomi, genisletilmis sag hepatektomi) sag

lob ile beraber sol lobun medial segmentinin ve/veya lobus caudatus’un da ¢ikarilmasidir.

6- Genisletilmis sol lobektomi (sol trisegmentektomi, genisletilmis sol hepatektomi)

sol lob ile beraber sag anterior sektoriin ve/veya lobus caudatus’un da ¢ikartilmasidir.

Tiim bunlarin haricinde herbir segment tek tek veya sektérektomi adi altinda ikiserli
olarak da c¢ikarilabilmektedir (16). Anatomik segmenter-sektorel rezeksiyonlar Sekil-11°de

gosterilmistir.

E

Sekil-11. Anatomik segmental-sektdrel rezeksiyonlar. A-sag hepatektomi, B-sol hepatektomi, C-

genigletilmis sag hepatektomi, D-sol lateral sektdrektomi, E-genisletilmis sol heptektomi.
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2.2.3. Giivenli karaciger rezeksiyonunun ilkeleri

Karaciger rezeksiyonu bes boliime ayrilabilir; karacigerin serbestlestirilmesi, vaskiiler
kontrol manevralariin uygulanmasi, parenkimal transeksiyon, hemostaz, kalan karaciger
dokusunun safra drenajinin korunmasi ve cerrahi alan drenaji. Bu bdliimlerin uygulama

siralar1 degismez.

Karacigerin serbestlestirilmesi: Karacigerin diyafragma kasindan uygun sekilde
ayrilmast ve mobilize edilmesi yapilacak cerrahi i¢cin Oonem tasir. Falsiform ligamentin
diyafragmaya karacigerin on yliziinden olan baglantis1 yeterince agilmali ve hepatik venlerin
vena kava inferiora giris bolgesi agiga cikarilmalidir. Bu planda yapilacak diseksiyon
karacigerin 6ne dogru cekilebilmesini kolaylastirmaktadir. Sol triangiiler ligament bu
diseksiyon sirasinda kolaylikla serbestlestirilebilmektedir. Sol lobun mide kiigiik
kurvatiiriinden serbestlestirilmesi sirasinda sol gastrik arterden kdken alabilen sol hepatik
arterin varlig1 irdelenmeli ve yaralanmamasina dikkat edilmelidir. Bu plan acildiginda arkada
IVK’ya yapisik halde bulunan lobus caudatus ortaya cikarilir. Lobus caudatus ile karaciger
sol lobu arasindaki plan ligamentum venozum izlenerek takip edilebilmektedir. Sol lobun
serbestlestirmesi sol hepatik venin inferior vena kavaya giris bdlgesi ortaya konuldugunda
tamamlanir. Karaciger sag lobunun serbestlestirilmesi ise daha kompleks bir islemdir.
Karaciger bu serbestlestirme sirasinda birinci asistan tarafindan uygun sekilde cekilemezse
ilave yaralanmalar kagiilmaz olmaktadir. Once koroner ligament 6n yaprag: serbestlestirilir,
bu sirada sag triangiiler ligamentin segment 6’ya yapisan kisimlari da es zamanli olarak
serbestlestirilmelidir. Daha sonra koroner ligament arka yapragi ve sag triangiiler ligamentin
es zamanl1 olarak serbestlestirilmesine gecilir. Bu sirada karaciger sag lobu ile sag siirrenal
bezi arasindaki plan siirrenal bezi yaralamadan acilmalidir. Sag lobun serbestlestirmesi sag
hepatik venin IVK’ya giris bélgesi ortaya konuldugunda tamamlanir (21).

Vaskiiler kontrol: Giivenli major karaciger rezeksiyonu oncelikle kanamadan
kacinmaya ve kanamayr kontrol etmeye baghdir. Diseksiyonun erken doneminde
hepatoduodenal ligament ¢evresi acik olacak sekilde ulasim saglanir. Bu islem, diseksiyon
sirasinda herhangi bir donemde meydana gelen yiiksek basingli afferent bir damardan
kaynaklanan kanamanin, karaciger total kan akiminin (Pringle manevrasi) (Sekil-12)
engellenerek kanamanin kontrol edilmesine olanak saglar. Diisiik basingli hepatik venoz
sistemden kaynaklanan kanamalar, parmakla baski, parenkimal kompresyon veya paketleme

(packing) uygulanarak kontrol edilir(20).
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Sekil-12. Hepatik pedikiiliin klemplenmesi (Pringle manevrasi)

IVK ile birlesme noktasinda hepatik veni ortaya ¢ikarmak igin karacigere baglanan
ligamentlerin tamamiyle béliinmesi gereklidir. Ozellikle 6. ve 7. segmentler arasinda koprii
olusturan retrokaval ligament sag hepatik venin ortaya c¢ikarilmasi i¢in tamamiyla
boliinmelidir. Hepatik venlere, oncelikle afferent damarlar kontrol altina alindiktan sonra
yaklasilmalidir. Tiimor hepatik vendz anatominin, VK ile birlesme noktasinda ortaya
cikarimimi engelliyorsa, giivenli ortaya c¢ikarimi ve kontrolii miimkiin kilmak ig¢in total
hepatik vaskiiler izolasyon diisiiniilmelidir. Karacigerin lstiinde (infradiyafragmatik) ve
altinda (suprarenal) IVK gevresi temizlenerek ortaya ¢ikarilir ve bu damara biiyiik vaskiiler
klempler uygulanir. IVK’ya karacigerin arkasinda hicbir lumbar ven agilmaz. infra ve
suprahepatik TVK’nin klemplenmesi ve hepatoduodenal ligamentin afferent vaskiiler akimi
kontrol etmek i¢in kapatilmasiyla beraber sag adrenal venin baglanmasi total hepatik

damarlanmanin izolasyonuyla sonuglanir (20) (Sekil-13).

Sekil-13. Total vaskiiler ekskliizyon (6nce Pringle manevrasi, ardindan infrahepatik suprarenal

bolgeden ve en son olarak infradiyafragmatik suprahepatik bolgeden IVK’nin klemplenmesi)
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Parenkimal transeksiyon: Yumusak karaciger parenkimi iginde biiylik mekanik
dayanikliliga sahip olan vaskiiler yapilar ve kanal yapilar1 bulunur. Ilke olarak cerrah basitge,
safra kanallarin1 ve damarlar1 baglamak amaciyla ortaya ¢ikarmak i¢in planlanmis diizlem
iizerinden parenkimi transeke eder. Portal pedikiillerin biitiin dallar1 vaskiilobilyer zarfin
uzantilartyla sarili oldugu i¢in, portal venler hepatik venlerin dallarindan daha az kirilgandir.
Parenkimal diseksiyon sirasinda kiiciik hepatik venler (<1-2 mm) sik kanar. Kii¢iik hepatik
venlerden kanama parenkimal kompresyon, elektrokoter veya baglamayla rahatlikla kontrol
altina alinabilir.

Karaciger parenkimi clamp-crush (klemple ezme) (Sekil-14 ve 15) veya finger
fracture (parmakla koparma) gibi kompresyon metodlari, temas metodlar1 (CUSA, waterjet)
veya termal metodlar (elektrokoter, laser) kullanilarak ayrilabilir. Herbir metod kendine 6zgii
avantaj ve dezavantajlara sahiptir. Bu metodlar uygulanirken transeksiyon kalan karaciger
dokusunun damarlarina biiylik bir hasar vermediyse ve belirgin bolgesel iskemi gelisimine
yol a¢gmadiysa mikroskopik parenkim hasarina ugramis boélgelerin klinik 6nemi ihmal

edilebilir (20).

Sekil-14. Klemple ezme yontemi.

Tipik olarak 2 mm’den biiyiik yapilar baglamay1 gerektirir. Parenkim i¢indeki portal
pedikiil dallar1 ve hepatik venler ipek dikisler, metalik klipler veya her ikisi kullanarak
baglanabilir. Parenkimal transeksiyon sirasinda belirgin bir diizlem se¢gme ve bunu devam
ettirme kanama riskini ve bitisikteki karaciger segmentinin kismi olarak damarlariin kesilme

riskini azaltir (20).
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Hemostaz: Karaciger rezeksiyonlar1 sirasinda ciddi parenkim kanamalar1 goriilebilir.
Rezeksiyon sirasinda olusan kanamalara karst 6zel rezeksiyon aletleri veya 0Ozel cerrahi
teknikler ve lokal hemostatik ajanlar Onerilmistir. Kanamasiz karaciger rezeksiyonu igin
mikrodalga doku koagiilatorii, su piskiirtmeli disektdr, argon koter, radyofrekans
koagiilasyon, modifiye radyofrekans koagiilasyon, ultrasonik disektor, stapler, balon kateterle
selektif portal venéz okliizyon ve LigaSure gibi aletler kullanilmistir ve degisik etkinlik
seviyeleri bildirilmistir. Rezeksiyon sahast kanama kontroliinde; kan damarlarimin kalan
karaciger dokusunun iginde siitiir ligasyonu, kompresyonu, agik yiizeye yonelik koterizasyon,
bu bolgeye omental greftler, peritoneal greftler, gelfoam, mikronize kollajen, hizla polimerize

olan adheziv maddeler lokal hemostatik ajanlar olarak acik yilizeylere uygulanmislardir (16).

Sekil-15. Klemple ezme sirasinda ortaya ¢ikan vaskiiler yapilarin LigaSure yardimiyla

kapatilmasi goriilmektedir

Safra kanallarimin korunmasi: Safra kanali hasar1 karaciger rezeksiyonu sonrasi
major morbiditenin potansiyel kaynagidir. Klasik veya genisletilmis lobektomi sirasinda
herhangi bir biiyiik lobar safra kanali baglanmadan 6nce kanalin ve etrafinin bellirgin olarak
ortaya ¢ikarilmasi gereklidir. Kanal anatomisinden siiphe varsa, iki farkli yol izlenebilir. 1lki,
normal transeksiyon diizlemine hilum diizeyinde major safra kanallarini ortaya cikarincaya
kadar devam ederek ve kanallarin baglanmasi ertelenerek uygulanir. Cevredeki parenkim
transeke edilerek, major safra kanallar1 parenkimden bulunduklar: bélgeye dogru takip edilir
ve baglanarak korunur. Alternatif olarak koledokotomi, major safra kanallarin uygun tedavi
icin temas edilip goriilebilmesini saglayan Bakes dilatatorii veya diger intraluminal aletlerin

proksimal safra kanallarina yerlestirilip, bu kanallarin kaniilasyonuna olanak saglar (20).
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Cerrahi alan drenaji i¢in konulacak dren kapali sistem olmalidir. Miimkiin olan en
kisa siirede, enfeksiyon gelismemesi i¢in ¢ekilmelidir. Bu amagla Jackson-Pratt, hemovak,

Pessary veya Foley drenleri kullanilabilir.

2.2.4. Giivenli karaciger rezeksiyonunun sinirlari

Karacigerin % 80’ine kadar rezeksiyonu yasamla bagdasir. Bu miktarda rezeksiyon
sonrasi hastalarda normal kan amonyak diizeyi ve protrombin zamani saglanir. Fibrinojen
yapimi az miktarda etkilenir, klinik sarilik ise gegici bir durumdur. Major rezeksiyonlar
sonrasinda hastalarin % 95’inde postoperatif bes giin itibariyle fonksiyonlarda klinik diizelme
olur ve alkalen fosfataz, bilirubin seviyeleri de tiiglincii haftanin sonunda normale diiser.
Rejenerasyon kalan dokudaki belirgin hipertrofi sonucunda olusur. Kracigerin ikinci ve

ticlincii hepatektomiden sonra da ilkinde oldugu gibi hizli ve tam yanit verir (16).

Karaciger yiiksek bir yenilenme kapasitesine sahip oldugu i¢in belirli bir karaciger
hastaligt olmayan hastalar, segmentlerinin 8’inden 6’sinin rezeke edilmesini tolere
edebilirler. Akut veya kronik karaciger hastalig1 bulunan kisilerde durum tamamen farklhidir.
Bu hastalarda ameliyat 6ncesi dikkatli bir degerlendirme yapmak ve karar vermek gereklidir.

Benign lezyonlarda ©zel rezeksiyon stratejisi (eniikleasyon, wedge rezeksiyon,
standart anatomik rezeksiyon) tliimoOriin boyuna, yerine ve major afferent ve efferent
damarlarla ve safra kanallariyla olan komsuluguna baglidir. Eniikleasyon kapsiillii ve sinirlari
belli olan tiimorlerde etkindir. Wedge rezeksiyonlar tipik olarak subsegmentaldir ve anatomik
sinirlar  dikkate alinmadan yapilir. Bu, anatomik bolgelere ¢ok dikkat edilmeyen
rezeksiyonlar genellikle hiluma veya hepatik venlere komsu olmayan karacigerin periferinde
yerlesmis olan kitleler icin uygulanir. Wedge rezeksiyonlar karacigerin 6n segmentlerinde
yerlesen (3.-6. segmentler) kiigiik tiimorlerin ¢ikarilmast i¢in (<4 cm) en basit yoldur.
Standart anatomik rezeksiyon biiyiik veya derin yerlesimli veya hepatik adenomlar ve bazi
kavern6z hemanjiyomlar gibi smnirlar1 belli olmayan lezyonlar i¢in diisiiniilmelidir. Bu
rezeksiyon standart sag veya sol anatomik lobektomi olabilir veya kalan normal fonksiyon
goren karaciger dokusu miktarin1 artirmak ve kalan dokuda hayati vaskiiler ve kanal
yapilarin1 korumak i¢in segmentler arasi sinirlar kullanilarak yapilan bir rezeksiyon olabilir.

Malign karaciger tiimorlerinin rezeksiyonlari, primer veya metastatik, cerrahi sinirda

normal karaciger dokusu kalacak sekilde yapilmalidir. Ameliyat sonrasi karaciger yetmezligi
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gelisimini engellemek i¢in kalan karaciger dokusunun afferent ve efferent damarlar1 ¢ok
dikkatli bir bigimde korunmalidir. ki lobta da ¢ok merkezli tiimérii olan veya uzak metastazi
olan hastalarin Onceden saptanmasi i¢in ameliyat Oncesi gorilintileme teknikleri
kullanilmalidir. Rezeksiyonu engelleyen ameliyat sirasinda saptanan diger ek bulgular,
peritoneal metastazlar, yaygin bolgesel lenf nodu tutulumu, torakoabdominal yaklasim
sirasinda farkedilen beklenilmedik akciger metastazlart veya ana portal vene veya inferior
vena kavaya uzanan malign trombozlardir. Malign doku kiigiik ve periferik yerlesimli
olmadig: siirece klasik anatomik rezeksiyon tercih edilir. Ameliyat esnasinda intraoperatif

ultrasonografi kullanimi yararl bir tetkiktir (20).

2.3. Ust Abdominal Cerrahi Sonrasinda Gelisen Akciger Komplikasyonlar

2.3.1. insidans ve etiyoloji

Ameliyat sonrast goriilen akciger komplikasyonlari cerrahinin en Onde gelen
komplikasyonlaridir. Cerrahi ve anestezi tekniklerindeki ilerlemeler sayesinde daha oOnce
kalb-akciger hastaligi oldugu icin cerrahi uygulanamayan hastalar, ameliyat edilmeye
baslanmistir. Buna karsin, 6zellikle gogiis ve iist karin operasyonlarindan sonra PAK orani
yiiksekligini siirdiirmektedir ve yapilan c¢alismalarda toraks disi operasyonlardan sonra
solunumsal komplikasyon insidansinin % 17 ile % 88 arasinda degistigi bulunmus olup,
postoperatif dliimlerin % 5-35” inden sorumludurlar (2, 16). Cerrahi sonrasi gelisen PAK lar,
morbidite ve mortalite artis1 ile hastanede kalig siiresinin uzamasmin en Onemli
nedenlerindendir (38-43). Insidansin bu kadar farkli oranlarda bildirilmesinin nedeni,
komplikasyon tanim1 konusunda fikir birligine varilmis olmamasindandir.

PAK’lar su sekilde siralanabilir (38-43):

1. Atelektazi,

2. Uzamis mekanik ventilasyonla birlikte solunum yetmezligi,

3. Alt solunum yolu infeksiyonu (pnémoni, akut trakeobronsit),

4. Altta yatan kronik akciger hastaliginin alevlenmesi,

5. Pulmoner tromboemboli (PTE),

6. Plevral effiizyon.
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PAK insidansinin yliksek olusu, hastanede kalis sliresi ve maliyeti arttirdigindan 20.
ylizyilin bagindan itibaren bu konu iizerinde durulmus ve yiiksek riskli hastalar1 belirlemenin

yollar1 aragtirllmistir (38, 41, 42).

2.3.2. PAK patofizyolojisi

PAK’larin pek ¢ogu solunum kaslar1 disfonksiyonu ve gogiis duvart mekaniklerinde
meydana gelen diger degisiklikler sonucu akciger voliimleri degistigi i¢in olusur. Karin ve
toraks operasyonlarindan sonra vital kapasitede (VC) belirgin, fonksiyonel rezidiiel
kapasitede (FRC) ise az, fakat dnemli bir diisiis gozlenir. Alt karin ve karin dis1 cerrahilerden
sonra FRC % 10-15 azalirken, bu diisiis st karin cerrahisi sonras1 % 30, gogiis cerrahisinden
sonra ise % 35 kadardir. VC ve FRC’deki azalma, ilk 24 saatte en yiiksek diizeydedir ve

normale donmesi bir hafta kadar siirer (41-43).

Komplikasyon olusumunda etkili diger bir faktor, kapanma volimi (CV)’niin
(havayollarinin 6lgtilebilir ilk kapanmanin meydana geldigi akciger hacmi) artmasidir.
Normalde total akciger kapasitesinin % 30’unu olusturan CV artarak FRC {izerine ¢ikarsa
normal bir solunumda agik kalmasi gereken bazi alveoler kapali kalir, ventilasyon azalir ve
atelektazi olusur. Sonu¢ olarak FRC’nin azaldigi ve CV’niin arttifi durumlar atelektazi

gelisimine neden olur. Bunlar etkileyen faktorler Tablo-1’de belirtilmistir (42, 43).

TABLO-1. Fonksiyonel Rezidiiel Kapasite ve Kapanma Voliimiinii etkileyen faktorler.

FRC’yi azaltanlar CV’ni artiranlar
Supin pozisyon Ileri yas

Obezite Sigara kullanimi1

Asit S1v1 yliklenmesi
Peritonit Bronkospazm

Genel anestezi Havayolu sekresyonlari
Abdominal agr1 KOAH

Gebelik Akciger 6demi

FRC; fonksiyonel rezidiiel kapasite, CV; kapanma voliimii
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Akciger voliimlerindeki azalmanin diger bir nedeni, frenik sinir aktivitesinin azalmasi
sonucu olusan diyafragma disfonksiyonudur. Ayrica abdominal solunumdan gogiis
solunumuna gecis gozlenir. Baglangicta anestezi ve cerrahinin etkisi, daha sonra FRC-CV
iliskisi nedeniyle arteriyel hipoksemi geligir. Kullanilan preanestezik-anestezik ve narkotik
analjezik ilaglarin etkisiyle solunum depresyonu olusur. Yanisira, postoperatif agri ve
narkotikler, Oksiiriik inhibisyonuna; endotrakeal entiibasyon ve anestezik maddeler ise,
mukosilyer klirens azalmasina neden olur. Postoperatif yedinci giine kadar siiren bu etkiler

sonucu, akciger savunma mekanizmalar1 azalir ve infeksiyonlara yatkinlik olur (41-43, 45).

2.3.3. PAK ile iliskili risk faktorleri

2.3.3.1. Preoperatif risk faktorleri

Yas: Solunumsal komplikasyon oraninin, 60 yasin iizerinde arttigini belirten
caligmalar bulunmasina karsin son yillardaki veriler, kronolojik yastan ¢ok, altta yatan ek
hastaliklarin énemli oldugunu dogrulamaktadir (39, 40, 46, 47). Ileri yaslarda kalb-akciger
hastalig1 insidansi ile birlikte komplikasyon riski de artmaktadir. Fakat tek basina ileri yas,

cerrahi girisimin yapilmasini engellememelidir (38, 43, 48, 49).

Obezite: Tahmin edilenin aksine obezite, PAK gelisimi i¢in risk faktorii degildir.
Yine de obez hastalarda, postoperatif donemde atelektazi gelisme riski daha yiiksektir (49).
Bir calismada karin cerrahisi yapilan ve viicut kitle indeksi (VKI) > 27 olan hastalarda, diger
bir ¢alismada ise ideal kilonun % 150’sinin iizerinde olup, abdominal aorta cerrahisi
uygulananlarda komplikasyon oraninin arttig1 bulunmustur (39, 47). Fakat pek ¢ok c¢alismada
da, obezitenin operasyona kontrendikasyon olusturmayacagi sonucuna varilmistir (38, 43,
49).

Sigara: Sigara yalnizca akciger hastalifi olanlarda degil, solunumsal problemi
bulunmayan sigara igicilerinde de PAK oranmi arttirmaktadir. Rélatif solunumsal
komplikasyon riski, sigara icenlerde 1.4- 4.3 arasinda degismektedir (38-40, 42, 43, 45, 50).
Bu kisilerde karboksihemoglobin diizeyi, % 3-15 arasinda oldugundan, oksijen baglayan
hemoglobin miktar1 azalir ve arteriyel oksijen basinci diiser. En c¢ok risk altindaki hastalar,
gece gec saatte sigara icip sabah erken operasyona alinanlardir. Operasyondan en az 12-18

saat Once sigaranin birakilmasi ve karboksihemoglobin klirensi i¢in ii¢ yar1 dmiirliik siirenin



24

geemesi saglanmalidir. Ayrica nikotinin, kardiyovaskiiler sistem etkileri de perioperatif
morbiditeye neden olabileceginden, yine operasyondan 12-24 saat once sigara i¢ilmemelidir
(45, 49).

Ideal olan, operasyondan sekiz hafta 6nce sigaranin birakilmasidir. Koroner by-pass
icin hazirlanan ve sigara igen 200 hasta ile yapilan bir ¢alismada, sigaray1 en az sekiz hafta
once birakanlarda PAK riski % 14.5, halen i¢enlerde % 33 bulunmustur (38, 43, 49). Pek ¢ok
baska calismada da sigaranin PAK gelisimi ile iligkili oldugu sonucuna varilmistir (39, 40,
45, 51).

Genel saghk durumu: Perioperatif risk degerlendirmesi i¢in pek cok strateji
gelistirilmistir. Bunlardan en eskisi, 1963 yilinda yaymlanmis olan “American Society of
Anesthesiologists (ASA) Klinik Smiflamasi”dir (Tablo-3). Bu smiflama, perioperatif
mortaliteyi genel olarak degerlendirmek icin gelistirilmis olsa da, iyi bir PAK gdstergesidir.
Yapilan calismalarda ASA II’nin {izerinde olan hastalarda, komplikasyonlarin daha sik
goriildiigli  saptanmustir. Nonkardiyak operasyonlardaki kardiyak komplikasyonlari
belirlemek i¢in tanimlanan “Goldman kardiyak risk indeksi” de, solunumsal komplikasyonlar
icin gostergedir, fakat ¢ok fazla kullanilmamaktadir. Egzersiz kapasitesinin kétii olusunun,
riskli hastalar1 belirlemede yararli oldugu bildirilse de, toraks dis1 cerrahide fazla yeri yoktur

(38-40, 43, 46, 47, 52, 53).

Tablo-2. ASA Klinik Siniflamasi

ASA T Normal, sistemik bir bozukluga neden olmayan cerrahi patoloji disinda bir
hastalik veya sistemik sorunu olmayan saglikl bir kisi.

ASA II Cerrahi girisim gerektiren nedene veya bagka bir hastaliga (hafif derecede
anemi, diabet gibi) bagli hafif bir sistemik bozuklugu olan kisi.

ASA III Aktivitesini sinirlayan, ancak gii¢sliz birakmayan hastaligi (hipovolemi, atent
kalp yetmezligi, ge¢irilmis miyokard infarktiisi, ileri diabet, sinirli akciger
fonksiyonu gibi) olan kisi.

ASA 1V Giiciinli tamamen yitirmesine neden olup hayatina siirekli bir tehdit olusturan
bir hastalig1 (sok, dekompanse kalp veya solunum sistemi hastaligi, bobrek,
karaciger yetmezligi gibi) olan kisi.

ASA V Ameliyat olsa da olmasa da 24 saatten fazla yasamasi beklenmeyen, son
limit olarak cerrahi girisim yapilan 6liim halindeki kisi.

ASA VI Yukaridaki 5 gruba daha sonra bu grup eklenmistir. Bu gruba da organ
alinmaya uygun, beyin 6limi geligsmis hastalar girmektedir.

*Acil cerrahi girisim gerektiginde hastanin siniflama numarasindan sonra “E” harfi eklenmektedir. ASA 1E

gibi.
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Kronik Akciger Hastahi@inin varhga:

a) Kronik obstriiktif akciger hastaligi: Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)’ I

hastalarda, akciger hastaligi ve ileri yasta olmanin yani sira sigara i¢imine bagh kanser,
aterosklerotik kalp hastalig1 gibi diger sorunlar bulundugundan, solunumsal komplikasyon
riski 2.7-4.7 kat artmakta ve komplikasyon oran1 % 6-78 arasinda bildirilmektedir (38, 45, 49,
54-56). Fakat son zamanlarda perioperatif monitérizasyon, agri kontrolii ve cerrahi
tekniklerdeki gelismelerle dnceden operasyonuna izin verilmeyen ciddi KOAH’lilar bile
opere edilmeye baslanmistir. Onemli olan hastanin aile hekimi, ggiis hastaliklar1 uzmani,
cerrah, anestezist, solunum terapisti, solunum hemsiresi ve gerekirse kardiyolog, vaskiiler
cerrah ile KBB uzmanindan olusan bir ekip tarafindan degerlendirilmesidir (56).

KOAH’l1 hastalar, sedatif, narkotik ve genel anesteziklerin solunum depresyonu
yapici etkilerine daha duyarlidir. Bu nedenle hiperkapni ve hipoksi riskleri fazladir. Toraks ve
iist karin cerrahisi uygulanacak hastalarda, morbidite ve mortalite oran1 daha yiiksektir (56,
57).

b) Bronsial astim: Astimli hastalarda PAK riski, diger hastalardan yiiksek degildir.

Fakat operasyondan 6nce hastalarin yakinmalarinin olmamasi ve zirve akim hizlarinin > %
80 olmast gerekmektedir. Bu durum saglanamadiysa oral kortikosteroid (60 mg/G
prednizolon) verilebilir (38, 45, 49). Ciddi astmatiklerde genel anesteziden kacinip regional
anestezi yapilmalidir. Endotrakeal entiibasyon, bronkospazm baglatabileceginden genel
anestezi gerektiginde entiibasyonsuz uygulanmalidir. Halotan gibi volatil anestezikler,
bronkospazmi 6nledigi ve diizelttigi i¢in tercih edilmelidir. Néromuskiiler bloke edici bir ajan
olan t-tubocurarine ve morfin, histamin salinimini arttirdigi i¢in kullanilmamalidir (45).

c) Restriktif akciger hastaliklari: Restriktif akciger hastaligi olan hastalardaki PAK

konusu bilinmemektedir. Operasyondan sonra azalan FRC ve Oksiirerek sekresyonlari
temizleme yeteneginin bozulmasi nedeniyle komplikasyon insidansinin artmasi beklenebilir.
Toraks cerrahisi sonrasi solunumsal komplikasyon oraninin % 20-30 civarinda bulundugu

birkag¢ ¢alisma olmasina karsin, toraks dis1 cerrahideki durum bilinmemektedir (43, 58).

Neoadjuvan kemoterapi : Cok degiskenli analizlerde neoadjuvan kemoterapi plevral
efiizyon gelisimini etkileyen Onemli bir faktordiir. Kemoterapi rejimlerinin non tiimoral
karaciger parenkimine yonelik siniizoidal obstriiksiyon sendromu ve kemoterapi ile iligkili
steatohepatit iceren hepatotoksik etkileri bildirilmistir. Her iki hepatotoksik etki de artmis
morbidite ve mortalite ile iliskilidirler (36, 37).
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2.3.3.2. Peroperatif risk faktorleri

Anestezi tipi ve siiresi: Genel anestezi sonucu goglis duvari ve diyafragma
hareketlerinde azalma, bdylece alveoler 6lii boslukta artma, sant ve ventilasyon-perflizyon
uygunsuzlugu olusur. Sonugta, oksijenizasyon ve karbondioksit eliminasyonu bozulur. Bazi
caligmalarda epidural veya spinal anestezinin PAK’ azaltmadig1 yoniinde sonuglar alinmig
olsa da, genel anestezinin gaz degisimine etkilerinden dolayi, 6zellikle altta yatan akciger
hastalig1 olanlarda, regional anestezi tercih edilmelidir (38, 43, 59). Yapilan bir ¢aligmada 80
yasin lizerinde olup endotrakeal entiibasyon yapilmadan epidural anestezi ve entiibasyon
yapilarak genel anestezi uygulanan ve karin operasyonu gegiren hastalar karsilastirilmistir.
Ik grupta PAK oran1 % 6.1, ikinci grupta ise % 28.6 bulunmustur (60). Yine toraks dist
operasyon uygulanan 7062 hastada yapilan bir ¢alismada, genel anestezi verilenlerde % 4.5,
regional anestezi verilenlerde % 1.9 solunumsal komplikasyon saptanmistir (61). Ayrica hem
bu calismada, hem de prospektif yapilan baska bir arastirmada uzun etkili néromuskiiler
bloker olan pancuronium ile kisa etkili atracurium karsilagtirllmis ve kisa etkili verilenlerde
PAK riskinin daha az oldugu bulunmustur. Bu nedenle komplikasyon riski yiiksek olan
hastalarda, pancuronium kullanimindan kaginilmasi gerekir (38, 61).

Anestezi sirasinda kullanilan anestezik ajanlarin olumsuz etkileri; FRC'nin azalmasi,
diyafragmanin yukar1 dogru yer degistirmesi, hipoksik akciger vazokonstriiksiyon yanitinin
inhibisyonuna bagli olarak ventilasyon/perfiizyon dengesinin degismesi ve mukosilyer
klirenste bozulma olarak siralanabilir (83).

Operasyon siiresine gelince, yapilan pek ¢ok c¢alismada operasyon siiresi uzadikg¢a
solunumsal komplikasyon riskinin arttig1 gosterilmistir (38, 40, 44, 47, 48, 60, 62, 63).
Ozellikle iig-dort saatten uzun siiren operasyonlardan sonra pndmoni riski bes kat artmaktadir
(38, 43).

Operasyon yeri ve insizyon tipi: Operasyon yeri, PAK gelisimi agisindan en 6nemli
risk faktorlerinden biridir. Insizyon diyafragmaya yaklastikca risk artar. En sik solunumsal
komplikasyon, toraks ve iist karin operasyonlarindan sonra goriiliir ve insidans % 17-88
arasinda degismektedir. Oysa komplikasyon orani, alt karin cerrahisinden sonra % 5, toraks
ve karin dis1 operasyonlardan sonra ise % 1’in altindadir (38, 43, 49).

Laparotomik kolesistektomi ile karsilastirildiginda, laparoskopik girisimlerde
komplikasyon riski azalmaktadir. Laparoskopik operasyonlardan sonra daha az agr1 olustugu

icin diyafragma ve karin kaslarmin aktivitesi daha az kesintiye ugramakta, daha hizli
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iyilesme, hastanede kalis siiresinde azalma ve solunum fonksiyon testi (SFT) degerlerinde
daha az diisme ve cabuk diizelme izlenmektedir (42, 43, 48-50, 64, 65). Laparoskopik ve
laparotomik kolesistektomi yapilan hastalar1 karsilastiran iki ¢calismada FVC’de; laparoskopi
yapilan grupta % 16, agik cerrahi yapilanlarda % 23’likk bir diigiis gézlenmistir (64, 65).
Laparoskopik cerrahi uygulanan 1518 ve 841 hastalik iki biiylik seride ise PAK insidans1 %
0.03 ve % 0.04 bulunmustur (38).

Abdominal girisimlerde vertikal kesilerin, horizontal kesilere gore komplikasyon
riskini arttirdigr yonilinde ¢alismalar bulunmasina karsin kesi uzunlugunun fazla olusu ile

ilgili yeterli veri bulunmamaktadir (39, 43, 66).

Kan transfiizyonu: Cogu calismalarda kan transfiizyonu ile postoperatif morbidite
(6zellikle postoperatif enfeksiydoz komplikasyonlar) arasinda klinik olarak anlamli bir iligki
bulunmustur (34, 35). Cesitli calismalarda kan transflizyonunun siipressor T hiicre sayisini
artirip, makrofaj-monosit, sitotoksik T-hiicre ve dogal 6ldiiriicii (NK) hiicre fonksiyonlarinda
azalma yaparak konak bagisiklik sistemi iizerinde baskilayict etkiye sahip oldugu ileri
strilmiistiir. Bu immiinstipresif etkilerin c¢ogunun 16kosit sayist ile ilgili oldugu
distiniilmektedir  (simdilerde I6kositten arindirilmis  kan transflizyonlart ile bu

immiinsupressif etki daha az goriilmektedir) (35).

2.3.3.3. Postoperatif risk faktorleri

Postoperatif analjezi: Postoperatif donemdeki agri; oksiirmeyi, derin nefes almayz,
hatta hastanin erken mobilizasyonunu engelledigi i¢in kontrol altina alinmalidir (43). Bu
konuyu arastiran pek ¢cok ¢alismada parenteral narkotikler ile epidural analjezi karsilastirilmig
ve epidural analjezi uygulananlarda komplikasyon oraninin daha diisiik oldugu bulunmustur
(38). Buna karsin abdominal cerrahi uygulanan 153 hastanin yarisina subkutan morfin,
yarisina epidural bupivacaine ve morfin verilerek yapilan bir ¢calismada, PAK ve hastanede
kalis siiresi acgisindan iki grup arasinda fark gdzlenmezken, epidural analjezi verilenlerde
daha iyi agn palyasyonu saglanmis, fakat tedaviye iyi yanit veren hipotansiyon gozlenmistir
(67). Ozellikle yiiksek riskli hastalara &nerilmektedir. Postoperatif interkostal sinir blokaji
ise, PAK riskini azaltmaz. Epidural analjezi etkisiz veya teknik olarak olanaksizsa

kullanilmalidir (38, 51).
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Immobilizasyon: Ayaktayken siipin pozisyona gectigimizde FRC, 500-1000 mL
azalir ve atelektazi gelisimi kolaylasir. Ayrica erken mobilizasyon, sekresyonlarin klirensini
arttirdigir gibi derin ven trombozu riskini de azaltir. Bu nedenle, komplikasyon riskini
azaltmak icin hastanin olabildigince erken mobilize edilmesi gerekir (43).

Postoperatif nazogastrik sonda uygulanmasi: Postoperatif donemde nazogastrik
sonda kullanimimin bakteri kolonizasyonuna neden olarak, pndmoni riskini arttirabilecegi
bildirilmektedir (42). Elektif toraks dis1 cerrahi uygulanan 148 hasta ile yapilan bir ¢alismada,
nazogastrik takilan hastalarda PAK orani1 % 81 iken, takilmayanlarda % 16 bulunmustur (44).

2.3.4. Preoperatif solunumsal degerlendirme

Anamnez ve Fizik Muayene: Preoperatif degerlendirmenin ilk basamag: dikkatli bir
anamnez alarak; sigara ve gegcirilmis akciger hastaligi Oykiisli, son zamanlarda gegirilen
solunum yolu infeksiyonu ve tiim solunumsal yakinmalarin ayrintili sorgulanmasidir. Daha
sonra 1y1 bir fizik baki ile perkiisyon ve oskiiltasyon degisiklikleri aragtirilmalidir. Akciger
hastalig1 anamnezi yoksa genellikle fizik baki olagandir (38, 43, 49). Anamnez ve fizik baki,
hasta hakkinda bilgi sahibi olmamiza, risk faktorii tasiyan ve ileri inceleme gerekenleri
belirlememizi saglayan son derece ucuz bir yontemdir. Pek ¢ok c¢alismada, ¢ok sik kullanilan

SFT’nden bile daha duyarli olduklar1 sonucuna varilmistir (38, 40, 42, 46, 50, 62, 68, 69).

Akciger Grafisi: Rutin akciger grafilerinin yalnizca % 1.3’1i anamnez ile ortaya
konamayan patolojik bulgu igerir, bunlardan da yalnizca % 0.1’1 preoperatif yaklagimimizi
degistirir. Bu nedenle, anamnez ve fizik baki ile risk tagimayan hastalarda nadiren gerekir
(56). Buna karsin, yeni ve aciklanamayan solunumsal yakinmasi ve altta yatan akciger
hastalig1 olanlarda, akciger grafisi cekilmelidir. Ozellikle KOAH’lilarda, akciger kanseri riski
yiksek oldugundan ve komplikasyon gelistiginde postoperatif grafilerle karsilagtirmak
amaciyla preoperatif grafi elde edilmesi uygun olacaktir (43, 49, 56, 57).

Arteriyel Kan Gaz Analizi: Rutin kullanimi 6nerilmemektedir. ileri evre
KOAH’lilarda ise mutlaka yapilmalidir. Pek ¢ok calismada, PaCO2> 45 mmHg veya PaO2<
50 mmHg bulunanlarda PAK riskini arttirdig1, postoperatif solunum yetmezligi ve mekanik
ventilasyon gereksinimi olabilecegi saptanmistir. Bu nedenle, bu hastalarin preoperatif
donemde cok iyi hazirlanmasi ve postoperatif yakin izlemi gerekir. Yine de, hipoksi ve

hiperkapni, operasyon i¢in mutlak bir kontrendikasyon degildir (38, 43, 49, 56, 57).
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Solunum Fonksiyon Testi: Preoperatif donemde rutin SFT yapilmasi konusu halen
tartismalidir. 1990 yilinda ACP’nin (American College of Physicians) preoperatif SFT
endikasyonlart ile ilgili yayinladig bildiride asagidaki hastalara nerilmektedir (70):

a. Akciger rezeksiyonu uygulanacak hastalar,

b. Koroner by-pass veya iist karin cerrahisi uygulanacak, sigara anamnezi ve dispnesi
olan hastalar,

c. Agresif ve uzun silirecek alt karin cerrahisi uygulanacak olan ve *tam
belirlenemeyen akciger hastalig1 olan hastalar,

d. Postoperatif rehabilitasyon programi gereken diger cerrahiler (bas-boyun ve
ortopedi gibi) uygulanacaklardan *tam belirlenemeyen akciger hastalifi olan hastalar
(*Akciger semptomlar veya akciger hastaligi anamnezi olup 60 giin i¢inde SFT yapilmayan
hastalar).

Yapilan bazi calismalarda preoperatif SFT bozuklugu olan hastalarda, postoperatif
donemde solunumsal komplikasyon gelisme riskinin arttigi ve SFT’nin iyi bir gosterge
oldugu sonucuna varilmistir (Tablo 3). Fakat bu calismalarda SFT bozuklugu i¢in pek ¢ok
degisik parametre kullanilmis, en ¢ok kullanilan FEV1 (birinci saniyedeki zorlu expirium
hacmi) ve FVC (zorlu vital kapasite) i¢in bile alt simir konusunda fikir birligine
varilamamistir (41). Ayrica bazi ¢aligmalarda ciddi KOAH’l1 hastalarda bile PAK riskinin
artmadigr yoniinde bulgular vardir. Nitekim Kroenke’nin FEV1< % 50 olan 89 ciddi
KOAH’l1 hasta ile yaptigi ¢alismada, toraks disi cerrahi uygulananlarda komplikasyon
insidans1 % 29 bulunmustur (55). Yine Wong’un FEV1< 1.2 L ve FEVI/FVC< % 75 olan ve
nonkardiyotorasik cerrahi uygulanan 105 hastayla yaptig1 calismada, 39 hastada (% 37) PAK
izlenmistir (53). Son yillarda yapilan pek ¢ok calismada, SFT bozuklugunun komplikasyonlar
acisindan 1y1 bir gosterge olmadigy; iy1 bir klinik degerlendirmenin ¢cok daha énemli oldugu
sonucuna vartlmistir (38-40, 46, 49, 50, 62, 68, 69, 71). Bu nedenle bazi arastirmacilar,
akciger rezeksiyonu yapilacaklar disinda, yalnizca akciger patolojisi olup 6zellikle toraks ve
ist karin cerrahisi uygulanacaklara ve havayolu obstriikksiyon derecesini tam ortaya
koyamadigimiz KOAH ve astmalilara SFT yapilmasini onermektedir. Sonug olarak, SFT
sonucuna bakilarak cerrahiden vazgecilmemeli ve endikasyon koyarken daha dikkatli

olunmalidir (38, 41, 49).
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Tablo-3. Solunumsal komplikasyonlar1 belirlemede preoperatif SFT kullanimi

PAK insidansi
Arastirmaci Yil Cerrahi tipi Anormal SFT Normal SFT Rolatif risk
Collins 1968 Ust karin 25 (% 44) 95 (% 17) 2.6
Stein-Cassara | 1970 Timi 48 (% 42) 29 (% 10) 4.0
Appleberg 1974 | Timi 76 (% 16) | 24 (% 8) 1.9
Fogh 1987 Abdominal 22 (% 27) 100 (% 16) 1.7
Poe 1988 Kolesistektomi 38 (% 34) 171 (% 11) 3.3
Svennon 1991 Aortik 47 (% 49) 44 (% 32) 1.5
Kispert 1992 Vaskiiler 62 (% 23) 85 (% 6) 3.8
Kroenke 1993 Abdominal+ torasik | 52 (% 52) 52 (% 39) 1.4
Kocabas 1996 Ust karin 16 (% 50) 44 (% 30) 1.7

2.3.5. PAK’dan korunma yollari

Solunumsal komplikasyon riskini azaltmak i¢in yapilmasi gerekenleri, yani buraya

kadar anlatilanlarin tiimiini 6zetlersek (38, 43):

Preoperatif; en az sekiz hafta 6nce sigara birakilmali, KOAH ve astmali hastalarda
havayolu obstriiksiyonu tedavi edilmeli, solunumsal infeksiyon varliginda antibiyotik verilip
ameliyat ertelenmeli, akciger ekspansiyon manevralar ile iliskili egitime baslanmalidir (38).
Bazi randomize kontrolli caligmalarda yogun inspiratuar kas egitiminin (deneyimli
fizyoterapist denetiminde diyafragma solunumu, insentif spirometre (IS) ile derin
inspirasyon, Okslirme ve zorlu ekspirasyon tekniklerini iceren egitim uygulamasi)
operasyondan 2 hafta 6nce baslanarak postoperatif devam edilmesinin PAK riskini azalttig
yoniindedir (82).

Intraoperatif; operasyon siiresi ii¢ saatten az tutulmaya c¢alisiimali, spinal veya
epidural anestezi kullanilmali, pancuronium kullanimindan kaginilmali, miimkiinse agik
yerine laparoskopik girisim yapilmali ve yine miimkiin ise ¢ok biiyiik iist karin veya toraks
operasyonlarindan kagmilmalidir.

Postoperatif; akciger ekspansiyon manevralari, diger bir deyisle solunum
fizyoterapisi, yliksek riskli hastalarda postoperatif komplikasyonlarin énlenmesinde oldukca
yararlidir. Bu manevralar, santral havayollarinda mukus birikimini engelleyerek ve akciger
voliimiinii arttirip alveolleri agik tutarak atelektazi riskini azaltirlar (38, 72, 73). Derin nefes
alma egzersizleri, postiliral drenaj, trakeal aspirasyon, perkiisyon ve vibrasyon, oksiiriik,
mobilizasyon, IS, aralikli pozitif basingli nefes alma (IPPB), siirekli pozitif havayolu basinci

(CPAP) ve nazal bilevel pozitif havayolu basinci (BiPAP) bu teknikler arasindadir (38).
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Insentif Spirometre: Yukarida belirtilen akciger ekspansiyon teknikleri arasinda en

cok derin nefes alma egzersizleri ve IS kullanilmaktadir. Yapilan karsilastirmali ¢alismalarda,
her ikisinin benzer etkide oldugu ve PAK riskini azalttigi bulunmustur (74-76). IS hastanin
eforu ve kooperasyonunu gerektirir. IS kompliansin diizelmesine katki saglayan maksimal
inspirasyonu siirekli uyaran bir aragtir (121). Bu mekanik cihaz uzun, derin ve yavas nefes
almaya yardimci olarak, kisilerde akciger havalanmasini artirmak igin gelistirilmistir. Ilk
tanmimlanan IS modeli olan Bartlett-Edwards 1S’si (122) uzun seneler standart kullanilmasina
ragmen, sonrasinda daha ucuz ve tek kullanimlik modellere yerini birakmistir. Mutlaka
operasyondan 24-48 saat dnce baslanarak postoperatif 5-7. giine kadar devam ettirilmeleri
onerilmektedir. Hasta uyanik oldugu saatlerde ve saat basi 5-10 nefes (ortalama 100
nefes/glin) olacak sekilde inspirasyon derin, yavas alinmali ve miimkiin oldugunca uzun
tutulmalidir (38, 43, 50, 77).

IPPB, CPAP ve BiPAP’in da, komplikasyon riskini IS ve nefes egzersizleri kadar
azalttig1 bulunmustur. Fakat pahali olmalar1 ve deneyimli personel gerektirmeleri nedeniyle

cok fazla tercih edilmemektedirler (38, 43, 74, 78, 79).

Postoperatif akciger ekspansiyon manevralar1 haricinde PAK’dan korumaya yonelik;
agr1 kontrolii (epidural analjezi, interkostal sinir blokaji, enteral/parenteral analjezikler ile)
etkili bicimde yapilmali, erken mobilizasyon saglanmali ve diisiikk molekiil agirlikli heparin

ile PTE profilaksisi uygulanmalidir.

2.3.6. PAK’lara yonelik tedavi stratejileri

KOAH: KOAH’li hastalarda preoperatif donemdeki tedavi diger KOAH’I
hastalardan farkli degildir. Semptomlar1 ve havayolu obstriiksiyonunu minimale indirmek
icin agresif bir tedavi uygulanmali ve daha once de belirtildigi gibi en az sekiz hafta dnce
sigara biraktirilmalidir. Semptomatik olan hastalara, ipratropium bromid, bu yetmiyorsa kisa
etkili B2 agonist ve gerekirse teofilin verilmelidir. Yine de yakinmalar diizelmediyse ve hasta
en 1yl bazal diizeyine ulasmadiysa, iki hafta siireyle sistemik kortikosteroid baglanir.
Operasyondan 12 saat dnce yiiksek doz kortikosteroid verip postoperatif bir hafta i¢inde hizla
diistilmesini Onerenler de vardir. Preoperatif profilaktik antibiyotigin postoperatif pndmoni
riskini azaltmadigi gdosterilmistir. Bu nedenle antibiyotik endikasyonu, yalnizca balgam

miktar ve piriilans1 artmis hastalarda vardir. KOAH alevlenmesi durumunda, uygulanacak
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ameliyat elektif ise ertelenmeli ve on giin siireyle antibiyotik kullanilmalidir. Ayrica medikal
tedavi yanisira, mutlaka solunum fizyoterapisi uygulanmalidir (38, 45, 49, 57).

Atelektazi: Genel anestezi altinda opere edilen hastalarin ¢ogunda klinik olarak
onemli diizeyde olmayan atelektazi gelisir. Ciddi atelektazi, pndmoni i¢in kolaylastirict bir
neden (sekresyonlar kollabe alveollerde birikip, bakteriyel asir1 liremeyle sonuglanabilir),
pnomoni de mortalite ile iliskili bir komplikasyon oldugundan, atelektazi  gelisimi
onlenmelidir. Perfiizyon silirerken alveollerin kollabe olmasi yani atelektazi; anestezi,
diyafragmatik disfonksiyon, postoperatif insizyonel agri ve hasta pozisyonundan
kaynaklanabilen akciger fonksiyonlarin normal dinamiklerinde bozulmanin sonucudur.
Tedavisinden ¢ok gelisiminin engellenmesine ¢alisilmalidir. Alveoller kollabe olunca bunun
geri donmesi zordur (16).

Atelektazinin mekanizmasi; kiigiik monoton solunum, yetersiz akciger distansiyonu,
hava yolu obstriiksiyonu ve siirfaktan azalmasini icerir. Klinik olarak, bazi hastalar tamamen
asemptomatik olabilir. Digerleri ise nefes darligindan sikayet eder. Tasipne, tasikardi ve ani
yiikselen ates saptanabilir. Fizik muayenede ayrica, solunum seslerindeki azalma atelektaziyi
distindiirmelidir. Akcigerlerin havalanmasi postoperatif periyotta atelektaziden korur ve
atelektaziyi geriye dondiirir. En cok uygulanan teknikler; oksiirme ve derin nefes alma,
gdgiis perkiisyonu ile postural drenaj, IS, aralikli pozitif basingh soluma (IPPB ) ve devamli
pozitif basingla solumadir (CPAP). Her teknik farkli yollardan akciger havalandirma olan son
hedefe ulasmaya caligir. Oksiirmek, derin nefes almak ve IS ucuz ve kolay uygulanabilen
yontemlerdir. Oysa IPPB, CPAP ve postural drenaj emek, cihaz veya ikisini de gerektiren
yontemlerdir. Atelektazi medikal tedavisinde; ekspektoranlar, mukolitikler,
bronkodilatatorler kullanilabilir (16).

Pnémoni: Pnomoni, postoperatif morbiditenin 6nemli bir nedeni oldugu gibi, daha da
onemlisi mortalitenin de 6énemli bir nedenidir. Postoperatif pndmoninin muhtemel nedenleri,
sekresyon retansiyonu ve ¢ozlilmeyen atelektazi alaninda mikroorganizma kolonizasyonu
veya farkina varilmayan aspirasyonun etkisiyle patojen mikroorganizmalarin akcigere
ulagsmast olabilir. Bu nedenle, uzamis solunum destegi gerektiren veya trakeobronsial
sekresyonlarin1 ekspektore etmek konusunda sikintili olan hastalar risk altindadir. Genelde
giiclii patojen ajanlar; pseudomonas, serratia, klebsiella, proteus, enterobakter ve streptokok
sorumludur. Gram (-) organizmalar baskindir. Pnomoni etkeni nadiren virlis, mantar,
mikoplazma veya legionella olabilir. Ozellikle debil, kanserin kendisi veya tedavisi nedeniyle
immiin sistemi suprese hastalarda bu etkenler unutulmamalidir. Klinik olarak; ates, prodiiktif

oksiiriik, dispne, ploretik gdgiis agrisi ve piiriilan balgam goriilebilir. Orta dereceli hipoksemi
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siktir, ancak ciddi hipoksemi agir pndmoni tablosu olmadik¢a goriilmez. Oskiiltasyonla
bronsial solunum, ral duyulabilir. Akciger grafisinde yeni gelisen infiltrasyon goriilebilir.
Tedavide yaklagim etken organizmanin tayinine dayanir. Pnémoni tanisi koymada solunum
yollarindan yeterli 6rnekleme i¢in dogru teknik tartismalidir. Entiibe hastalarda bronkoskop
yardimli alveolar lavaj 6rneklemesi artan siklikla tavsiye edilmektedir. Tan1 konuldugu anda
ampirik antibiyotik baglanmali, kiiltiir sonucuna gore degerlendirilmeli ve gerekirse
degistirilmelidir. Postoperatif pndmoninin muhtemel nedenleri, sekresyon retansiyonu ve
cozlilmeyen atelektazi alaninda mikroorganizma kolonizasyonu veya farkina varilmayan
aspirasyonun etkisiyle patojen mikroorganizmalarin akcigere ulagmasi olabilir. Bu durumda
pnomoni tedavisine atelektazi tedavisi de eklenmelidir (16).

Pulmoner tromboemboli: PTE, ameliyatlardan sonra olusan mortalite ve
morbiditeler igerisinde 6nemli yer tutar. 19. yiizyilin baslarinda iinli patolog Virchow, PTE
nedeniyle 6len 76 hastanin otopsisinde PTE ve vendz trombozis (DVT) arasindaki iligkiyi
tanimlamistir. DVT; vendz staz, vendz sistemde intima hasar1 (endotel harabiyeti) ve
hiperkoagiilabilite nedeniyle olusur (Virchow Triyadi). DVT’nin ii¢ komplikasyonu vardir:
PTE, postrombotik sendrom ve kronik tromboembolik akciger hipertansiyonu. Tiimiine
vendz tromboemboli (VTE) denir. PTE sebebi olan trombiisler viicudun cok degisik
bolgelerinden kopabilir. En sik rastlanan primer trombiis kaynagi, alt ekstremite derin
venleridir (biitiin PTE ‘lerin % 85-90°1 alt ekstremitelerden, kalan kismi sag kalp veya diger
venlerden kaynaklanir). Emboli yerlesip akciger kan akimini kestikten sonra rejyonel
ventilasyonun perflizyona olan orani artar ve ventilasyon kaybini azaltmak amaciyla
akcigerler bronkokonstriiksiyon (hipoksiye neden olur) ile cevap verirler (16). Hemodinamik
olarak dekompanzasyon sadece kan akiminin fiziksel olarak tikanmasina bagli degildir,
humoral faktorlerin salinimi da etkilidir (trombositlerden serotonin, plasmadan trombin ve
dokulardan histamin salmimi gibi; bronkokonstriiksiyon artigina katkida bulunurlar). Akut
PTE oksijen ve karbondioksitin akcigerlere etkin sekilde transferini bozar. Bunun tek nedeni
akciger vaskiilaritesinin azalmasi degildir. Bronkoakciger arteryel anastomozlarin agilmasi,
akciger arteriyo-venoz santlarin gelismesi ve patent foramen ovale gibi kalp-akciger igindeki
santlar akciger basinci azaltsa da hipoksiyi arttirir (26). Azalmis arteryel PO2 (hipoksemi) ve
artmis alveolar-arteryel oksijen basing farki, PTE’de en temel degisikliklerdir. Her ne kadar
artmis Oli  bosluk solunumu CO;‘nin eliminasyonunu azaltsa da medulladaki
kemoreseptorler PCO,’deki artislar1 algilayarak dakikadaki ventilasyon sayisini arttirirlar ve
PCO, normal siklikla da diisiik seyreder. Sonug olarak periferik havayollarinin boyutunda,

akciger voliimiinde ve statik akciger kompliansinda azalma olur.
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Akut PTE’de klinik degerlendirmede klinisyenin siiphelenmesi taniya varmada en
temel noktadir. Erken ve dogru tani birgok acil hastalikta oldugu gibi akciger embolisinde de
hayat kurtaricidir. Hastalara zamaninda ve dogru tan1 kondugunda mortalite % 10’un altina
diismektedir (27). Semptom ve bulgular primer olarak embolinin biiyiikliigiine ve daha az
oranda hastanin kalb-akciger durumuna baghdir. Akciger embolisinde goriilen baglica
semptomlar; nefes darligi, gogiis agrisi, senkop, hemoptizi, oksiiriik, ¢arpinti, baslica bulgular
ise tasikardi, takipne, siyanoz, boyunda vendz distansiyon, bacaklarda unilateral sislik, ral ve
ronkiistiir. PTE tanisinda genel olarak semptomlarin ve klinik bulgularin duyarlilig: yiiksek
fakat ozgiilligi disiiktiir (28). Ayrici tanida 6zofagus perforasyonu, pndmoni, septik sok,
ARDS ve miyokard enfarktiisii akla gelmelidir. Tan1 yontemleri olarak; EKG, akciger grafisi,
arteryel kan gazlari, akciger sintigrafisi, akciger anjiografisi (en selektif olani), gogiis
tomografisi ve MR goriintiilemesi, ekokardiografi, plazma D-dimer diizeyi kullanilmaktadir.

PTE tedavisi; profilaktik tedavi (emboli gelisimini engellemek (DMAH, IVK filtresi),
medikal tedavi (antikogiilan tedavi, fibrinolitik tedavi) ve cerrahi tedavi (embolektomi) yi
icermektedir (16).

Plevral effiizyon: Plevra hastaliklar1 farkli akciger hastaliklarinin yaninda ¢ok ¢esitli
sistemik hastaliklarin tutulumunun sonucu olarak da ortaya ¢ikabilmektedir. Akciger ya da
akciger dis1 hastaliklarin plevray: etkilemeleri ile ortaya ¢ikan en sik goriiniim plevrada sivi
birikimi yani plevral eflizyondur (normalde plevral yapraklar arasinda 10-20 mL ve
proteinden fakir sivi fizyolojik miktar olarak mevcuttur). Bu sivi siirekli olarak parietal
plevradaki sistemik mikrodolasimdan siiziilerek plevral bosluga ulasir ve yine parietal
plevradaki lenfatik kanallar yardimiyla emilerek uzaklastirilir. Sivi homeostazi kapiller
filtrasyon ile lenfatik absorbsiyon arasindaki denge ile saglanmaktadir. Plevraya sivi gecisi
parietal plevranin apekse yakin st kisimlarinda, sivi absorbsiyonu ise daha ¢ok kaudal,
diyafragmatik ve mediastinal bdliimlerinde gerceklesmektedir. Parietal lenfatikler sivi ve
protein miktarinin yaninda plevra boslugunun negatif basincinin kontroliinde de rol
sahibidirler. Lenfatik kanallar artan sivi miktar1 karsisinda akis hizlarin1 20 kat arttirabilirler
(30 ml / saat, yaklasitk 700 ml / giin). Siv1 filtrasyonunun maksimum lenfatik drenaj
kapasitesinin iizerine ¢iktig1 durumlarda plevrada sivi birikir, yani plevral efiizyon ortaya
cikar (29). Plevral eflizyon akciger hastaliklari ya da sistemik hastaliklara bagli olarak ortaya
cikabilir. A.B.D.’de en sik plevral efiizyon nedenleri konjestif kalp yetmezligi, pndmoni ve
kanserdir. Daha sonra ise akciger embolisi, viral hastaliklar, koroner by-pass cerrahisi, siroz,
karin i¢in organlari tutan hastaliklar/list batin cerrahisi, iiremi gelmektedir (30-32). Plevral

eflizyon olan hastalardaki belirtiler asil olarak altta yatan hastaliga bagl olarak ortaya ¢ikar.
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Cogu hastada eflizyona bagh belirti yoktur, en sik belirti ise zaman i¢inde giderek artan nefes
darligidir. Akciger parenkiminin deforme olmasina ya da plevra irritasyonuna bagl okstiriik
olabilir. Plevral inflamasyonun bir belirtisi olarak gégiis agrisi olabilir ve frotman duyulabilir.
Plevral efiizyon varligindan kusku duyulan bir hastada ilk yapilacak inceleme akciger
grafisidir. Plevral sivi hava iceren akcigerden daha agir olmasina bagli olarak toraks
boslugunun alt kisimlarinda toplanir. Plevral eflizyonun en erken bulgusu yan akciger
grafisinde posterior siniisiin havalanmasinin kaybolmasidir, stvi miktar arttikca lateral ve
anterior sinlisler de oblitere olurlar. Plevral siviyr hacim kaplayan diger durumlardan ayirt
edebilmek icin sivi olan tarafin altta kaldig: lateral dekubitus filmi gekilir, plevral sivinin
gogiis duvar1 boyunca yayildigr izlenir. Plevral sivi varligini dogrulamanin bir diger yolu
ultrasonografidir. Hem plevral sivi hem de altta kalan akciger parenkimini ve mediasteni
degerlendirmek amaciyla bilgisayarli tomografi de ¢ekilebilir (30).

Tanisal torasentez nedeni bilinmeyen tiim plevral efilizyonlarda endikedir. Ancak iki
durumda torasentez endikasyonu yoktur. Birincisi plevral efiizyonun c¢ok az olmasi
durumunda islemin riski ytiksektir; lateral dekubitus filminde veya ultrasonografide sivinin
kalinlig1 10 mm’den daha az ise torasentez denenmemelidir. Ikinci olarak atesi veya ploretik
gogilis agris1 olmayan, yaklasik ayn1 miktarda bilateral efiizyonu olan kalp yetmezligi olan
hastalarda torasentezden Once diiiretik tedavi denenmelidir. Eger tedaviyle giinler i¢inde siv1
gerilemez ise tanisal torasentez yapilabilir. Atesi, ploretik goglis agrisi, tek tarafli ya da farkh
miktarlarda eflizyonu olan hastalarda kalp yetmezligi olsa bile tanisal torasentez yapilmalidir
(30, 33).

Plevral efiizyon 6rnegi elde edildikten sonra ilk yapilmasi gereken transiida-eksiida
ayrimidir. Ayirimda Light kriterleri kullanilmaktadir: Light kriterleri (Ug kriterden birinin
varligi); Plevra-serum protein oran1 > 0.5, Plevra-serum LDH orani1 > 0.6, Plevra sivis1t LDH
diizeyinin serum normal LDH oraninin 2/3’ilinden yiiksekligi (siklikla 200 IU/L {izerinde).
Eksiida karakterde sivi aspire edilmisse gastrointestinal hastaliklardan; Ozofagus
perforasyonu, pankreatit, subfrenik apse, intrahepatik apse, splenik apse, abdominal cerrahi
sonrasi, diyafragmatik herni, karaciger transplantasyonu sonrasi gelisebilecegi mutlaka
degerlendirilmelidir. Eksiidatif plevral sivi 6rneklerinden mutlaka mikrobiyolojik yaymalar
hazirlanmali ve uygun kiiltiirlere ekim yapilmahidir. Kiiltiirler hem aerob hem de anaerob
olmali, On tanilar arasinda diisiiniiliiyorsa tiiberkiiloz ya da fungal infeksiyonlar i¢in de uygun
ekimler yapilmalidir. Kiiltiirlerin verimliliginin yliksek olmasi i¢in plevral sivi alindiktan
hemen sonra yatak basinda kan kiiltiiriine ekim yapilmalidir (30). Tan1 konulduktan sonra

tedavi etiyolojiye yonelik olarak belirlenmelidir.
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3. MATERYAL VE METOD

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda, Ocak
2007 ve Mart 2012 tarihleri arasinda, Dr. Topaloglu tarafindan elektif karaciger rezeksiyonu
ve kadavradan karaciger nakli yapilan 44°i erkek ve 41’1 kadin toplam 85 hasta bu ¢alismaya
dahil edildi. Bu hastalarin verileri prospektif olarak kaydedildi ve retrospektif incelendi. J
veya Mercedes insizyon disindaki abdominal insizyon yapilanlar, 16 yasindan daha geng
hastalar ve parenkim rezeksiyonu yapilmaksizin karaciger ameliyati olan hastalar calismaya
dahil edilmedi. Karadeniz Teknik Universitesi Insan Deneyleri Yerel Etik Kurulu’ndan

12.03.2012 tarihinde 2012/36 protokol numarasi ile ¢alisma onay1 alindi.

3.1. Hasta secimi

Her hastaya preoperatif ameliyat planlamasi amaciyla batin trifazik bilgisayarli
tomografi (BT) incelemesi yapildi. Malign hastaliklarda, tiimorlerin makroskopik negatif
cerrahi sinir ile rezeksiyonunun miimkiin olduguna karar verilmesi ve geride kalan karaciger
dokusunun hastaya yettiginin saptanmasi halinde, hastalar operabl kabul edildi.

Karacigerin = fonksiyonel durumu  Child-Pugh-Turcotte (CPT) skoru ile
degerlendirildi. CPT skoru 7°den daha biiyiik ve son donem karaciger hastalig1 i¢in model
(MELD) skoru 16'dan biiyiik olan hastalar, karaciger rezeksiyon prosediirii yerine karaciger

nakil programina kabul edildiler.

3.2. Akciger Fonksiyonlarin Preoperatif Degerlendirilmesi

Ileri yas, sigara igimi, kronik akciger hastalig1 dykiisii gibi PAK’lar igin iyi bilinen
risk faktorleri, hastalarin prospektif takip cizelgesi olarak kaydedildi. ASA (The American
Society of Anesthesiologists) siniflamast belirlendi. ASA 2'den biiylik puan alan hastalar

veya yukarida sozili edilen PAK’lar i¢in risk faktorlerini tasiyan hastalar, Gogilis Hastaliklart
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Klinigi tarafindan degerlendirildi. Gogiis hastaliklar1 konsiiltan doktorunun goriisiine gore,

FVC, FEV1 , FEV1/FVC ve PEF (ekspiratuar tepe akim hizi) lgtimleri yapildi.

3.3. Hepatektomi veya Karaciger Transplantasyonu Yapilan Hastalarin

Perioperatif Bakin

Karaciger rezeksiyonu esnasinda santral ven kateterizasyonu rutin olarak yapildi ve
karaciger rezeksiyonu siiresince santral vendz basing (CVP) 5 mmHg altinda tutuldu.
Geleneksel karaciger rezeksiyonunda standart J insizyon kullanildi. Intraoperatif ultrason ile
degerlendirme Dr. Topaloglu tarafindan gerekli goriildiigi hallerde yapildi. Rezeksiyon
oncesinde islem yapilacak karaciger lobuna giren ve ¢ikan vaskiiler yapilarin
ekstraparenkimal kontrolii yapildi. Rezeksiyon hastalarin biiylik kisminda portal hilus aralikli
klempleme yontemiyle kontrol altina alinarak yapildi (n=76/81). Karaciger transeksiyonu
klemple ezme yontemi ve damar kapama sistemi (LigaSure veya Harmonic scalpel)
kombinasyonu ile yapildi. Calismamizda hepatektomi (karaciger parenkimi segmental ve
sektorel boliinme) i¢in Bizmuth terminolojisi kullanildi (84). Major hepatektomi 3 veya daha
fazla segment rezeksiyonu olarak kabul edildi. Tiim hastalara antibiyotik proflaksisi verildi.
Karaciger rezeksiyonu esnasinda kanama taze donmus plazma ile replase edildi (n=35/81).
Asir1 intraoperatif kanama olan vakalarda, eritrosit siispansiyonu ile transfiizyon gerekli oldu
(n=34/81).  Hastalarin = ameliyathanede  ekstiibasyonu  hedeflenmisti  (n=78/81).
Komplikasyonsuz operasyon geciren hastalar ekstiibasyon sonrasi cerrahi servisine transfer
edildi (n=78/81). Cerrahin kararina gore, postoperatif sifirinci giin veya protrombin zamant
(PT) % 50’den fazlasina ulastiginda derin ven trombozuna karsi profilaktik olarak diisiik
molekiil agirlikli heparin sodyumun giinliik ciltalt: enjeksiyonu basland.

Kadavradan alinan karacigerin nakli i¢cin Mercedes insizyonu kullanildi. Karaciger
total vaskiiler ekskliizyon (portal hilus, infrahepatik ve suprahepatik bdlgeden IVK’nin
klemplenmesi) vend-vendz by-pass uygulanmadan yapildi. Greft vendz drenaji piggy-back
teknigine uygun olarak olusturuldu. Nakil sonrasi tiim hastalara immiinosiipresif protokol
geregi lgclii tedavi (Takrolimus, steroid ve mikofenolat mofetil) ve antibiyotik proflaksisi
verildi. Hepatik arter trombozuna kars1 profilaksi, asetilsalisilik asit (100 mg / glin) verilmesi
ile saglandi. Ameliyathanede hastanin ekstiibasyonu ilk hedefimiz oldu (n=2/4). Tiim hastalar
operasyon sonrasi yogun bakim iinitesine transfer edildi ve ilk postoperatif hafta icinde organ

nakli Uinitesine transfer edildi.
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3.4. Hastalarin Postoperatif Akciger Bakimlari

Hastalara ekstiibasyondan bir giin sonra baslayarak (genellikle postoperatif ilk giin)
standardize ettigimiz akciger bakimi uygulandi. Insentif spirometre (IS) ile her saat 10 derin
nefes almaya hastalar tesvik edildi (85). IS hakkinda bilgi ve aletin dogru kullanimi1 personel
tarafindan saglandi. Hastalarin giinliik performansi hemsire ile takip edildi. Postoperatif
donemde, hastalara en az 12 saat siireyle yatak istirahati uygulandi. Yar1 yatar pozisyon ve
15" bas yiiksekligi saglanarak yatakta hasta pozisyonu standardize edildi. Hasta
mobilizasyonuna ilk giin sonunda hastanin odasi i¢inde yiiriiyiislerle baslandi. Giinden giine
mobilizasyon miktar1 artirildi. Genellikle hastalarin ameliyat sonrasi dordiincii giinde
istenilen diizeyde mobilize olduklar1 goriildi (n=69/85, % 81.2). Akcigerlerin ekspansiyonu,
hastanin performansi ve akciger grafileri ile takipleri yapildi. Genellikle hastalarin ameliyat
sonrast dordiincii giinde akciger ekspansiyonu ydniinden istenilen diizeye ulastigi goriildii
(n=59/85, % 69.7). 70 yas iizerindeki hastalarda IS uyumunda zorluk yasandigi izlendi
(n=12/12, % 100). Rutin akciger goriintiilemesi postoperatif birinci ve dordiincii giin akciger
grafisi ile yapildi. PAK gelisen olgularda ise, giinliik akciger grafileri yaninda toraksa yonelik
BT tetkikine ihtiyag¢ duyuldu.  Yukarida ayrintilarla belirttigimiz akciger bakimi
protokoliimiizii tiimii servisimiz personeli olan ve konu ile ilgili 6zel egitim almayan asistan
ve hemsireler tarafindan uygulandi. Komplike vakalarda ise, Gogiis Hastaliklar1 Kliniginin

destegi ile hastalarin ameliyat sonras1 bakimi gergeklestirildi.

3.5. Veri Toplama ve Postoperatif Takip

Hastalar hastaneden taburcu olana kadar cerrahi ekip tarafindan her giin goriildii.
Demografik veriler, laboratuvar verileri, ameliyat Oncesi risk faktorleri ve operatif
degiskenler ayni iki hekim tarafindan kaydedildi. Postoperatif karaciger yetmezligi
parametreleri (PT ve bilirubin, karaciger transaminaz, y-glutamil transferaz ve alkalen
fosfataz seviyeleri) postoperatif 1, 3, 5, 7 ve 10. giinlerde 0lciildii. Hastalarin postoperatif
komplikasyonlari, mortalitesi, postoperatif seyri ve postoperatif hastanede yatis siiresi
kaydedildi. Akciger grafisi ve BT taramalar1 bu klinik arastirmadan habersiz radyolog
tarafindan yorumlandi. Hasta taburcu olduktan sonra ameliyatin birinci aymin sonuna kadar
IS kullanim1 tesvik edildi. Derin ven trombozuna kars1 profilaksi postoperatif bir ay siireyle

giinliik diisiik molekdil agirlikli heparin sodyum ciltalt1 enjeksiyonu ile devam edildi.
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3.6. PAK iliskili Degiskenlerin Kaydi

Yas, cinsiyet ve VKIi de dahil olmak iizere demografik veriler hastanin tibbi
gecmisine ek olarak kaydedildi. Kronik akciger hastaliklari, kalp hastaligi, tromboembolik
olaylar ve diger kronik hastalik Oykiisii de kaydedildi. Mortalite ve morbidite, ameliyat
sonras1 30 giin i¢cinde veya hastanede kalis siiresinde ortaya ¢ikan 6liim ya da komplikasyon
olarak tanimlandi. PAK iliskili morbidite, asagidaki kosullardan bir veya daha fazlasinin
gelismesi olarak tanimlandi: Atelektazi, pndmoni, semptomatik plevral efiizyon ve PTE.
Pnémoni; ates ve lokositoz ile iliskili akciger grafisi ve/veya BT taramasindaki degisiklik ile
tanimlandi (86). Plevral efiizyon tanis1 akciger grafisi ve/veya BT ile konuldu. Semptomatik
plevral efiizyon ise, hipoksemi ve/veya nefes darligindan sorumlu olan ve torasentez veya
oksijen tedavisi gerektiren plevral eflizyon olarak tanimlandi. Akciger emboli, klinik siiphe
izerine olguya cekilen intraven6z kontrastli toraks BT ile dogrulandi, tan1 Wells kriterlerine
gore teyit edildi (87, 88). Calisma grubunda tespit edilen tim PAK’lar Dindo’nun ameliyat

sonras1 komplikasyon siniflandirmasina (Tablo-4) gore derecelendirildi (89).

Tablo-4. Dindo’nun ameliyat sonrasi komplikasyon siniflandirmasi

Derece Tanim

Grade | Farmakolojik tedavi veya cerrahi, endoskopik ve radyolojik miidahale
gerektirmeyen normal postoperatif donemdeki degisiklikler.

Izin verilen tibbi ilaglar antiemetikler, antipiretikler, analjezikler, diiiretikler,
elektrolitler ve fizyoterapi.

Bu derece ayn1 zamanda yatakta agilan yara enfeksiyonlarini da kapsiyor.

Grade 11 Grade 1°de kullanilan medikal ilaglar haricinde kan transfiizyonlari, TPN,
antihipertansifler vs. kullanmay1 gerektiren durumlar.
Grade 11T Cerrahi, endoskopik veya radyolojik miidahale gerektiren durumlar.
Grade Illa Genel anestezi gerektirmeyen miidahaleler,
Grade I1Ib Genel anestezi altindaki miidahaleler.
Grade IV Hayat1 tehdit eden komplikasyonlar (6rn; yogun bakim gerektiren SSS
komplikasyonlari).

Grade IVa Tek organ islev kayb1 (6rn; diyaliz),

Grade IVb Coklu organ islev kaybi.

Grade V Hastanin 6liimii.
ek “d” Hasta eger taburcu edildigi sirada komplikasyondan zarar gérmiis ise derecenin yanina ‘d’
eklenir.

TPN; total parenteral nutrisyon, SSS; santral sinir sistemi
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3.7. istatistiksel Analiz

Arastirmada elde edilen veriler SPSS (version 11.0; SPSS Inc., Chicago, IL) programi
ile Do¢. Dr. Erdem KARABULUT tarafindan analiz edildi. PAK olan veya olmayan
hastalarin iki degiskenli analizleri iki uglu testlerle yapildi. Nitel degiskenlerin karsilastirmali
analizi ki-kare testi, ki-kare testi ve Yates diizeltmesi ve Fisher’in exact testi kullanilarak
yapildi. Nicel degiskenlerin karsilastirmali analizi bagimsiz gruplarda t-testi veya Mann
Whitney U testi kullanilarak yapildi. PAK gelisimini bagimsiz olarak etkileyen faktdrlerin
belirlenmesi icin lojistik regresyon testi Wald yontemiyle yapildi. Cok degiskenli analize
PAK ile baglantili olan ve P degeri < 0.25 olan parametreler dahil edildi. Lojistik regresyon
analiz sonuglar1 Odd’s orani ve % 95 giiven araligi ile verildi. Tim P degerleri ¢ift ugluydu

ve P degerinin < 0.05 bulunmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Ocak 2007 ve Mart 2012 tarihleri arasinda, 81 hastaya hepatektomi ve 4 hastaya
kadavradan karaciger nakli yapildi. Bu hastalara iliskin veriler prospektif kaydedildi ve
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin 44’1 erkek (% 51.7) ve 41°1 kadin (% 48.3) idi. Yas
ortalamasi 54+13 olarak hesaplandi. Hastalarin % 14 (n=12)ii 70 yasin iizerinde ve % 19
(n=16)’u ASA 3 veya 4 olarak smiflandirildi. Rezeksiyon endikasyonlarini % 40.8 (n=33)
hastada benign ve % 59.2 (n=48) hastada malign hastalik nedenler olusturuyordu. Malign
olan 48 hastanin dordlii operasyon bulgularina gore anrezektabl kabul edildi. Major
hepatektomi 18 hastaya uygulandi (% 22.2). Transplantasyon uygulanan hastalarin tanilari;
kronik HBV enfeksiyonu nedeniyle dekompanse karaciger sirozu (n=2), konjenital hepatik
fibrozis (n=1) ve kriptojenik siroz (n=1) idi.

Hepatektomi sonrast mortalite oram1 % 7.4 (n=6) bulundu. Bu hastalarda 6liim
nedenleri PTE (n=4) ve pndmoni (n=2) idi. PTE geciren hastalarin tiimii mortalite ile seyretti.
Bu hastalarin tiimii malignite nedeniyle ameliyat edilmisti ve {i¢ hastaya laparatomide
anrezektabl tlimor varligi nedeniyle ileri cerrahi islem uygulanmadi. Hepatektomi sonrasi
morbidite orant % 19.7 (n=16) idi. Morbidite nedenleri sirasiyla; PAK (n=10) (% 12), cerrahi
alan yara enfeksiyonu (n=4), safra kacagi (n=4) ve postoperatif karaciger yetmezligi (n=1)
olarak gelisti. Kadavra vericili karaciger nakillerinde ise mortalite goriilmedi. Karaciger nakli
sonras1 morbiditenin ana nedeni PAK’lar idi (4 hastanin 3’linde plevral efiizyon ve atelektazi
gelisti). Dindo’nun ameliyat sonrasi komplikasyon siniflandirmasina gore PAK'larin dagilimi

(Tablo-5)’de gosterilmistir.



Tablo-5: Dindo’nun komplikasyon skalasina gore PAK’larin dagilimu.

42

PAK’nin tipi Komplikasyonun siddeti N (%)
Atelektazi Dindo I 2 (% 25)
Dindo II 4 (% 50)
Dindo Illa 1 (% 12.5)
Dindo IVb 1 (% 12.5)
Plevral effiizyon Dindo I 1(% 7.2)
Dindo II 6 (% 43)
Dindo IIIa 1(%7.2)
Dindo ITIb 1(%7.2)
Dindo IVa 1(%7.2)
Dindo IVb 3 (% 22)
Pnémoni Dindo II 3 (% 60)
Dindo IVb 2 (% 40)
Pulmoner tromboemboli Dindo IVb 1 (% 25)
Dindo V 3(%75)

4.1. Postoperatif Akciger Komplikasyonlar:

PAK gelisen hastalarda; hastanede yatis siiresinde istatistiksel olarak anlamli bir artis

saptand1 (7.8+4.8 giine kars1 15.5+11.9 giin, p=0.037). PAK gelisen hastalarin yogun bakim
linitesinde daha sik izlendigi (% 1.4 karsin % 36.8, p<0.0001) goriildii. PAK gelisen

hastalarda diger ameliyat komplikasyonlarin goriilme oraninda hafif bir artis oldugu goriildii

(% 8.9 kars1 % 15.7, p=0.26).

Tek degiskenli analiz sonuglar1 Tablo-6'da verilmektedir. Operasyon oncesi anemi

varlig1, ASA skorunun 3 veya 4 olmasi, uzamis ameliyat siiresi ve intra veya postoperatif kan

transflizyonu PAK'lar i¢in bagimh risk faktorleridir. Cok degiskenli analiz sonucunda

PAK!'lar i¢in tek bagimsiz risk faktoriinlin uzamis ameliyat stiresi oldugu goriildii (Tablo-7).



Tablo-6: PAK ile ilgili parametrelerin tek degiskenli analizi
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Parametreler PAK yok PAK var P
n=66 (77.6% ) n=19 (22.4% )
Cinsiyet 0.11
Kadin 35(53) 6 (31.6)
Erkek 31 (47) 13 (68.4)
Yas 53.6+13 56.9+15 0.35
Komorbiditeler
Diyabetes Mellitus 5(7.6) 3(15.8) 0.36
Sistemik arteryel hipertansiyon 18 (27.3) 6(31.6) 0.24
Koroner arter hastaligl 17 (25.7) 1(5.2) 0.22
VKi 25.9t4.6 23.4+3.1 0.027
VKi>25 30 (45.5) 3(15.8) 0.022
VKi>30 8(12.1) 0 0.19
Kronik akciger hastaligi 11 (16.7) 2 (10.5) 0.36
Anemi varligi 3(4.5) 4(21.1) 0.04
Sigara kullanimi 30 (45.5) 8(42.1) 0.83
ASA skoru 0.007
1-2 58 (87.9) 11 (57.9)
3-4 8(12.1) 8 (42.1)
Karaciger lezyonu 0.11
Benign 32 (48.5) 5(26.3)
Malign 34 (51.5) 14 (73.7)
Abdominal insizyon 0.06
J-seklinde 65 (98.5) 16 (84.2)
Mercedes 1(1.5) 3(15.8)
Portal hilus klempleme periyodu (dk) 26.4+15.4 17.6+18.2 0.04
Major hepatektomi 15 (23.1) 4 (25) 0.58
Ek cerrahi girisim 1(1.5) 1(5.3) 0.39
Ameliyat suresi (dk) 212.8+101 333.4£175.5 0.009
intraoperatif kanam miktar (cc) 440.9+501.6 1597.4+3309.6 0.25
intraoperatif veya postoperatif kan transfiizyonu 22 (33.3) 11 (57.9) 0.04
intraoperatif veya postoperatif taze dondurulmus 51(77.3) 16 (84.2) 0.54
plazma transflizyonu
Hastanede yatis siiresi (gilin) 7.8+4.8 15.5+11.9 0.037

PAK; postoperatif puloner komplikasyon, VKI; viicut kitle indeksi, ASA; American Society of Anesthesia

kriterleri.



Tablo-7. PAK ile ilgili parametrelerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi

iki degiskenli Cok degiskenli
Degisken OR % 95 GA Sig. OR | %95GA | Sig.
Cinsiyet 0.42 0.14-1.24 | 0.117
Yas 1.02 0.98-1.06 | 0.353
Diyabetes Mellitus 2.32 | 0.50-10.77 | 0.281
VKi >25 0.23 0.06-0.87 | 0.030
Anemi 5.69 | 1.15-28.15 | 0.033
Sigara kullanimi 0.90 0.32-2.51 | 0.836
ASA 5.36 | 1.66-17.32 | 0.005
Malignite 2.56 0.83-7.91 | 0.102
Portal triad klempleme periyodu 0.96 0.93-1.00 | 0.042
Major hepatektomi 0.92 0.27-3.21 | 0.901
Ek cerrahi girisim 3.67 | 0.22-61.54 | 0.367
Ameliyat siresi 1.01 1.00-1.01 0.002 | 1.01 | 1.00-1.01 | 0.039
intraoperatif kanama miktari 1.00 1.00-1.00 | 0.106
intraoperatif veya postoperatif kan 2.81 0.99-7.99 | 0.052
transflizyonu
intraoperatif veya postoperatif taze donmus 1.67 0.43-6.49 0.457
plazma transflizyonu
Yogun bakimda kals 2.48 1.16-5.30 | 0.019
Hastanede kalis stresi 1.12 1.05-1.20 | 0.001 | 1.09 | 1.00-1.20 | 0.063
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OR; odds oran1, GA; giiven araligi, VKI; viicut kitle indeksi, ASA; American Society of Anesthesia kriterleri,

sig.; anlamlilik

4.2. Yiiksek ASA skorlu hastalarda PAK’larin detayh incelenmesi

Goglis Hastaliklar1 konstiltan doktorlari, yiiksek ASA skoru (> 2) olan 41 hastay1

preoperatif donemde degerlendirdi. 19 PAK’nin 16’s1 ASA skoru >2 olan hasta grubunda

saptandi. Preoperatif solunum fonksiyon testi (SFT), bu 41 hastanin 22 sine (% 53.7)

uygulandi. Amerikan Toraks Dernegi SFT standardizasyonuna (90) gore, 22 hastanin 9’unun

SFT’si normal smirlarda yorumlandi. Anormal SFT’leri olan hastalarin 9’u hafif

obstriiksiyon, 2’si hafif restriksiyon, 1’1 hafif restriksiyon, 1’1 ciddi restriksiyon bozuklugu

olarak yorumlandi (Tablo-8).
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Tablo-8. Anormal SFT’li hastalarin parametreleri
Yas |E/ |VKi |Operasyon FVC FEV, FEV./ PEF Yorum PAK
K (tahmin |(tahmin |FVC (tahmi
% deger) |% deger) [(tahmin |n
deger) %deger
)

1 44 K 130 sol lobektomi 2,95 1,89 64(80) 5,04 Hafif Yok
(hemanjiom igin) (%100) (%75) (%81) |obstriiksiyon

2 |48 E |23.4 |sol ve kaudat 2,04 1,91 93(77) 3,21 Orta Yok
lobektomi (%58) (%67) (%42) |restriksiyon
(Klatskin tiimori
icin)

3 78 E |25 Segment 8 2,91 1,74 60(73) 4,10 Hafif Yok
rezeksiyonu (HCC |(%90) (%72) (%58) |obstriiksiyon
icin)

4 61 E |24 Unrezektabl 3,64 1,98 54(76) 4,32 Hafif Yok
(Klatskin tumora) (%107) (%73) (%58) |obstriksiyon

5 70 E |34.7 |Segment 6 ve 2,96 1,99 67(76) 4,59 Hafif Yok
kaudat lob (%160) (%133) (%93) |obstriksiyon
rezeksiyonu (Kolon
timori karaciger
metastazi)

6 42 K 126.7 |Segment7 4,77 3,10 65(81) 4,18 Hafif Yok
rezeksiyonu (Meme |(%149) (%112) (%64) |obstriksiyon
kanseri karaciger
metastazi)

7 77 E (17 Segment 5 ve 7 1,60 1,60 100(73) 3,36 Ciddi Yok
Metastazektomi (%50) (%66) (%48) |restriksiyon
(Kolon timori
karaciger metastazi)

8 |53 [E [24 [saglobektomi (HCC 5,00 3,61 72(78) [10,16 [Hafif Yok
icin) (%136) (%121) (%129) |obstriiksiyon

9 50 E (23 Segment 5 wedge 3,49 3,47 99(78) 10,64 |Hafif Yok
rezeksiyonu (HCC |(%75) (%92) (%118) |restriksiyon
icin)

10 |78 E |33 Segment 5 3,82 2,57 67(73) 5,88 Hafif Yok
rezeksiyonu (HCC |[(%129) (%116) (%87) |obstriiksiyon
icin)

11 |71 E |24.8 |Sol ve kaudat 4,47 1,90 43(74) 4,29 Hafif Yok
lobektomi (Klatskin |(%152) (%84) (%63) |obstriiksiyon
timora)

12 |64 E |22 Segment 4A-B 3,41 2,17 64(76) 5,70 Hafif Plevral
rezeksiyonu (HCC |(%100) (%81) (%77) |obstriksiyon |efflizyon
icin)

13 |27 K |16.6 |Kadavradan 2,13 1,89 89(84) 4,94 Hafif Plevral
karaciger nakli (%67) (%69) (%76) |restriksiyon |efflizyo
(Konjenital hepatik n
fibrozis igin)

E; erkek, K; kadin, VKI; viicut kitle indeksi, FVC; zorlu vital kapasite, FEV1; 1. saniyedeki zorlu ekspiratuvar

volim, FEVI/FVC oran, PEF; ekspiratuar tepe akim hizi, PAK; postoperatif akciger komplikasyon, HCC;

hepatoselliiler karsinom
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Preoperatif SFT ile degerlendirilen hastalardan 4’tinde PAK go6zlendi (% 18.2). Bu
hastalarin ikisinin SFT’si normal, diger iki hastanin SFT’si ise anormal olarak
degerlendirilmisti. Yiiksek ASA skoru ile seyreden ve preoperatif SFT degerlendirilmesi
yapilmayan hastalarin 12’sinde (% 63.2) PAK gelisti. Anormal SFT ve PAK gelisimi

arasinda anlamli bir iligki saptanamadi (p=0.12).
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5. TARTISMA

PAK olusumunun temel nedenleri agri nedeniyle derin inspirasyon olmadan monoton
gerceklesen solunum sekli (91, 92), yiizeyel soluma, uzun siireli yatis pozisyonu (93) ve
gecici diyafragmatik disfonksiyondur (94, 95). Tim bu faktorler sonucu akcigerlerde
havalanma eksiklikligi gelisir. Postoperatif donemde, mukosilyer klirens azalmasi
beraberinde Oksiiriik etkinliginin bozulmasina yol agar ve akciger sekresyonlarinin birikmesi
nedeniyle PAK olusumuna zemin hazirlar (96, 97). Ust abdominal cerrahi, 6zellikle de
karaciger cerrahisi, tlim operasyon boyunca solunum fizyolojisini degistirir (39, 94, 98, 99).
Karaciger cerrahisi sirasinda diyafragmanin etkilenmesi diger iist batin operasyonlarina gore
daha fazla olmaktadir. Ayrica vaskiiler klempaj manevralarinin yogun sekilde uygulanmasi
karacigerde iskemi-reperfiizyon hasarina yol agmaktadir. Bu hasar, karacigerin en onemli
gorevlerinden olan ve viicut sivilarmin dengelenmesine etki eden protein sentezinde
aksamaya sebep olur. Yukarida belirtilen sebeplerden dolay1 diger iist abdominal cerrahilerle
karsilastirildiginda, PAK’lar karaciger cerrahisi sonrast daha fazla goriilebilmektedir.
Calisma grubumuzdaki hastalara uygulanan spesifik karin kesisi (J veya Mercedes kesisi) ve
sabit ekartasyon stratejisi, karaciger cerrahisinin solunum fonksiyonlar1 tizerindeki etkilerini
arastirmak i¢in olduk¢a uygun bir ortam sagladi.

Preoperatif anemi, ASA skoru 3 veya 4, uzamis ameliyat siiresi, intra veya
postoperatif kan transflizyonunun 6nemi ve bunlarin PAK’larin olusumu ile iligkisi iki
degiskenli analiz ile calismamizda gosterildi. Uzamis ameliyat siiresi lojistik regresyon
analizine gore bagimsiz risk faktorii olarak bulundu. PAK’larin meydana gelmesinin,
hastanede yatis siiresini uzattig1 ve daha sik YBU (yogun bakim {initesi)’nde yatisa sebep
oldugu goriildii. Bundan dolayi, hepatektomi sonrasi PAK’larin 6nlenmesi genel olarak
morbidite oranlarin1 ve yatig siirelerini azaltabilecegi ongoriilebilir. Boylece hastaneler ve
toplum icin saglik harcama maliyetlerin diisiiriilmesi saglanabilir. Uzamis operasyon siiresi
ve postoperatif enfeksiyon riski arasinda dogrudan bir iliskinin varligi da literatiirde
gosterilmistir (100, 105). Solunum fonksiyonu iizerine uzun siireli genel anestezinin olumsuz
etkileri de yeterince tanimlanmustir (4, 39, 40, 44, 94, 98, 103, 104). Ayrica, 50 yas lizerinde,
yiiksek ASA skoru, sigara igen ya da 12 aydan daha kisa siiredir sigaray1 birakmis olan, VKI
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30 kg/mz'den daha biiyiik olan, giinliik ila¢ gerektiren akciger hastalig1 olan, azalmis solunum
fonksiyonuna neden olan diger tibbi durum 6ykiisii olan (105-107) hastalarin PAK gelisimine
daha yatkin oldugu gosterilmistir. Ayrica iist karin kesisi (108-110), neoadjuvan kemoterapi
(36, 37) ve operasyon siiresince kan transfiizyonu uygulanmasi da (34, 111) PAK igin diger
risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. Karaciger cerrahisi sonrast godzlenen
komplikasyonlar i¢in risk faktdrlerinin degerlendirilmesi konusunda literatiirde sinirli verilere
ragmen, konu son zamanlarda Fransa’da Strasburg grubu tarafindan yapilan calisma ile genis
bir popiilasyonda incelenmistir (87). Uzamis ameliyat siiresi, nazogastrik tiip varligi,
intraoperatif kan transfiizyonu, diyabet ve transvers bilateral subkostal kesinin karaciger
cerrahisi sonrast PAK’lar1 bagimsiz olarak etkiledigi gdsterilmistir.

PAK’larm 6nlenmesi, hem hasta ve hem toplum igin énemlidir. Onleyici stratejiler
ameliyat dncesi ve sonrast olmak iizere olarak iki alt gruba ayrilabilir. Akciger fizyoterapi
uygulamalar1 postoperatif donemde etkili bir yontemdir ve preoperatif verildigi zaman PAK
insidansini1 disiirebilir (82, 112). Dronkers ve ark. preoperatif solunum kaslar1 egzersizinin
hastalar tarafindan iyi tolere edildigini ve iist batin ameliyati sonrasi atelektazi sikligini
azaltabilecegini gostermistir (82). IPPB, IS ve derin nefes alma egzersizleri; PAK'lar igin
postoperatif dnleyici yontemler olarak kabul edilmektedir (79, 116, 117). Bu ¢alismada, IS
egitimi ve erken mobilizasyon uygulamalar1 PAK'lardan korunma i¢in postoperatif donemde
stirekli kullanilmistir. Hepatektomi sonrast PAK oran1 (% 19.6), literatiir verileri alt sinirina
yakin bulundu. Ancak, karaciger nakli yapilan vakalarda, PAK'lar hala morbiditenin 6nemli
bir nedeni idi. Bizim uyguladigimiz postoperatif akciger bakimi yaklasgimi sayesinde, diisiik
riskli (ASA<2) hastalarda PAK oran1 % 7 diizeyinde tutuldu, diger taraftan yiiksek riskli
(ASA>2) hastalarda PAK orani ise % 39 oraninda gerceklesti. Uyguladigimiz akciger bakimi
sayesinde normal SFT degerleri olan hastalarla, preoperatif anormal SFT degerleri olan
hastalarin birbirine benzer postoperatif takibi saglandi.

1950 yilindan bu yana, postoperatif derin inspirasyonun faydalar1 literatiirde
gosterilmistir (118-120). IS derin inspirasyonu siirekli uyaran bir aragtir (121). Thoren
tarafindan yapilan calismada, derin nefes alma egzersizleri de dahil olmak lizere akciger
fizyoterapisi ile ameliyat sonrasi tedavi edilen hastalarda, atelektazi insidans oran1 % 42’den
% 27’ye ¢ekildigi gosterilmistir. Solunum egzersizlerine ilave olarak preoperatif egitim almis
hastalarda, insidans oran1 % 12’ye kadar daha geriledigi gosterilmistir (120). Van de Water
ve ark (123) tarafindan IS bir tedavi yontemi olarak ilk rapor edildiginden beri, hastalarda
cerrahi sonrast solunum komplikasyonlarmin profilaksisi ve tedavisi i¢in yaygin olarak

kullanilan bir teknik olmaya devam etmektedir. ABD'de yapilan bir anket ¢aligmasina gore,
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kardiyotorasik ve karin cerrahisi yapilan hastanelerin % 95’inde postoperatif bakimda IS
kullanilmustir (124). Yaygin olarak kullanilimina ragmen, IS giiveni konusunda tartismalar
devam etmistir. Iki meta-analizle IS etkinligi literatiirde degerlendirildi (3, 4). Yazarlar,
kardiyotorasik veya iist karin cerrahisinde PAK'larin énlenmesine yénelik IS kullaniminin
etkililigine iliskin herhangi bir kanit bulamadi.

Bu calismanin en zayif yani kiigiik 6rneklem boyutudur. Calismamizda 19 PAK vardir
ve bu say1 kuvvetli bir ¢ok degiskenli analiz yapilmasini zorlastirmaktadir. Komorbiditelerin
PAK gelisimi {izerindeki etkileri bdylesine kiigiik c¢alisma grubunda acikga
gosterilemeyebilir. Buna ek olarak, ¢aligma grubunda rutin preoperatif SFT 6l¢iimii olmamasi
da genis bir kontrol grubu ile karsilastirma yapilamamasina yol agmistir. Buna karsin, tim
islemler ayni cerrahi ekip tarafindan tek tip cerrahi teknik ile yapildigindan ve standart
postoperatif akciger bakimi da g¢alisma siiresi boyunca tiim hastalara uygulandigi igin
calismamiz 6nem arz etmektedir.

Sonug olarak, karaciger cerrahisi sonrast PAK’lar siktir ve morbidite ve mortalitenin
onemli nedenidir. Bu ¢alismayla PAK’lar ile uzun operasyon siiresi arasindaki gii¢lii iliski
gosterilmistir. IS ile postoperatif akciger bakimi hastalar tarafindan iyi tolere edilmektedir.
[S’nin énleyici rolii diisiik riskli hastalarda belirgindir. Her ne kadar IS etkinligi hakkinda
tartismalar devam etse de, {ist abdominal cerrahide PAK’larin 6nlenmesi i¢in IS kullanimi
etkin bulunmustur. Postoperatif akciger bakimi, karaciger ameliyat1 sonrasi tiim hastalara,

ozellikle de yiliksek ASA skoru ve anormal SFT’si olan hastalara verilmelidir.
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6. SONUCLAR

1. Karaciger cerrahisi sonrasinda gelisen akciger komplikasyonlar1 postoperatif
morbidite ve mortalitenin en dnemli nedenidir.

2. Ozellikle yiiksek riskli hastalar bu komplikasyona daha yatkin gériinmektedir.

3. Uzun ameliyat siiresi bagimsiz olarak karaciger cerrahisi sonrasinda goriilen
akciger komplikasyonlarini artirmaktadir.

4. Erken mobilizasyon ve postoperatif IS uygulamalari ile postoperatif dénemde

goriilen akciger komplikasyonlari kabul edilebilir oranlara ¢ekilebilmektedir.
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7. OZET

Amacg: Karaciger cerrahisi sonrast mortalite ve morbiditenin en sik sebebi
postoperatif akciger komplikasyonlaridir. Bu c¢asilmada hepatektomi ve karaciger
transplantasyonu sonrast PAK gelisiminin nedenlerinin belirlenmesi ve postoperatif akciger
bakiminin etkinliginin degerlendirilmesi amag¢lanmustir.

Materyal ve metodlar: Ocak 2007 ve Mart 2012 tarihleri arasinda karaciger cerrahisi
uygulanan toplam 85 hasta (81 hepatektomi ve 4 karaciger nakli) ¢alismaya dahil edildi. PAK
icin risk faktorleri tasiyan hastalar, Gogiis Hastaliklar1 Klinigi tarafindan degerlendirildi.
Postoperatif hastalara ekstiibasyondan bir giin sonra akciger bakimi uygulandi.
Komplikasyon gelisen vakalarda ise, Gogiis Hastaliklar1 Kliniginin destegi ile hastalarin
ameliyat sonras1 akciger bakimi gerceklestirildi. Hastalarin demografik verileri, laboratuvar
verileri, ameliyat Oncesi risk faktorleri ve operatif degiskenleri ile postoperatif
komplikasyonlari, mortalitesi, postoperatif seyri ve postoperatif hastanede yatis siiresi
incelendi.

Bulgular: Olgularin 44’1 erkek (% 51.7) ve 41°1 kadin (% 48.3) idi. Hastalarin % 14
(n=12)’tt 70 yasmn tlizerinde ve % 19 (n=16)’u ASA 3 veya 4 olarak smiflandirild.
Rezeksiyon endikasyonlarin1 % 40.8 (n=33) hastada benign ve % 59.2 (n=48) hastada malign
hastalik olusturuyordu. Hepatektomi sonrasi mortalite orani % 7.4 (n=6) bulundu. Bu
hastalarda 6liim nedenleri PTE (n=4) ve pndmoni (n=2) idi. Hepatektomi sonras1 morbidite
orant % 19.7 (n=16) idi. Morbidite nedenleri sirasiyla; PAK (n=10) (% 12), cerrahi alan yara
enfeksiyonu (n=4), safra kacagi (n=4) ve postoperatif karaciger yetmezligi (n=1) idi. PAK
gelisen hastalarda; hastanede yatig siiresinde anlamli bir artis saptandi (7.8+4.8 giine kars1
15.5+11.9 giin, p=0.037). PAK gelisen hastalarin yogun bakim iinitesinde daha sik izlendigi
(% 1.4 karsin % 36.8, p<0.0001) goriildii. PAK gelisen 19 hastanin 16’s1 ASA skoru >2 olan
hastalar idi. Cok degiskenli analiz sonucunda PAK'lar i¢in tek bagimsiz risk faktoriiniin
uzamis ameliyat siiresi oldugu saptandi.

Sonu¢: PAK’larin 6nlenmesi i¢in akcigerle iligkili risk faktorleri ortaya konulmali ve
koruma amagli stratejiler belirlenmelidir. Postoperatif akciger bakimi, karaciger cerrahisi
sonrasi tiim hastalara uygulanmalidir. Bu sayede; PAK insidansi diisiiriilebilir ve hasta sag

kalimu iyilestirilebilir.
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8. SUMMARY

Aim: The most common cause of morbidity and mortality after liver surgery is
postoperative pulmonary complications (PPC). In the current study, we aimed to investigate
the causes of PPCs after hepatectomy and liver transplantation. Additionally, we evaluated
the efficacy of postoperative pulmonary care after liver surgery.

Materials and methods: Between January 2007 and March 2012, 85 patients (81
patients underwent hepatectomy and 4 patients underwent liver transplantation) were
included in the study. Patients with ASA score greater than 2 were evaluated by Department
of Pulmonary Diseases. Pulmonary care was started a day after extubation. In cases with
PPC, postoperative care was performed with the collaboration of Departments of Pulmonary
Diseases and Surgery. Demographic data, laboratory data, preoperative risk factors and
operative variables, postoperative complications, mortality, postoperative course and
postoperative hospital staying time were recorded.

Results: There were 44 men (51.7% ) and 41 women (48.3% ) with a mean age 54 +
13 years; 14% (n = 12) of patients were older than 70 years, and 19% (n = 16) were
classified as ASA 3 or 4. Indications for resection were malignant disease in 59.2% patients
(n = 48) and benign disease in 40.8% (n =33). The mortality rate was 7.4% (n = 6) after
hepatectomy. The causes of death were pulmonary embolism (n=4) and pneumonia (n = 2).
The morbidity rate was 19.7% (n = 16) after hepatectomy. The causes of morbidity were
PPC in 10 patients (12% ), SSIs in 4 patients, biliary leak in 4 patients and postoperative liver
failure in 1 patient, respectively. Patients who developed PPCs had a statistically significant
increase in the length of hospital stay (15.5 + 11.9 days versus 7.8 + 4.8 days; P = 0.037).
Patients who developed PPC were more frequent admissions to the intensive care unit (ICU)
(36.8% versus 1.4% ; P < 0.0001). Sixteen of 19 PPCs were observed in patients with ASA
score >2. The multivariate analysis identified single independent risk factor for PPCs:
prolonged operative time.

Conclusions: For the prevention from PPCs, identification of risk factors associated
with PPCs and the development of effective preventive strategies are crucial. Postoperative
pulmonary care should be given to all patients after liver surgery. With our policy, the PPC

incidence could be reduced in an acceptable rate.
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