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Erigkin Karaciger Transplantasyonunda Yogun Bakim
Yonetimi

Critical Care Management after Adult Liver
Transplantation

6z Karaciger transplantasyonu uygulanan hastalarin yogun bakim yoénetimi cok yonlt bir
izlemi ve multidisipliner bir yaklasimi gerektirir. GlinimUzde ideal bir yogun bakim tedavisi icin
deneyimli bir ekibe ve gelismis yogun bakim/hastane olanaklarina gereksinim vardir. Karaciger
transplantasyon olgularinin postoperatif yogun bakim ydnetimi zaman iginde hizli bir gelisme
gbstermistir. Preoperatif optimizasyon, cerrahi teknik, intraoperatif anestezi yonetimi, organ
prezervasyonu, yogun bakim ve imminosupresyon tedavilerindeki gelismeler ile 1998'de %79
dizeyinde olan karaciger transplantasyonu sonrasi bir yillik sagkalim 2008'de %90'a ylkselmistir.
Karaciger transplantasyonlu olgularin yogun bakim yonetiminde 6zellikle hizli kardiyorespiratuvar
stabilizasyon, agir koagullopatinin diizeltiimesi, mekanik ventilasyondan erken ayirma, uygun sivi-
elektrolit tedavisi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi, greft rejeksiyonun énlenmesi ve enfeksiyon
profilaksisi/tedavisi blylk dnem tasir. Erken postoperatif dénem ¢ok hassas bir stre¢ oldugundan
yakin monitorizasyon, kardiyorespiratuvar fonksiyonlarin stabilizasyonu, greft fonksiyonunun sik
degerlendiriimesi, komplikasyonlarin erken taninmasi ve ekstrahepatik organ yetersizliklerinin hizli
tedavisi mortalite/morbiditenin azaltilabilmesi icin zorunludur.

Anahtar Kelimeler: Karaciger transplantasyonu, postoperatif donem, yogun bakim, karaciger
yetersizligi

ABSTRACT Critical care management after liver transplantation requires a sophisticated monitoring
and multi-disciplinary team work. An experienced team and advanced critical care/hospital
facilities are necessary for an ideal critical care treatment today. Critical care management after
liver transplantation has shown a rapid development since the introduction of liver transplantation.
While one-year survival rate after liver transplantation was 79% in 1998, it raised to 90% in
2008 related to the improvements in preoperative optimization, surgical technique, anesthetic
management, organ preservation, critial care and immunosuppressive treatment. Treatment of
severe coagulopathy, prompt hemodynamic and respiratory stabilization, early weaning from
mechanical ventilation, proper fluid-electrolyte therapy, prevention of graft rejection, protection
of renal functions and prophylaxis/treatment of infection are particularly important in critical care
management after liver transplantation. As early postoperative period of liver transplantation is a
critical phase; close monitoring, stabilization of cardiopulmonary functions, frequent evaluation of
graft function, early diagnosis of complications and rapid treatment of extrahepatic organ failure
are mandatory in order to reduce mortality/morbidity.

Keywords: Liver transplantation, postoperative period, intensive care, liver failure
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Giris

Karaciger transplantasyonu (KT) uygulanan hastalarin
yogun bakim yonetimi ¢ok yonll bir izlemi ve multidisipliner
(yogun bakim, anestezi, transplantasyon cerrahisi,
enfeksiyon hastaliklari, gastroenteroloji, radyodiyagnostik,
patoloji, mikrobiyoloji) bir yaklasimi gerektirir. GUnimuzde
ideal bir yogun bakim tedavisi icin deneyimli bir ekibe
(doktor, hemsire, fizyoterapist, hastabakici, vb.) ve gelismis
yogun bakim/kurum olanaklarina (tani-tedavi cihazlari,
ameliyathane, kan merkezi, eczane, vb.) gereksinim vardir
(1). Karaciger transplantasyon olgularinin postoperatif yogun
bakim yonetimi zaman iginde hizl bir gelisme gdstermistir.
Preoperatif optimizasyon, cerrahi teknik, intraoperatif
anestezi yonetimi, organ prezervasyonu, yogun bakim ve
immunosUpresyon tedavilerindeki gelismeler ile 1998'de
%33 dlzeyinde olan on yillik sagkalim 2010'da %66'ya
yukselmistir (2,3).

KT uygulanan hastalarin blytk bir bdlimU postoperatif
dénemde bir siire yogun bakim Unitesinde (YBU) izlenir (4).
Bazi yazarlar tarafindan ameliyat sirasinda stabil seyreden
ve komplikasyon gelismeyen hastalarin YBU'ye alinmadan
postanestezik bakim (initesinde (PABU) izlenip direkt olarak
servisteki odalarina transport edildigi bildiriimesine ragmen
bircok merkezde hastalar entlbe ya da ekstlbe olarak
YBU'ye alinir (5). Hastalarin YBU'de kalis stiresi preoperatif
durumlarina, intraoperatif seyirlerine ve postoperatif
komplikasyon gelismesine bagli olarak degiskenlik gosterir
(6). Transplantasyonla ilgili bilim dallarindaki (cerrahi, anestezi,
yogun bakim, immunoloji vb.) gelismeler sonucunda KT
sonras! ortalama YBU'de kalis stresi oldukca kisalmistir.
Bununla ilgili olarak 1994 yilinda yayimlanan bir derlemede
ortalama postoperatif mekanik ventilasyon siiresi 36 saat,
ortalama YBU'de kalis siiresi 6 giin olarak bildirilirken
glnimuzde birgok kurumda komplikasyonsuz olgularda
ortalama YBU'de kalis stiresinin 24 saatin altina indigi, hatta
bazi kurumlarda secilmis hastalarin YBU'ye hic yatirilmadan
PABU’de izlenip stabillendikten sonra servise cikarildigi
bildirilmektedir (5,7,8).

KT'de sonucu etkileyen perioperatif bircok faktdr
bulunmaktadir. Alicinin preoperatif durumu, intraoperatif
cerrahi seyir, greft karacigerin kalitesi, postoperatif
enfeksiyon gelismesi, immunosupresif ilaclarin yan etkileri
sonucu belirleyen 6nemli faktorlerdir. Alicinin preoperatif
durumunun ciddiyeti ile sagkalim ters orantili olmakla birlikte
bu durum tek belirleyici olmadigindan MELD (Model for
End-Stage Liver Disease) ve APACHE (Acute Physiology
and Chronic Health Evaluation) skorlari yiksek olan kritik
hastalarda bile KT basarili olabilmektedir (9,10). Donor yasi
ve preoperatif MELD skoru baz alinarak gelistirilen D-MELD
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modelinde, skoru yuksek olanlarda (D-MELD>1600) kisa
ve uzun dénemde anlamli olarak daha kotd greft omrl
saptanmistir (11).

Yoiun Bakim izleminde Genel likeler

Bu olgularin yogun bakim yénetiminde ozellikle hizli
hemodinamik stabilizasyon, agir koagulopatinin dizeltiimesi,
solunum stabilizasyonu ve mekanik ventilasyondan erken
ayirma, uygun sivi-elektrolit tedavisi, bébrek fonksiyonlarinin
korunmasi, greft rejeksiyonun 6nlenmesi ve enfeksiyon
profilaksisi/tedavisi blylk énem tasir (12).

KT sonrasi YBU'ye alinan hastalarda arteriyel kan
basinci (AKB), elektrokardiyogram (EKG), periferik oksijen
satlrasyonu (SpQj), intraoperatif secime goére santral
venoz basing (SVB) ve/veya pulmoner arter basinglari/
kapiller wedge basinci (PAB/PKWB), vicut sicakhgr strekli
monitorize edilir ve saatlik idrar takibine baslanir. Genellikle
ameliyathaneden hastalar hipotermik olarak geldiginden ve
bu da metabolik asidoz, koagtlopati, titreme ve disritmilere
neden olabilecegi icin hastalarda suratle 1si kaybi dnlenip aktif
olarak isitma baslanmalidir. Vital fonksiyonlarin kontroll ve
monitdrizasyondan sonra hastadaki tim drenler ve kateterler
(nazogastrik, mesane, intraabdominal, safra vb.) bosaltilip
kaydedilmeli ve izleme baslanmalidir. Bitin hastalarda
12 derivasyonlu EKG ve akciger grafisi ¢cekimi yapilir ve
gereginde tekrar edilir. Laboratuvar tetkiki olarak arteriyel
kan gazi (AKG), tam kan sayimi [hemoglobin (Hb), 16kosit,
trombosit], koagllasyon profili (protrombin zamani, INR,
APTT, fibrinojen), elektrolit (Na, K, Ca, Cl, Mg, P), metabolik
panel (kan sekeri, Ure, kreatinin, AST, ALT, bilirubin, ALR GGT,
LDH, albumin, amonyak, laktat) analizleri yapilir ve hastanin
durumuna gére 6-12 saatte bir tekrar edilir. immuinosupresif
tedaviye baslandiktan sonra kan ila¢ dizeyleri de izlenir ve
gerekli ayarlamalar yapilir (1,13).

Yogun bakima mekanik ventilator desteginde c¢ikan
hastalara erken ekstlbasyon protokoline uygun olarak
kisa etkili ve hepato/nefrotoksik olmayan ilaglarla (propofol,
midazolam, remifentanil, fentanil vb.) hastanin durumuna
gore bolus veya surekli inflizyonla sedoanaljezi uygulanir.
Sedoanaljezi surekli inflzyonla uygulaniyorsa hastanin
yanitina gore dozu titre edilmeli ve noérolojik degerlendirme
icin glnlik olarak ara verilmelidir (4,6). Erken postoperatif
dénemde hastanin bobrek fonksiyonlari da gozetilerek
profilaktik antibiyoterapi (genellikle Uclncl kusak
sefalosporin ve oral nistatin) ve immunosupresif tedaviye
kurumsal protokole uygun olarak baslanir. Bazi merkezlerde
Ozellikle bilinen hiperkoagulopatisi olan riskli hastalarda
(Budd-Chiari, Protein C ve S eksikligi) ve pediyatrik olgularda
dustik doz anfraksiyone heparinle (100-200 U/kg/G, 24 saatte
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i.v. inflizyon) antikoagulasyona baslanirken kimi merkezlerde
tim hastalarda profilaktik olarak uygulanmaktadir. Doppler
ultrasonografi (USG) ile hepatik arter ve portal ven akimlarinin
kontrolli o6zellikle ilk Gc ginde gunltk olarak yapilmal
ve gereginde tekrar edilmelidir. KT sonrasi akut dénem
atlatildiktan sonra (hemodinamik ve solunumsal stabilizasyon)
yogun bakimda karsilasilan en édnemli sorunlar; enfeksiyoz
komplikasyonlar, bobrek yetersizligi, akciger sorunlarina bagli
uzamis mekanik ventilasyon ve greft disfonksiyonudur (14).

Kardiyovaskiiler Sorunlar ve Hemodinamik Yonetim

Son donem karaciger hastaligi (SDKH) olan olgularda
preoperatif donemde var olan kardiyovaskdiler sorunlar
intraoperatif ve postoperatif donemde devam ederek
hemodinamik ydnetimde belirleyici olmaktadir. Bu
hastalarda artmis kardiyak debi (CO), azalmis sistemik
vaskdler rezistans (SVR) ve goreceli azalmis intravaskdler
vollim ile karakterize hiperdinamik bir dolasim bulunur.
Cogu olguda sirotik kardiyomiyopati de bulundugundan
CO artmis olmasina karsilik stres durumlarinda (anestezik
ajanlar, cerrahi kanama, vena kava klempaji, reperflizyon,
asidoz, hipokalsemi, hipervolemi vb.) ventrikller yanit
bozuldugundan hipotansiyon ya da akut konjestif kalp
yetersizligi stk gorlur (15,16). KT'den ortalama 48 saat sonra
SVR artarken 64 saat sonra CO azalir ve her iki durum da
iyi fonksiyon goéren bir grefti yansitir (17). Ancak KT sonrasi
hiperdinamik dolasimin tamamen normale dénmesi 2-6 aylik
bir slreci kapsamaktadir (18,19).

KT sonrasi hastalarda hemodinamik monitérizasyon
intraoperatif donemdeki secime bagli olarak invaziv AKB,
EKG, SVB ve/veya PAB/PKWB, CO izlemleriyle saglanir.
GUnimUzde KT'de hemodinamik monitérizasyon icin halen bir
uzlas!i bulunmadigindan kurumlarin olanaklari ve anestezistin
tecrlibesi bunda belirleyici olmaktadir. Bazi merkezlerde
pulmoner arter kateteri (PAK) rutin olarak kullanilirken kimi
merkezlerde agirlikli olarak sadece SVB monitérizasyonu
yapilip secilmis olgularda PAK kullaniimaktadir. Son
zamanlarda egilim daha az invaziv, anlik yerine strekli ve
statik yerine fonksiyonel hemodinamik monitdrizasyon
uygulamasi yoénindedir (20). Bunda ventrikller dolma
basinclarinin kardiyak 6n ytku belirlemede hassas olmadigi
ve dolayisiyla PAK ile saptanan SVB, PKWB gibi basing
deriveli statik olcimlerin glvenilmez oldugunu gosteren
calismalarin etkisi vardir (21). Buna karsin transpulmoner
termodilisyon (PICCO) veya transpulmoner lityum dillisyon
(LIDCO) yontemleriyle saptanan global diyastol sonu volim
(GEDV) ve intratorasik kan volimu (ITBV) gibi volimetrik
fonksiyonel oOlcimlerin kardiyak 6n yUkd belirlemede
daha guvenilir oldugu bildirilmistir (22,23). Bununla birlikte

PAK'nin hemodinamik monitérizasyon icin KT'de altin
standart oldugunu belirten calismalar da mevcuttur (24).
Ozellikle portopulmoner hipertansiyonu (PPH) olan olgularin
hemodinamik yonetiminde PAK gereklidir (25).
Hemodinamik yonetimde ana amac; karaciger ve
bobrekler basta olmak lzere optimal organ perflizyonunu
saglayacak guvenli bir ortalama arter basinci (OAB) degerini
saglamaktir. Genelde kabul géren 70 mmHg ve Uzeri bir OAB
degeridir (26). Postoperatif ddnemde gelisen hipotansiyonun
nedenleri arasinda hipovolemi, uzamis reperflzyon
sendromu, sol ventrikll disfonksiyonu, hipokalsemi,
miyokard iskemisi, aktif isitmaya bagli vazodilatasyon bulunur
(12). Erken postoperatif dénemde hipovolemiye sekonder
hipotansiyona sik rastlanir. Hipovoleminin baslica nedenleri
cerrahi kanama, hipoalbuminemiye baglh G¢incl bosluga sivi
sifti ve intraoperatif donemde cerrahi kanamayi azaltmak igin
disUk SVB (£ 5 mmHg) degerlerinin hedeflenmesidir (27).
Bu ylzden birgok olguda kristalloid ve gereginde albumin
sollsyonu veya kan drUnleri ile sivi replasman tedavisi
uygulanir. Sivi replasman tedavisinde hedef SVB degerinde
bir uzlasi yoktur. Bircok merkezde, SVB 10-12 mmHg (PAK
varsa PKWB 15 mmHg) hedeflenecek sekilde sivi replasmani
uygulanirken bazi merkezlerde 0Ozellikle transplantasyon
cerrahlari greft karacigerde konjesyona yol agtigr igin
SVB'nin duslk (<5 mmHg) tutulmasini istemektedir. Ancak
literatlrde greft karaciger kan akimi ve greft fonksiyonunun
SVB >5 mmHg oldugu degerlerde bile bozulmadigini
gosteren calismalar bulunmaktadir (28,29). Dolayislyla sivi
replasmaninda amac sabit bir SVB degerine ulasmak yerine
hedef OAB (>70 mmHg) degerini, yeterli saatlik ditrezi (1
ml/kg/sa) ve optimum greft karaciger kan akimini saglayan
bir SVB degerine ulasmaktir. Yeterli sivi replasmanina ragmen
OAB <70 mmHg ise SVR'yi yukseltmek amaciyla tedaviye
vazopresor bir ajan eklenir. Bu amacla dopamin, adrenalin,
noradrenalin, vazopressin, terlipressin, metilen mavisi
inflzyonlarinin kullanilabilecegi literattrde bildiriimistir ancak
son dénemde 6zellikle noradrenalin (0,01-1 mcg/kg/dk) ve
portal basinci disurlcU etkileri de oldugu icin vazopressin
(0,5-6 U/sa), terlipressin (1,5 mcg/kg/sa) inflzyonlari
daha sik kullanilmaktadir. Efedrin bolus olarak 5-20 mg i.v.
dozlarinda akut hipotansiyonda kullanilabilir (2,30-34). Greft
disfonksiyonunda SVR'yi yikseltebilmek veya vazopresor
dozlarini azaltabilmek mimkin olamayabilir. Hipokalsemi
(masif transflizyona bagl sitrat entoksikasyonuna sekonder
gelisir), sirotik kardiyomiyopati zemininde ¢esitli nedenlerle
(hipervolemi, asidoz, hipotermi) gelisen akut sol ventrikl
disfonksiyonu ve akut miyokard enfarktlist CO azalmasina
ve vazopresor tedaviye direngli hipotansiyona neden olabilir.
Sol ventrikll disfonksiyonunda tedaviye dopamin (5-10 mcg/
kg/dk), dobutamin (5-20 mcg/kg/dk) gibi inotropik ajanlar,
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ditretikler, ard yUkd azaltmak amacliyla disUk dozda ve
hipotansiyona dikkat ederek vazodilatator ajanlar eklenebilir
(12). Hipokalsemide kan iyonize kalsiyum dizeyini 0,9
mmol/L Gzerinde tutacak sekilde kalsiyum replasmani yapilir
(1-2 ampul kalsiyum glukonat i.v. inflizyon). Hemodinamik
yonetimde hedef, glvenli bir OAB (>70 mmHg) degerinin
ve basta greft karaciger ile bobrekler olmak Uzere optimum
organ perflzyonunun saglanmasidir. Organ perflizyonunun
izleminde kan laktat dlizeyinin 6zellikle de laktat klirensinin
takibi son derece 6nemlidir. Hiperlaktatemi (>1,5 mmol/L),
KT uygulanan olgularda iki nedenle olusur. Birincisi dokulara
oksijen sunumunun oksijen tlketimini karsilayamadigi ve
doku hipoksisinin gelistigi durumlarda olusan anaerobik
glikolizdir; ikincisi, disfonksiyone karaciger tarafindan yetersiz
laktat klirensi olusturulmasidir. Anlik laktat dizeyleri ylksekligi
bu iki neden arasinda ayirici bir tani saglamaz ancak strekli
hiperlaktatemi ileri arastirmayi gerektirir. Buna karsilik laktat
klirensinin artmasi iyi fonksiyon goéren bir karaciger greftini
gosterir (20,35).

KT sonrasi postoperatif subklinik pulmoner édem
olgularin en az %50'sinde ilk 24 saat icinde gelisir. Sirotik
kardiyomiyopati zemininde c¢esitli nedenlerle (hipervolemi,
asidoz, hipotermi) gelisen akut sol ventrikil disfonksiyonu,
SVR'nin hizla dizelmesine bagh ard yukin ani artisi,
vazopresor ajanlarin ylksek dozu pulmoner 6deme yol acip
respirasyonun bozulmasina ve greft hipoksisine neden olabilir.
Pulmoner 6dem etiyolojisine gore hizla tedavi edilmelidir (12).

Portopulmoner hipertansiyonun KT bekleyen hastalar
icerisinde insidansi %2-10'dur (2). Tedavisinde; oksijen
satlirasyonunu %90 Uzeri tutacak sekilde oksijen tedavisi,
hipervolemiden kaginilmasi (dtsuk doz didretik), pulmoner
vazodilatatorler [intraventz prostasiklin (epoprostenol),
peroral sildenafil ve inhale iloprost] veya bunlar elimizde yoksa
sistemik hipotansiyona dikkat ederek nitrat (Perlinganit®
amp.) inflzyonu kullanilabilir (36).

Postoperatif sistemik hipertansiyon; hipervolemi, agri-
anksiyete, titreme, hipotermi, takrolimus/siklosporin ve
kortikosteroid tedavisi ve kontrolsliz vazopresor uygulamasi
nedeniyle gorulebilir. Kontrolslz hipertansiyon intrakraniyal
ve intraabdominal kanamalara, hepatik arter anastomozunun
riptlrine ve greft konjesyonuna neden olabileceginden
sistolik kan basinci 160 mmHg'nin diyastolik kan basinci ise
100 mmHg'nin altinda tutulmalidir (1,4). Tedavide hidralazin,
beta blokerler (esmolol, metoprolol), kalsiyum kanal blokerleri
(diltiazem, nikardipin), invaziv AKB takibiyle sodyum
nitroprussid veya nitrat inflzyonlar kullanilabilir.

KT uygulanan hastalarda atriyal fibrilasyon basta
olmak Uzere disritmiler gdzlenebilir. Disritmilerin sebepleri
arasinda elektrolit bozukluklar (hipokalemi, hipomagnezemi,
hipokalsemi), hipoksemi, anemi, sivi ylklenmesi, hipotermi,
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miyokard iskemisi, ylksek doz inotropik ajanlar, yetersiz
sedoanaljezi gibi nedenler bulunabilir. Tedavide Oncelikle
altta yatan nedenin dizeltilmesi (aneminin, elektrolit
bozuklugunun vb.) cogu zaman yeterli olur. Buna ragmen
kontrol altina alinamayan olgularda disritminin tirine gore
uygun antiaritmik ila¢ tedavisi, elektriksel kardiyoversiyon
ve pacemaker uygulanabilir. Kompleks ve inatgi disritmilerde
gecikmeden kardiyoloji konstltasyonu istenmelidir (1).

Sivi Tedavisi ve Elektrolit-Glukoz Dengesi

Sivi Tedavisi

Erken postoperatif doénemde hipovoleminin baslica
nedenleri; cerrahi kanama, hipoalbuminemiye sekonder
onkotik basin¢ distkligine bagh Uclncl bosluga ve
interstisyel alana sivi kacisl ve intraoperatif donemde
cerrahi kanamay! azaltmak icin distk SVB (<5 mmHg)
degerlerinin hedeflenip hastanin negatif sivi dengesinde
yogun bakima gelmesidir (27). Bu ylzden bir¢ok olguda
kristalloid ve gereginde albumin solUsyonu veya kan
drnleri ile sivi replasman tedavisi uygulanir. Kristalloid
olarak karaciger yetersizligi olan hastalarda ilk secenek
serum fizyolojik (%0,9 NaCl) solisyonu olmali ve laktatl
ringer sollUsyonundan (Hartmann sollsyonu) icerdigi laktat
nedeniyle kaginilmalidir. Laktat karacigerde Cori dongusu
ile glukoza dénlsUrken bikarbonat ortaya cikar ve alkaloza
neden olur ancak karaciger yetersizliginde laktat metabolize
olamayip birikerek laktik asidoza neden olabilir. Ylksek
miktarda hizli (>3 L) serum fizyolojik inflizyonu hiperkloremik
metabolik asidoza neden olabilecegiden bu gibi durumlarda
ringer laktata alternatif olarak laktat yerine asetat ve glukonat
iceren dengeli elektrolit sollsyonlari (Isolyte S®-Plasmalyte®)
kullanilabilir (2). Sentetik kolloidler (HES, Gelatin), sepsisli ve
akut bobrek hasari riski olan hastalarda bobrek yetersizligi ve
koagulasyon bozukluguna yol acabileceginden literattrdeki
son gelismeler dogrultusunda KT uygulanan hastalarin
yogun bakim tedavisinde dikkatli kullaniimaldirlar (37,38).
Dogal kolloidlerden albumin sollsyonlari, hipoalbuminesi
(<2,5 g/dL) olan KT uygulanmis hastalarda periferik 6demi
ve asit olusumunu kontrol altina almak, drenlerden gelen
kaybi replase etmek amaciyla uygulanabilir (39-41). Sivi
replasmaninda belirli bir SVB degerinin hedeflenmesinden
ziyade hemodinaminin stabillenmesi (MAP>70 mmHg) ve
optimum organ (bobrek, greft karaciger) perflizyonlarinin
saglanmasi amaclanmalidir. Yeterli saatlik ditrez (1 mL/
kg) ve artmis laktat klirensi optimum organ perflizyonunun
gostergeleridir. Asirt sivi replasmani hipervolemiye, su-
sodyum retansiyonuna, kapiller kagak sendromuna ve greft
konjesyonuna yol acabileceginden postoperatif birinci glinde
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hemodinami ve organ perflizyonu stabilse bir miktar negatif
sivi dengesinde kalmanin erken pulmoner komplikasyonlari
azalttigl ve greft oksijenlenmesini artirdigi gosterilmistir (42).

Elektrolit Dengesi

Bltdn major cerrahilerde oldugu gibi KT sonrasi da
elektrolit bozukluklari gorulebilir. Hiperkalemi, hipokalemi,
hipokalsemi, hipofosfatemi, hiponatremi, hipomagnezemi,
hipo/hiperglisemi sik gorilen dengesizliklerdir (12).

Hiponatremi plazma ozmolaritesindeki hizli degisikliklere
bagli gelisen 6nemli bir elektrolit bozukluklugudur. Cogunlukla
preoperatif ddnemde de saptanan hiponatremi; hipervolemik
karaciger nakil hastalarinda sik gorlilen bir durumdur.
Hiponatremi KT'de sonucu kétu etkileyen faktorler arasindadir
ve hizla dizeltildiginde santral pontin miyelinoliz gelisir (1).
Perioperatif donemde hizli serum sodyum degisikliklerinden
kacinmak ana hedef olmalidir. Nérolojik belirtisi olmayan
kronik hiponatremik hastalarda serum sodyum duzeyi 120
mmol/L'nin altina inmeden hipertonik salin (%3 NaCl)
solUsyonu uygulamasindan kaginmak gereklidir. Endikasyon
varsa serum sodyum dlzeyi saatte 0,5 mmol/L’lik artisi
gecmeyecek ve hedef serum sodyum dizeyi 130 mmol/L
olacak sekilde hipertonik salin tedavisi uygulanabilir. Diger
durumlarda sivi kisitlamasi ve serum fizyolojik (%0,9 NaCl)
sollsyonu ile sivi idamesi uygulanmasi yeterlidir (43-46).

Hipernatremi daha nadir gortlen bir durumdur.
Dehidratasyon, didretikler, tuzdan zengin sollsyonlarin
(albumin sollsyonu) yiksek dozlarda uygulanmasi, kontrols(iz
hipertonik salin tedavisi gibi nedenlerle olusabilir. Nedene
yonelik tedavi uygulanir ve gereginde sivi idamesi %0,45
NaCl iceren dusUk sodyum icerikli sivilarla yapilir.

Hiperkalemi; KT uygulanan hastalarda preoperatif bazal
yukseklige, organ dondrtinln yogun bakimda kalis slresine,
tam kan ve eritrosit sispansiyonu (ES) transflizyonlarina,
organ koruma sollUsyonundaki [6zellikle University of
Wisconsin (UW) sollsyonu] ylksek potasyum icerigine,
sicak iskemi zamanina, veno-venoz bypass kullanimina,
akut bobrek hasarina, immiunosupresif tedaviye (siklosporin,
takrolimus) ve primer greft disfonksiyonuna bagh olarak
gorulebilir. Preoperatif bdbrek yetersizligi [hepatorenal
sendrom (HRS)] olan hastalarda ¢zellikle transplantasyon
sonrasl ortaya cikan hiperpotasemi acil tedavi gerektirir.
Preoperatif alici potasyum dlzeylerinin KT'de mortalite
ile iliskili oldugu gosterilmistir (47). Tedavide farmakolojik
olarak insulin/glukoz, bikarbonat, furosemid, beta agonistler,
kalsiyum uygulanabilir ancak direncli yUksekliklerde (>6,5
mmol/L) ve oligUri/aniri ile seyreden durumlarda erken
hemodiyaliz yapilmalidir (48).

Hipokalemi; KT uygulanan hastalarda metabolik
alkaloza, hipotermiye, bazi ila¢c tedavilerine (furosemid,

insulin, kortikosteroid, amfoteresin B vb.) ve yetersiz
replasmana bagh olarak gelisebilir (1,13). Genellikle
hipomagnezemi ile beraber seyreder ve hipomagnezemi
varliginda hipopotaseminin dlzeltilmesi zor oldugundan i.v.
magnezyum replasmani da yapilmalidir. Fosfor dlizeyine de
bakilip hipofosfatemi saptanirsa i.v. potasyum replasmani
potasyum fosfat preparatiyla yapilabilir. Fosfor dizeyi
normal sinirlardaysa potasyum klorlr preparati kullanilir
(47,49).

Hipokalsemi KT uygulanan hastalarda sik goérulir.
Ozellikle intraoperatif ddnemde sitrat iceren kan Griinlerinin
[ES, taze donmus plazma (TDP)] hizli transflizyonu en énemli
hipokalsemi nedenidir. Bu yUzden iyonize kalsiyumun KT
sirasinda siki izlemi ve replasmani kardiyovaskiler stabilite
ve normal koagullasyon acisindan ¢ok énemlidir. Metabolik
alkaloz da hipokalsemiye yol agabilir. Kan kalsiyum dizeyinin
izleminde 6nemli bir nokta albumin diizeyindeki degisikliklerin
toplam kalsiyum duzeyini etkiledigidir. Hipoalbuminemi KT
uygulanan hastalarda sik rastlandigindan kalsiyum dizeyinin
takibinde mutlaka iyonize kalsiyuma bakiimali veya total
kalsiyum dlzeyinde dizeltme uygulanmalidir. Kalsiyum
replasmani i.v. olarak kalsiyum glukonat/kalsiyum klortr
preparatlariyla (Turkiye'de sadece kalsiyum glukonat amp.
bulunur) iyonize kalsiyum dlzeyi >0,9 mmol/L olacak sekilde
yapiimalidir (1,50).

Hipomagnezemi KT uygulanan hastalarda sik gortlen bir
diger elektrolit bozuklugudur. Bircok hastada malnUtrisyona
bagl olarak KT 6ncesinde de hipomagnezemi bulunur ve
perioperatif dénemde kan Urlnlerinin hizli transflzyonu,
metabolik alkaloz ve bazi ilaglara (furosemid, siklosporin,
takrolimus) bagli olarak daha da belirginlesir. Hipomagnezemi
genellikle hipokalemi ve hipokalsemiye eslik eder.
Disritmilerin en 6nemli nedenlerinden biri hipokalemi ve
hipomagnezemidir. Tetani, kas agrilari ve konvulziyonlar
hipomagnezemide gorilebilen klinik bulgulardir. Tedavide
kan magnezyum dlzeyi izlenerek i.v. magnezyum replasmani
(MgSQO4 amp.=1,5 g magnezyum sulfat igerir) uygulanir
(1,49).

Hipofosfatemi solunum kaslarinda glgsuzlige yol
acarak ventilatérden ayrilmayi gugclestirir. Ayni zamanda
trombosit disfonksiyonuna, miyokardiyal kontraktilite
bozukluguna ve néromuUskduler irritabiliteye neden olur. Agir
hipofosfatemi de (<1,5 mg/dL) potasyum fosfat ampulle
i.v. replasman yapilabilir ancak hiperkalemiye dikkat etmek
gerekir.

Hipermagnezemi, hiperkalsemi ve hiperfosfatemi KT'de
daha nadir gorulen elektrolit bozukluklarindandir. KT uygulanan
hastalarda genelde iyatrojenik olarak fazla replasman sonucu
olusurlar. Hipermagnezemi ve hiperfosfatemi bdbrek
yetersizliginde de gorulebilir.
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Glukoz Dengesi

KT sonrasi normal glukoz metabolizmasi iyi fonksiyon
goren bir greftin isaretidir. Hipoglisemi, karaciger
iyilesmesindeki bozulmanin habercisidir ve primer
nonfonksiyone greftde (PNF) sik gdzlenir. Hiperglisemi sik
gorilen bir bozukluktur ve en sik nedeni alicida preoperatif
diabetes mellitus bulunmasidir. Kortikosteroidler, kalsindrin
inhibitorleri (siklosporin, takrolimus), cerrahi stres ve
postoperatif enfeksiyonlar (sepsis) diger hiperglisemi
nedenleridir. Diyabetik alicilarda glukoz metabolizmasi KT
sirasinda daha da bozulur ve dzellikle reperflizyon doneminde
progresif hiperglisemi olusabilir. Hipergliseminin bircok organ
sisteminde iskemi reperflizyon hasarini artirdigi bilindiginden
KT'de intraoperatif kan glukoz dizeyi kontroll énemlidir
(12,51). Agir hipergliseminin (glukoz >200 mg/dL) artmis
karaciger greft rejeksiyonu, cerrahi alan enfeksiyonu ve
mortaliteyle iliskili oldugu bildiriimistir (52-55). Son c¢alisma
ve kilavuzlarda, yogun bakimda siki glukoz kontroli (80-110
mg/dL) yerine kan glukoz dizeyi <180 mg/dL olacak sekilde
kontrol dnerilmektedir. Hiperglisemi tedavisinde hipokalemi
ve hipoglisemiye dikkat ederek kan glukoz dizeyi <180 mg/
dL olacak sekilde kristalize insulin inflizyonu uygulanmalidir
(56,57).

Postoperatif Kanama, Koagiilasyon Dengesi ve
Transfiizyon Tedavisi

Erken postoperatif donem kanama nedenleri arasinda
karaciger ylUzeyinde laserasyon, koagulopati, heparin bagiml
kanama, trombositopeni, hipokalsemi, hipotermi, anastomoz
kacagi, PNF hepatik arter stenozu (HAS) ve trombozu (HAT),
invaziv girisimler (karaciger biyopsisi vb.) yer alir. Postoperatif
kanama KT uygulanan hastalarda yaklasik %7 ile %15
arasinda bildirilmistir. llk dénemlerde KT sonrasi gelisen
kanamalarin %50’si ameliyat ile kontrol altina alinirken, bu
oran gunimuzde koagulopatinin yogun bakimda daha etkin
tedavisi ile %10-15 seviyesine inmistir (1,4). Tasikardi,
hipotansiyon, SVB'de azalma, batinda distansiyon, saatlik
ditirezde azalma (oliglri), batin drenlerinden kanama (her
zaman olmayabilir) gibi klinik belirtiler postoperatif kanamayi
dlsUndurtdrken hemoglobin dlzeyinde disme, miks ventz
oksijen satlrasyonunda azalma, batin USG, batin anjiyo-
tomografisi gibi laboratuvar bulgulariyla kesin tani konur.
Tedavide oncelikle agir koagulopati dizeltili, buna ragmen
hemodinami stabil degilse ve 24 saat iginde 4-6 Uniteden
daha fazla kan transflizyonu gereksinimi olmussa cerrahi
girisim (reoperasyon) endikasyonu vardir (13,58).

Koagllasyon profili, KT uygulanacak hastalarda
normalden (hepatosellller karsinom) agir koagulopatiye
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(fulminan karaciger yetersizligi) kadar genis bir yelpazede
degiskenlik gosterebilir. Bazi arastirmacilara gére karaciger
yetersizligindeki koagulopati, pro- ve antikoagullan
faktorlerin ayni oranda azaldigi bir dengeli koagulopatidir ve
komplikasyonlarin (bobrek yetersizligi, enfeksiyon vb.) seyrine
gbre kanama, tromboz veya her ikisi de gorilebilir (2,59,60).
Bu ylUzden KT'nin perioperatif doneminde koagllasyon
sisteminin hizli ve sensitif monitdrizasyonu gereklidir.
Klasik koagulasyon testlerinin (PT, aPTT) KT'de sinirli bir
rolU vardir ¢iinkd bunlarin sonuglarinin alinmasi uzun strer
ve trombosit fonksiyonlari ile fibrinolizi degerlendirmeden
sadece prokoagtlan yolu olgerler. Tromboelastogram (TEG)
ve rotasyonel tromboelastometri (ROTEM) yéntemleri KT'de
koagllasyon sisteminin hasta basinda hizli ve sensitif bir
sekilde degerlendiriimesine olanak saglayan yontemlerdir.
Bu yontemler trombis olusumunun bltin basamaklar
ve fibrinoliz hakinda bilgi verdikleri icin transflizyon ve
ilac (antifibrinolitik, faktor vb.) uygulamalarinin rasyonel
yapllmasina olanak vererek KT'de kan Urtnleri transflizyonunu
azaltirlar (60-62).

KT'de perioperatif donemde koagUlopatiye yol agan
hipotermi, asidoz, hipokalsemi, Uremi, sitrat toksikasyonu,
hemodillisyon, hiperfibrinoliz gibi bircok faktor s6z konusudur.
Ozellikle intraoperatif dénemde Isi kaybinin énlenmesi ve aktif
Isitma uygulamalari yetersiz yapiimissa postoperatif donemde
hipotermi kaginiimazdir. Plazma koagulasyon faktorleri normal
oldugunda bile hipoterminin koagtlasyon sistemi Uzerine
negatif etkileri gosterildiginden intraoperatif dénemde Isi
kaybi 6nlenmeli ve normotermi (>36 °C) amaclanmalidir. Kan
drdnlerinin (ES, TDP) asiri transflizyonu, koagllopatiye neden
olabilen sitrat toksikasyonu ve hipokalsemiye yol actigindan
perioperatif donemde transflizyon uygulamalari rasyonel
yapiimali ve kan iyonize kalsiyum duzeyi izlenip >0,9 mmol/L
olacak sekilde replase edilmelidir. Bir diger dnemli faktor olan
arteriyel kan pH degeri izlienmeli ve normal sinirlar igerisinde
tutulmalidir (50,63,64). Greft karacigerden heparin salinimi
ve hiperfibrinolize sekonder olarak postoperatif ilk birkag
saat icinde intraabdominal ve cerrahi kesi yerlerinden sizinti
gorilebilir. Trombositopenik durumlarda kanama riski daha da
artar (12).

KT'de kan Urdnlerinin transflzyonu icin kabul edilmis
kanita dayall esik degerler (Hb, trombosit, INR, aPTT)
henlz yoktur. Ancak KT'de kan Urlnleri [ES, TDPR trombosit
stspansiyonu (TS)] transflzyonunun artmis morbidite/
mortalite [transflzyonla iliskili akut akciger hasari (TRALI),
enfeksiyon, HAT vb. oranlarinda artis] ve yeniden yogun
bakima vyatisla iliskili oldugunu gosteren birgok kanit vardir
(65-71). Bu ylzden son kilavuzlarda kan trtnlerinin kullanimi
oldukca kisitlanmistir. Glndmuzde Hb icin 6nerilen kan
transflizyonu esik degeri hemodinamik olarak stabil ve risk
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faktéri olmayan hastalarda 7 g/dL'dir. Iskemik kalp hastaligi,
beyin hasari gibi risk faktérlerinin oldugu durumlarda bu
esik deger 9 g/dL'ye yikselebilmektedir. Ozetle KT'de
perioperatif hedef Hb dlizeyi hasta bazinda degerlendirilip
7-9 g/dL arasinda tutulmalidir. CO'nun, ventilasyonun ve
oksijenizasyonun optimizasyonu distk Hb dlzeylerine
toleransi kolaylastirir (50,51,57,63,72). Postoperatif
koagllopatinin yonetiminde kanama riski ile HAT ve
portal ven trombozu (PVT) riskleri iyi dengelenmelidir.
Bu nedenle koagulopatinin, TDP ve TS transflizyonlariyla
gereginden fazla dizeltiimesinden kaginilmalidir. Koagulopati
tedavisinin yonetiminde standart koagllasyon testlerinden
ziyade viskoelastik testlerin (TEG-ROTEM) kullaniimasi
onerilmektedir (Sekil 1). Ozellikle erken postoperatif
dénemde trombositlerin trombotik komplikasyonlarda
onemli rol oynadigini distinen bazi arastirmacilar trombosit
sayisi <20x109/L inmeden veya aktif kanama/sizinti (diger
faktorler normal olmasina ragmen) olmadan TS transflizyonu
yapilmamasini  onermislerdir. Karaciger biyopsisi,

Normal
r, k, MA, Agi=Normal

Antikoagiilanlar/hemofili
Faktor Eksikligi

MA, Aci=Azalmig
r, k=Uzamis

Trombosit Blokerler
Trombositopeni/Trombositopati
r ~ Normal, k=Uzamig

MA=Azalmig

Fibrinolizis
t-PA kullanimi
r ~ Normal
MA=Devamli azalma
LY30 > %7.5, WBCLI30 <%97.5
LY60 > %15, WBCLI6O <%85

Hiperkoagiilasyon
r, k=Azalmig
MA Agi=Artmis

D.iK.
1. Basamak

Sekonder fibrinoliz ile beraber
hiperkoagiilabil durum

2. Basamak
Hipokoagiilabil durum

00 7110

Sekil 1. Normal ve patolojik koaglasyon durumlarindaki tromboelastogram
drnekleri

r: Pihti reaksiyon siresi, k: Pihti stabilizasyon suresi, MA: Maksimum amplitid,
LY 39LY5p: MA dederine ulasildiktan 30 ve 60 dakika sonraki pihti erime ytzdesi.

reoperasyon gibi invaziv girisimler dncesi trombosit sayisi
>50x109/L olacak sekilde replase edilmelidir. Benzer sekilde
son gorUslere gore; aktif bir kanama/sizinti yoksa veya
reoperasyon planlanmiyorsa hafif-orta INR yikseklignde
(INR<2,0-2,5) TDP replasmanina gerek yoktur. Bu sekilde
greft fonksiyonunun izlemi de TS/TDP transflizyonlarindan
etkilenmeyip daha saglikli yapilabilir. Fibrinojen dlzeyi aktif
kanama/sizinti varliginda >1,5-2,0 g/L olacak sekilde oncelikle
fibrinojen konsantresi (25-50 mg/kg) yoksa kriyopresipitat
(1-2 U/10 kg) ile replase edilmeli, invaziv girisimler dncesinde
ise en az >1 g/L olmalidir. Buna karsilik bazi merkezlerde INR
1,5-2,0 arasl, trombosit sayisi >50x109/L, fibrinojen dlzeyi
>2 g/L olacak sekilde daha agresif koagllopati tedavisi
yaplimaktadir (12,50,62,63,66,68,74).

Hiperfibrinoliz; KT'de anhepatik, neohepatik faz ve erken
postoperatif donemde gorllebilen, mikrovaskuler sizintiyla
karakterize ve kesin tanisi TEG/ROTEM ydntemleriyle
konulabilen bir koagtlopatidir. Antifibrinolitik ajanlar,
hiperfibrinoliz gelistiginde kullaniimasi onerilen ilaglardir.
Bu grup icerisinde traneksamik asit, epsilon-aminokaproik
asid (EACA) ve aprotinin bulunmaktadir. Aprotinin (Trasylol®
flakon) son dénemde gorilen yan etkileri nedeniyle
dretimden kaldinlmistir. Traneksamik asit Turkiye'de preparati
olan (Transamine® ampul) ve birgok merkezde kullanilan bir
ilactir. Daha onceleri KT'de profilaktik olarak da kullanilan
traneksamik asitin glinimizde sadece hiperfibrinoliz
tanisinda kullaniimasi 6nerilmektedir. Onerilen traneksamik
asit dozu; 20-25 mg/kg i.v. inflzyon (10 dakikada) ve
gereginde ayni dozun tekrari ya da ilk doz sonrasi 1-2 mg/
kg/sa'ten surekli i.v. inflzyona gecilmesidir. Kontrol altina
alinamayan yaygin sizinti/kanamalarda aktive rekombinant
faktor Vlla (rFVlla) son care olarak kullanilabilir (doz: 90-120
mcg/kg i.v.), bu ilacin da profilaktik kullanimi arteriyel tromboz
riskini artirdigindan Onerilmemektedir. Desmopressin
(Minirin® amp. 4 mcg, Octostim® amp. 15 mcg), herediter
(Von Willebrand hastaligi) veya tGremik trombosit fonksiyon
bozukluguna bagl kanamalarda akla gelmelidir. Desmopressin
icin dnerilen doz; 4-8 saatte bir 0.3 mcg/kg i.v./s.c. seklindedir
(2,50,62,75-77). K vitaminine bagl koagulasyon faktorlerinin
(F I, FVII, FIX, FX) eksikligi SDKH'de sik gorildr ve buna bagl
inatcl sizinti/lkanamalarda protombin kompleks konsantresi
(PCC) volim yUkine neden olmadan kullanilabilir. KT'de
kan transflizyonunu azaltmak amaciyla PCC’'nin profilaktik
kullanimiyla ilgili randomize bir calisma yurtttlmektedir (78).

Pulmoner Sorunlar ve Solunumsal Yonetim

Erken postoperatif ddénemde gelisen pulmoner
komplikasyonlar mekanik ventilasyon siresinin uzamasina
veya reentlibasyona neden olarak sistemik enfeksiyon
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riskinin artmasina yol acarlar. En sik gorilen pulmoner
komplikasyonlar; plevral efflizyon, atelektazi, pulmoner 6dem,
ventilatorle iliskili pnémoni (VIP), akut solunum yetersizligi
ve sag diyafragma paralizisidir. Postoperatif atelektazi
nedenleri arasinda plevral efflizyon, sag diyafragma paralizisi,
bronsiyal obstriiksiyon, uzamis immobilizasyon, postoperatif
agriya bagl yetersiz inspirasyon ve sekresyonlarin yeterli
temizlenememesi yer alir. Sag diyafragma paralizisi cerrahi
sirasinda sag frenik sinire hasar verildiginde olusabilir ve
sag alt lob atelektazisine neden olur. Postoperatif solunum
yetersizligi en sik gorilen pulmoner sorunlardan biridir ve
mortaliteyle sonuglanabilir (1,13). Alicinin yasi ve preop genel
durumu (MELD skoru), hepatopulmoner sendrom (HPS), PPH,
bobrek yetersizligi, hemodinamik instabilite, agir norolojik
bozukluk, preoperatif mekanik ventilasyon, molekiler
adsorban resirkllasyon sistemi (MARS) destegi, diabetes
mellitus, kadaverik dondr, kronik obstriktif ve restriktif
akciger hastaliklari pulmoner sorunlarla iliskili preoperatif risk
faktorleri olarak bildirilmistir. Intraoperatif risk faktérleri olarak
cerrahi girisim (genis insizyon, mekanik travma, uzun cerrahi
ve/veya greft iskemi sUresi), asiri sivi ve kan transflizyonu,
pozitif sivi dengesi, agir reperflizyon sendromu gosterilmistir.
Postoperatif risk faktorleri olarak da greft akut rejeksiyonu
veya PNF, agir immin yetersizlik, akut bobrek yetersizligi,
sag diyafragma paralizisi, hemodinamik instabilite, cerrahi
komplikasyonlar ve reoperasyon bildirilmistir (79-84).

Bircok merkezde elektif KT uygulandiginda hastalar
operasyon bitiminde kardiyovaskdler, solunumsal ve
metabolik olarak stabilse ve ekstlbasyon kriterlerini
iceriyorsa ameliyathanede ekstiibe edilip YBU'de izlenirler
veya daha nadir olarak bazi merkezlerde oldugu gibi bir
stre PABU'de izlendikten sonra servise cikarilirlar (5,85).
Uygun hastalarda gerceklestirilen erken ekstlbasyonun
greft fonksiyonunu iyilestirdigi, YBU'de kalis siiresini ve
maliyeti azalttigi, nozokomiyal enfeksiyon oranini dislrdugu
gosterilmistir. Erken ekstlbasyon icin hastalarin seciminin
cerrahi slresine, transflize edilen kan Urlnlerinin miktarina,
hastanin preoperatif durumuna (MELD skoru), greftin durumu
ve iskemi sUresine bagli oldugu gosterilmistir (86-88).

YBU mekanik ventilasyondan ayriimada giiclik siklikla
masif transflzyon, plevral efflizyon, batin distansiyonu
ve intraabdominal hipertansiyon, pndémoni, bronsiyal
sekresyonlarin yetersiz temizligi, immunosupresif tedavinin
yan etkileriile iliskili postoperatif solunumsal komplikasyonlarin
bir sonucudur. Uzamis mekanik ventilasyondan ayirmada
hastaya uygulanan sedoanaljezik ilaclarin ginlik olarak
kesilmesi ve spontan solunum denemelerinin yaptirilmasi
onerilmektedir (2,6,8,12). Ekstlibasyon dncesinde [solunum
frekansi (dk)/tidal volim (L)] oraninin 100'Un altinda olmasi
(hizl ylzeyel solunum indeksi) mekanik ventilasyondan
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ayrilmada basariyr gosteren énemli prediktorlerden biridir.
Ozellikle T-tiip ile spontan solunum denemelerinde sinirda
gaz degisimi saglayabilen olgularda ekstlibasyon sonrasi
hemen noninvaziv mekanik ventilasyon (NIV) destegi
onerilmektedir. Basing destegi ve pozitif ekspiryum sonu
basing (PEEP) eklenerek uygulanan NIV'in vital kapasite
kaybini ve ekstlibasyon sonrasi atelektazi olusumunu
onledigi ve oksijenizasyonu dUzelttigi gosterilmistir. Ayni
zamanda NIV uygulamasi sedoanaljezi gereksinimini azaltip
hastalarin daha rahat mobilize olmalarini saglamaktadir. Bu
uygulamanin enfeksiyon (VIP) riskini ve mortaliteyi azalttigi da
gbsterilmistir. Uzamis mekanik ventilasyon; VIP kas atrofisi,
trakeyal hasar sikliginda ve mortalitede artisa neden olur.
Mekanik ventilasyon stresi 7-14 giinl gecen, kooperasyonu
ve havayolu refleksleri yeterli olmayan olgularda trakeotomi
acilimalidir (40,51,89-92).

Akut solunum sikintisi sendromu (ARDS) KT sonrasi
gorilebilen en ciddi solunumsal sorunlardan biridir. Agir
reperflizyon sendromu, masif transflizyon (TRALI), uzun
cerrahi sure, erken dénem enfeksiyonlari ARDS'nin énemli
nedenleri arasindadir. Solunumsal komplikasyonlarin, ARDS
dahil olmak Uzere, yonetimi primer olarak destek tedavisidir
(enfeksiyon tedavisi, oksijen tedavisi, hipervoleminin
onlenmesi, masif plevral efflizyon ve asitin drenaji,
bronkoskopik aspirasyon vb.) ancak solunum yetersizligi
bulgulari varsa gecikmeden invaziv/noninvaziv mekanik
ventilasyon destegine baslanmalidir (12,14,67,79). Orta-agir
ARDS olgularinda invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi
tercih edilmeli ve akciger koruyucu ventilasyon (dustk tidal
volim [6 mL/kg, ideal vicut agirligi], yiksek PEER plato
basinci <30 cmH,0) uygulanmalidir. Bazi calismalarda ylksek
PEEP (>10 cmH,0) ile mekanik ventilasyonun karaciger
venoz drenajini bozdugu, karaciger 6demine, splanknik
perfliizyon ve CO’'da azalmaya yol actig bildirilse de Saner
ve ark.'nin (96) yaptigi calismada 15 cmH,0O'ya kadar PEEP
uygulamalarinda karaciger kan akimlarinin (hepatik ven-arter,
portal ven) azalmadigi gdsterilmistir. Preoperatif intrakraniyal
hipertansiyonu (hepatik koma) olan olgularda hiperkarbiye izin
verilmemeli ve tercihen <10 cmH,0O PEEP uygulanmali ancak
refrakter hipoksemi varsa PEEP uygulamasi hipotansiyona
dikkat ederek 15 cmH,Q'ya kadar yUkseltilmelidir. Yanit
alinamayan refrakter hipoksemide néromuskdiler blokaj,
acma (recruitment) manevralari, pron pozisyon, inhale
pulmoner vazodilatatérler (nitrik oksit, iloprost) ve son care
olarak ekstrakorporeyal membran oksijenizasyon (ECMO)
kullanilabilir (93-98).

Pulmoner édem ve HPS, postoperatif erken dénemde
gorilebilen hipokseminin nedenleri arasindadir. Agir
pulmoner ddem, alicida akut ciddi sol ventrikul disfonksiyonu
veya bobrek yetersizligi varliginda akut sivi ylklenmesi gibi
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durumlar olusmadikca sik gelismez. Bununla birlikte klinik
olarak saptanamayip sadece akciger grafisinde radyolojik
bulgu veren ve gaz degisiminde hafif bozukluga yol acan
pulmoner 6deme sik rastlanir. Postoperatif pulmoner
6dem nedenleri arasinda akut sol ventrikll yetersizligi,
hipoalbuminemi, masif sivi ve kan drinleri transflizyonuna
bagl hipervolemi, sistemik enflamatuvar yanita sekonder
gelisen pulmoner kapiller endotel hasari, bobrek yetersizligi,
yuksek volimde torasentez (reekspansiyon &demi) ve
azalmis lenf akimi bulunur. Belirgin ve uzun stren pulmoner
o6demin yogun bakim ve mekanik ventilasyon suresini uzattig
bildirilmistir (2,40,81,83,99,100). Hepatopulmoner sendrom;
pulmoner vazodilatasyon, sagdan sola santh hipoksemi
ve artmis alveolo-arteriyel gradiyent ile karakterizedir.
Intrapulmoner vaskiler dilatasyonlar HPS'de gdrilen
hipokseminin ana nedenidir. Secilmis olgularda pulmoner
anjiografi ve terapotik embolizasyondan fayda saglansa
da KT HPS'nin tek tedavisidir. Transplantasyondan sonra
sendromun gerilemesinin gunler icerisinde basladigl ve 15
aya kadar uzayabildigi bildirilmistir (1071).

Hepatik hidrotoraks; sirotik hastalarda kardiyak,
pulmoner, plevral bir sorun olmadan olusan 500 mL'den
fazla tek tarafli (genellikle sag) transuda karakterinde plevral
efflizyondur. Batindaki asitin diyafragmatik defektlerden
gecisi ve cerrahiye sekonder diyafragmatik lenfatik
drenajin bozulmasiyla olusur. Hepatik hidrotoraks spontan
solunumdaki hastalarda solunum sikintisi ve Okstrige
yol agabilirken mekanik ventilasyon uygulanan hastalarda
akciger kompliyansini azaltarak ventilasyonu bozabilir.
Postoperatif birinci haftada plevral efflzyonlar artabilir
ancak siklikla ilerleyen haftalarda kendiliginden kaybolurlar.
Ventilasyonu bozan ve belirgin atelektaziye neden olan
plevral efflizyonlar tek seferlik ponksiyonlarla (torasentez)
veya perkutan kateter (pigtail) yerlestirilerek drene edilir buna
karsilik toraks tlpU takilmasi komplikasyonlarindan dolayi
onerilmemektedir. Torasentez yapilirken reekspansiyon
o6demi gelismesini dnleyebilmek icin 6zellikle 72 saatten
uzun sureli efflizyonlar drene ederken tek seferde 1500
mL'den fazla bosaltmamaya dikkat etmelidir. Batinda yaygin
asit akcigerlerin ekspansiyonunu azaltarak atelektazilere ve
ventilasyonun bozulmasina neden olabilir. Béyle bir durumda
ventilasyonu rahatlatacak kadar asit drenajl (parasentez)
uygulanir. Parasentez uygulanan hastalarda sivi/albumin
replasmani yapilmali, idrar ¢ikisi ile bdbrek fonksiyon testleri
izlenmeli ve hemodinamik dengeye dikkat edilmelidir
(40,83,102).

Postoperatif pulmoner komplikasyonlarin azaltimasinda
erken ekstlbasyon, ekstlibasyon sonrasi solunum
fizyoterapisi ve erken mobilizasyon, NIV uygulamasi, yeterli
postoperatif agri tedavisi, hipervoleminin dnlenmesi, bronsiyal

sekresyonlarin etkin temizlenmesi ve enfeksiyonlarin
onlenmesi dnemli yer tutar (12,83,84,91,103).

Renal Sorunlar ve Yonetim

Renal disfonksiyon (RD), KT uygulanan olgularda
bltlin cabalara ragmen alevlenme (preoperatif mevcut
olan disfonksiyonun artmasi) veya akut bdbrek yetersizligi
seklinde gelisebilir ve postoperatif morbidite/mortalitenin
en onemli nedenleri arasindadir. RD insidansinin %5 ile
%50 arasinda degistigi ve alicilarin %8 ile %17'sine renal
replasman tedavisi (RRT) uygulandigi bildirilmistir. RD
gelisen hastalarin yaklasik %10'unda uzun dénemde son
dénem bobrek yetersizligi olustugundan riskli hastalarin
erken saptanip RD gelismesinin 6énlenmesi ¢ok dnemlidir
(1,4,6,12,14). Postoperatif RD etiyolojisinde preoperatif
klinik durumun agirgr (MELD skoru), preoperatif komorbidite
(diabetes mellitus, HRS, kronik bdbrek hastaligi), intaoperatif
hemodinamik instabilite, masif transflizyon, greft
disfonksiyonu, reoperasyon, intraabdominal hipertansiyon,
enfeksiyonlar/sepsis, nefrotoksik ilaglarin uygulanmasi
(radyokontrast madde, kalsindrin inhibitorleri, nonsteroid
antienflamatuvarlar, aminoglikozidler, amfoterisin) ve ylksek
dozda uzun slre vazopresor ajan kullanimi yer alir. Preoperatif
kronik kreatin yUksekligi postoperatif RD gelisiminde énemli
bir prediktordir. Benzer sekilde preoperatif HRS bulunmasi KT
sonrasl akut bobrek yetersizliginin dGnemli bir nedenidir. Kesin
tedavisi KT olan HRS'de transplantasyon yapilincaya kadar
kopri tedavilerden [i.v. albumin/terlipressin, transjuguler
intrahepatik portakaval sant (TIPS), MARS uygulamalari]
yararlanilir. Sorunsuz bir KT sonrasinda genellikle HRS iki-alti
haftada iyilesme gdsterir ancak transplantasyon dncesi 8-12
haftadan daha uzun slre hemodiyaliz uygulanan hastalarda
kombine karaciger-bdbrek transplantasyonu disindlmelidir.
Transplantasyon 6ncesi ve postoperatif RRT gereksiniminin
bagimsiz bir mortalite prediktort oldugu ve pre/post-operatif
RRT uygulanan hastalarda mortalitenin daha ytksek oldugu
gosterilmistir (104-111).

Renal komplikasyonlar genellikle KT sonrasi erken
dénemde goruldr. Bunun en 6nemli nedeni erken donemde
sivi kompartmanlari arasindaki dagilimin degismesine
bagli olarak rolatif bir hipovolemi gelismesidir. Intraoperatif
donemde (preanhepatik faz) cerrahi kanamayi azaltmak
icin dustk SVB (<5 mmHg) degerlerinin hedeflenmesinin
postoperatif greft ve bobrek fonksiyonlari lzerine olumsuz
etkisi olmadigr gésterilmistir. RD'nin en erken bulgusu oliguri
olabilir. Erken postoperatif donemde saatlik dilirez ile sivi
dengesinin yakin izlemi, hipovoleminin gecikmeden sivi
(kristalloid/albumin) replasmaniyla dizeltiimesi ve nefrotoksik
ilaclardan kacinilmasi kritik 6neme sahiptir. Kalsinorin
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inhibitorleri (siklosporin, takrolimus) sorunsuz bir KT sonrasi
RD gelismesinde en 6nemli nedendir. Bu ilaclarin kullanildig
hastalarda RD belirtileri ortaya ¢iktiginda immunosupresif
tedaviden bu ajanlarin cikariimasi veya dozlarinin azaltiimasi
ve mutlaka serum duzeyleri izlenerek dozlarinin ayarlanmasi
gereklidir (1,6,12). Postoperatif RD gelisme riski ylksek
olan hasta grubunda; immunosUpresif tedavide kalsindrin
inhibitorleri yerine nefrotoksik olmayan ajanlarin (mikofenolat
mofetil, sirolimus, everolimus) kullanilmasi ve nefrotoksik
diger ilaclardan kaginilmasi 6nerilmektedir. RD gelisen
hastalarda ila¢ dozlarinin (immunosupresifler, antibiyotikler,
digoksin vb.) kreatin klirensine gore ayarlanmasi gereklidir.
Yapilan calismalarda bir dopamin reseptor (D1) agonisti
olan fenoldopamin profilaktik kullaniminin perioperatif renal
vazodilatasyon saglayarak RD riskini azalttigi gosterilmistir.
Renal doz dopamin (2-3 mcg/kg/dk) uygulamasinin ise
bobrek koruyucu etkinliginin olmadigl hatta zararli etkilerinin
olabilecegi bildiriimistir. Preoperatif HRS tedavisinde
terlipressin kullaniimasinin postoperatif RD gelismesini
azalttig bulunmustur (112-118).

RD sivi retansiyonuna, metabolik bozukluklara (asidoz,
ensefalopati vb.) ve elektrolit dengesizliklerine yol acacak
kadar agirsa hemodiyaliz veya tercihen laktatsiz strekli RRT
uygulanmalidir (Tablo 1). Hemodiyalizle karsilastirldiginda
sUrekli RRT teknikleri daha az sivi sifti ile osmotik gradiyent
degisikliklerine yol actigindan hemodinamik olarak stabil
olmayan ve beyin édemi olan hastalarda daha glvenlidirler.
Hepatik ensefalopati, kadaverik donér, MELD skoru,
intraoperatif kan kaybi ve hepatosellller karsinom nedeniyle
KT uygulanmasi postoperatif RRT icin bagimsiz prediktorler
olarak gosterilmistir. RD agisindan ylksek riskli hastalarda
perioperatif donemde (dzellikle intraoperatif) strekli RRT
uygulamasinin KT'de sik gorilen kardiyovaskuler ve metabolik
instabilitenin yonetilmesinde yararli oldugu ve postoperatif
renal fonksiyonlarin iyilesmesini destekledigi bildirilmistir.
Surekli RRT'nin yanisira intraoperatif hemodiyaliz uygulayan

Tablo 1. Karaciger transplantasyonu sonrasinda renal replasman
tedavisi endikasyonlari

Biyokimyasal endikasyonlar
Refrakter hiperkalemi (K* >6,5 mmol/L)
Refrakter metabolik asidoz (pH <7,1)

Refrakter hipo/hipernatremi, hiperkalsemi

Klinik endikasyonlar

Belirgin oligdri (<0,3 mL/kg/24 saat) veya anliri (>12 saat)

Refrakter hipervolemi

Uremik ensefalopati, perikardit, kanama

Primer nonfonksiyone greftle beraber renal disfonksiyon
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ve olumlu sonuclar alan merkezler de bulunmaktadir
(6,12,119-121).

Norolojik Sorunlar ve Yonetim

KT sonrasi eriskinlerde yaklasik %11 ile %42 arasinda
norolojik komplikasyonlar gorilebilirken pediyatrik olgularda
bu oran daha dUstktir. Norolojik komplikasyonlar anlamli
morbidite/mortalite artisi ile iliskilidir. Bunlar sikhkla ilk bir
ay icerisinde olussa da bir yila kadar gorUlebilen noérolojik
komplikasyonlar (tUberklloz menenijit gibi) bildirilmistir (1,12).
Norolojik sorunlarin etiyolojisi KT 6ncesi (hepatik ensefalopati,
intrakraniyal hipertansiyon, metabolik sorunlar), intraoperatif
(santral pontin miyelinoliz, serebrovaskdiler otoregllasyon
bozuklugu, paradoksal serebral emboli, metabolik sorunlar)
ve postoperatif [immunosupresif toksisitesi, intrakraniyal
kanama, greft disfonksiyonu veya PNF greft, serebral
enfarkt, santral sinir sistemi (SSS) enfeksiyonlari] kdkenli
olabilir. Norolojik komplikasyonlar major ve mindr olmak
tzere iki gruba ayrilirlar. Major komplikasyonlar; ensefalopati,
konvulziyonlar, intrakraniyal kanama, SSS enfeksiyonlari,
serebellar sendrom, santral pontin miyelinoliz, serebral
enfarkt, posteriyor l6koensefalopati, fokal norolojik
defisitler, vejetatif durum ve toksik ensefalopatiler olarak
siralanir. Min6ér komplikasyonlar ise tremor, bas agrisi,
uyku bozukluklar, periferik néropati ve huzursuz bacak
sendromudur. En sik gorilen norolojik komplikasyonlar
ensefalopati, konvdilziyonlar ve intrakraniyal kanamadir.
KT'de bagh ndrolojik komplikasyonlar sik gortldiginden
transplantasyon éncesi bazal néropsikiyatrik degerlendirme
her olguda yaptiriimalidir (112,122,123).

Norolojik komplikasyonlarin cogu etiyolojik faktorin
dizeltiimesiyle tedavi edilebilir. En sik gorilen postoperatif
norolojik sorun olan ensefalopati transplantasyon oncesi
var olan hepatik ensefalopati ve elektrolit bozukluklariyla
(6zellikle hiponatremi) yakin iliskilidir. Preoperatif hepatik
ensefalopatisi olan bir olgu KT sonrasi erken postoperatif
donemde de ensefalopatik kalabilir ve transplantasyon
sonrasl 48 saat intrakraniyal hipertansiyon acisindan risk
altindadir. Intrakraniyal hipertansiyon gelisen hastalarin
yonetiminde basin 30° elevasyonu, normokarbik ventilasyon
(akut intrakraniyal hipertansiyonda kisa sureli 1hmh
hiperventilasyon yapilabilir), normovolemi, serebral perflizyon
basincini optimum tutabilmek icin MAP degerlerinin
standart hedeften ylksek tutulmasi (MAP>80-90 mmHg),
mannitol inflzyonu (0,25-0,5 g/kg i.v. bolus), hipertonik salin
inflzyonuyla terapdtik hipernatremi olusturulmasi (hedef
serum Na+: 145-155 mmol/L), ilimli hipotermi (32°-34°) ve
son care olarak barbitlirat komasi ile indometazin (25 mgi.v.)
uygulanir. Postoperatif donemde yeni gelisen ensefalopati
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agir greft disfonksiyonu, PNF greft, immdnosupresif
toksisitesi (0zellikle kalsinorin inhibitorleri), subaraknoid
kanama, menenjit, serebral enfarkt ve sitomegalovirls
enfeksiyonu ile iliskili olabilir (2,12,124,125).

Konvulziyonlar KT sonrasi ensefalopatiden sonra
ikinci siklikta gortlen norolojik sorundur. Konvdlziyonlarin
etiyolojisinde serebrovaskUller olay, metabolik/elektrolit
bozukluklari (hiponatremi, hipoglisemi vb.), immunosupresif
toksisitesi (6zellikle kalsinorin inhibitdrleri), SSS enfeksiyonlari
ve 6zgecmiste epilepsi bulunmasi yer alir (14). Tedavisinde
oncelikle altta yatan neden duzeltilir ve antikonvilzan ilaglar
(fenitoin, benzodiyazepinler, valproik asit, levetiracetam)
uygulanir. Antikonvilzan ilaclar (fenitoin, fenobarbital)
kalsindrin inhibitorlerinin plazma diizeylerini azaltabileceginden
bu ilaglarin dozlarinda ayarlama yapilmalidir. Immunostipresif
norotoksisitesi 6zellikle kalsindrin inhibitorleri (siklosporin,
takrolimus), OKT-3 ve ylksek doz kortikosteroid uygulamasi
ile iliskilidir. Doza bagimli olarak hafif tremor, konusma
bozuklugu, bas agrisi, konflizyon, psikoz, kortikal korlik,
miyoklonus, konvulziyon, status epileptikus ve komaya kadar
genis bir spektrumda klinik belirtilere yol acgabilir. Tedavide
ilagc dozu azaltilir veya tamamen kesilir. Mikofenolat mofetil
agir norolojik komplikasyon gelisen hastalarda norotoksik
etkisi bulunmadigindan tercih edilebilir. Serebral kanama
ve enfarktlar KT sonrasi ilk bir ay (siklikla ilk bir hafta) icinde
gozlenir. Serebral kanamalarin cogunlukla koagtlopati, ileri
yas ve sistemik enfeksiyonlarla (bakteriyemi/fungemi) ile
iliskili oldugu bildirilmistir. Serebral enfarktlar perioperatif
donemde cogunlukla hipotansiyon ve embolilere sekonder
gelisen hipoksik-iskemik hasara baglidir. Kontrol altina
alinamayan intrakraniyal hipertansiyon da serebral kanama
ve enfarktlara yol acabilir. Postoperatif gelisen nérolojik
sorunlarin yaklasik %10'u SSS enfeksiyonlari ile iliskilidir ve
cogunlukla immUnosUpresyona bagli olarak gelisen firsatcl
enfeksiyonlardir. En sik gérllen patojenler Streptococcus
pneumoniae, Hemophilus influenzae, Candida/Aspergillus
tdrleri ve viral (herpes simpleks, sitomegalovirts) ajanlardir.
immiinostpresif tedavi enfeksiyon belirtilerini (ates, 16kositoz
vb.) maskeleyebileceginden nérolojik durum degisikliklerinde
SSS enfeksiyonlarl her zaman akilda tutulmalidir. Santral
pontin miyelinoliz sendromu, KT sonrasi gorllebilen en
agir norolojik komplikasyonlardan biridir. Patolojik olarak
pons tabaninda simetrik miyelin kaybi ile karakterize
olan bu sendrom c¢ogunlukla kronik hiponatreminin hizli
dlzeltilmesine bagli olarak gelisir. Yutma/konusma gucliga,
biling bulanikhgi, konvilziyonlar ve hipoventilasyon en sik
gordlen klinik belirtilerdir. Santral pontin miyelinolizin kesin
tedavisi olmadigindan gelismesinin dnlenmesinde kronik
hiponatreminin yavas ve serum sodyum duzeyleri izlenerek
dlzeltilmesi cok onemlidir (125-128).

Enfeksiyonla lliskili Sorunlar ve Profilaksi

Yogun immunostpresif tedaviye bagl olarak erken
postoperatif donem enfeksiyonlar acisindan ylksek risk
tasir ancak YBU'de ilk 48 saatlik izlem slrecinde firsatgi
enfeksiyonlarin gelismesi nadiren gorulir. Postoperatif
birinci haftada gelisen enfeksiyonlarin en énemli nedeni
transplantasyon o6ncesi saptanamamis enfeksiyonlardir.
immiinosupresif duruma bagli olarak enfeksiyon belirtileri
(ates, l0kositoz) maskelenebileceginden pre/postoperatif
donemde rutin olarak kan, idrar, trakeyal sekret ve gereginde
diger kaltUrlerin alinmasi 6nerilir (6,12,58). Siklikla ilk bir
ay icerisinde, diger cerrahi hastalarda gorilen nozokomiyal
enfeksiyonlarla benzer sekilde yara yeri enfeksiyonlari,
pndmoni, peritonit, kolanjit, Uriner ve santral venoz
kateterle iliskili enfeksiyonlar, endokardit, karaciger absesi
ve Clostridium difficile koliti goriltr. Bunlar icerisinde
kan dolasimi enfeksiyonlari, pnémoni ve abdominal/
biliyer enfeksiyonlar en sik saptananlardir. Erken donem
bakteriyel enfeksiyonlar icin risk faktorleri; kadaverik dondr,
MELD skoru>20, hipoalbuminemi, intraoperatif 6 U'den
fazla ES ve 12 U'den fazla TDP transfiizyonu, biliyoenterik
anastomoz, YBU ile hastanede uzun kalis ve reoperasyon
olarak bildirilmistir. Erken dénem enfeksiyonlar icerisinde
sitomegaloviris ve Epstein-Barr virls basta olmak
Uzere varisella zoster virls, human herpes virlis-6 ve
adenovirlise bagli gelisen viral enfeksiyonlar da yer alir.
Bunlarin disinda gogunlukla ilk iki ay icinde olmak Uzere
yaklasik %5-42 oraninda fungal enfeksiyonlar da gdrtlebilir.
En sik Candida'ya bagh enfeksiyonlar goriimekle birlikte
aspergillozis, kriptokokozis ve Pneumocystis jiroveci
(carinii) gibi mortalitesi yuksek firsatci fungal enfeksiyonlar
da gorulebilir. Fungal enfeksiyon riski, akut greft
rejeksiyonunun ylksek doz kortikosteroid ve antilemfosit
ajanlarla (ATG-ALG) tedavisi sirasinda artmaktadir. KT
sonrasi fungal enfeksiyonlar icin risk faktorleri; preoperatif
RD, bazal fungal kolonizasyon, yiksek MELD skoru,
retransplantasyon, masif transflzyon, RRT gereksinimi,
uzamis YBU kalisi, human herpes virlis-6 enfeksiyonu
ve reentlbasyon olarak bildirilmistir. Yogun bakimda KT
sonrasli saptanan ates genellikle enfeksiyon kokenli olsa da
yaklasik % 13 olguda enfeksiyon disi nedenler bildiriimistir.
Enfeksiyon disi nedenler icinde akut rejeksiyon dncelikle
distnilmeli ve daha sonra ilag atesi, adrenal yetersizlik,
malignite, transflizyon sonrasi ates, cerrahi isleme
sekonder ates gibi nedenler akla gelmelidir ancak bazi
olgularda atesin kdkeni saptanamayabilir. ImmUnosiiprese
hastalarda gelisen enfeksiyonda her zaman ates
olusmayabilecegi hatta hipotermi de gelisebilecegi akilda
tutulmalidir (128-134).
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Bakteriyel enfeksiyonlarin tedavisinde genel kurallar;
enfeksiyon ajaninin saptanmasi (kdltlr antibiyogram),
kaynagin kontrolli (kateterlerin ¢ekilmesi, vyara vyeri
debridmani, absenin bosaltiimasi vb.) ve hizla yogun bakim
florasina uygun ampirik antibiyoterapiye baslanmasidir.
Bu arada imminosUpresif tedavi duruma gore azaltiimali
veya kesilmelidir. Viral ajanlarla gelisen enfeksiyonlardan
Human herpes virls tedavisinde asiklovir (15-30 mg/kg/
glin) ve sitomegalovirls tedavisinde gansiklovir kullanilir.
Fungal enfeksiyonlarin tedavisinde Candida enfeksiyonlari
icin flukonazol, Aspergillus enfeksiyonlari icin amfoterisin
B ve ekinokandin grubu ilaclar (kaspofungin, anidulafungin)
kullanilabilir. Bircok kurumda ekinokandin grubu ajanlar,
immdinosupresif ilaclarla etkilesime girmemesi ve nefrotoksik
olmamasi gibi avantajlarindan dolay! tercih edilmektedir.
Rutin olarak antifungal profilaksi halen tartismali bir konu
oldugundan kurumlar arasinda standart bir yaklasim
bulunmamaktadir ancak fungal enfeksiyonlar icin ylksek risk
taslyan hastalarda (reoperasyon, masif transfiizyon, RRT,
biliyer kacak vb.) profilaksi dtstndlmelidir. Ayrica direncli
ates varliginda veya septik sok gibi hayati tehdit eden
durumlarda genis spektrumlu antibiyoterapiye ek olarak
ampirik antifungal tedavi de baslanmalidir. KT sonrasinda
gelisen agir enfeksiyonlar greft iyilesmesinde bozulma,
YBU'de uzamis kalis ve coklu organ yetersizligi gelismesiyle
iliskilidir. Septik sok gelisen hastalarin yonetimi zeminde
bulunan immunosUtpresyon nedeniyle zordur ve tedavi
kilavuzlarinda belirtilen birgcok girisimin hizla uygulanmasini
gerektirir. Kullanilan antienfektif ilaglarla immunosUpresif
ilaclarin etkilesimi ve organ yetersizlikleri dikkate alinarak
tedavinin planlanmasi énemli oldugundan yogun bakim ile
transplantasyon enfeksiyonlari konusunda deneyimli bir
enfeksiyon hastaliklari uzmaninin transplantasyon ekibinde
bulunmasi 6nemlidir (12,14,57,112,135).

KT sonrasi enfeksiyon riski standart perioperatif
antibiyotik profilaksisi ile azaltilabilir. Perioperatif profilaksi
icin 6nerilen standart bir antibiyotik yoktur bununla birlikte
genellikle Uclncl kusak bir sefalosporin (seftriakson,
sefotaksim) kullanilir. Orofarengeal kandidiyazis profilaksisi
icin nistatin sollsyon per oral uygulanir. Enfeksiyonlardan
korunmada; preoperatif inaktive asilarin uygulanmasi, santral
venoz ve Uriner kateterlerin kullanim endikasyonu kalkinca
gecikmeden cekilmesi, trakeyal aspirasyonlarin steriliteye
dikkat edilerek yapilmasi, bébrek fonksiyonlarinin izlenerek
RD gelismesinin dnlenmesi, enfeksiyon belirtisi olmasa da
rutin olarak belli araliklarla kiltdrlerin (trakeyal sekret,idrar,
santral kateter, rektal strtintd vb.) yollanmasi 6nerilmektedir.
Selektif bagirsak dekontaminasyonu, orofarengeal topikal
klorheksidin uygulamasi, prebiyotik/probiyotik kullanimi,
grantlosit koloni stimdlan faktor (G-CSF) tedavisi gibi
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uygulamalarin etkinligini gdsteren yeterli kanit yoktur
(6,129,132,136,137).

Postoperatif Niitrisyon Tedavisi ve Gastrointestinal
Sorunlar

Son doénem karaciger yetersizligi olan hastalarda siklikla
karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasi bozukluklarina
rastlanir. Bu hastalarda genellikle preoperatif donemde
malndtrisyon da bulunur. KT éncesinde malnltrisyonun
artmis postoperatif enfeksiyon, solunumsal komplikasyonlar
ve uzamis YBU'de kalis ile iliskili oldugu bildirilmistir (12).
MalnUtrisyonla bereber major cerrahinin getirdigi stres,
katabolik hormonlarin salinimi ve kortikosteroid kullanimi gibi
faktorler KT sonrasi nutrisyon desteginin gerekliligini gdsterir.
Postoperatif dénemde enerji gereksinimi orta dizeyde
arttigindan hedef kalori alimi hastanin durumuna gore 25-40
kcal/kg/gln olarak belirlenmeli ve baslangicta 10-15 kcal/
kg/gun ile baslanip klinigi stabil olan hastalarda yavasca
arttirilarak 5-7 gtinde bu hedefe ulasiimalidir. Protein kaynakli
olmayan enerji gereksiniminin %50-60"1 karbonhidratlardan,
%40-50'si lipidlerden karsilanmalidir. Artmis protein
katabolizmasina bagl olarak nitrojen kaybi da arttigindan
KT sonrasi protein gereksinimi 1,2-1,5 g/kg/gin olarak
hesaplanmalidir. Ginidmizde SDKH olan olgularda rutin
olarak protein kisitlamasina gitmenin zararli etkileri oldugu
gosterildiginden protein kisitlamasi sadece klinik olarak
agir ensefalopatisi olan hastalarda 6nerilmektedir. Benzer
sekilde rutin olarak dalli zincirli amino asitlerden zengin
protein verilmesinin morbidite/mortalite Gzerine olumlu
etkisi olmadigl saptandigindan ancak agir ensefalopatisi olan
hastalarda kullanilmasi dnerilmektedir. Komplikasyonsuz
seyreden KT'de bircok hasta oral alima hizla baslayabilsede
3 gln icinde tam/yeterli oral alima gecemiyecegi dusUtnulen
hastalarda gastrointestinal (Gl) yol saglamsa ilk 12-24 saat
icinde erken enteral nitrisyona baslaniimasi 6nerilmektedir.
Beslenme sondaslyla enteral nltrisyon uygulanan hastalarda
mUmkdn olur olmaz oral beslenmeye de gecilmeli ancak
yeterli (enerji gereksiniminin %80'i) oral alim saglanmadan
beslenme sondasi cekilmemelidir. Enteral ndtrisyon
uygulamasinin mimkdn olmadigl hastalarda (Roux-en-Y
anastomoz, ileus vb.) veya entoleransa bagl olarak tek
basina enteral nltrisyonla hedef kaloriye ulasilamayan
olgularda parenteral nutrisyona baslanabilir. Bununla birlikte;
son kilavuzlarda postoperatif ilk 5-7 glin parenteral niitrisyona
baslanilmasi 6nerilmediginden KT sonrasi oral/enteral
ndtrisyona baslanamayan hastalarda erken postoperatif
donemde (ilk B5-7 gln) hipoglisemiyi Onleyecek sekilde
glukoz inflizyonu (2-3 g/kg/gin) ve sivi-elektrolit replasmani
yapilmalidir. Vitaminler (B grubu, C) ile mikronUtrientler
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(6zellikle cinko, fosfor, magnezyum) nitrisyon tedavisine
eklenmeli ve miimkiinse kan diizeyleri izlenmelidir. Ozellikle
parenteral nlUtrisyon uygulanan hastalarda kontaminasyon
olusmamasina ve kateter kaynakli enfeksiyonlara dikkat
edilmelidir (138-142).

Gl komplikasyonlara KT alicilarinin yaklasik %50'sinde
gorilebilir. Bu komplikasyonlar bulanti-kusma, diyare,
dispepsi, anoreksi, karin agrisi, refl, konstipasyon gibi hafif-
orta dereceden pankreatit, kolon perforasyonu, Gi kanama gibi
hayati tehdit eden dereceye kadar cesitlilik gosterir. Bunlarin
icerisinde diyare en sik rastlanilan, anoreksi ve karin agrisi
ise glnlUk aktiviteyi en cok olumsuz etkileyenlerdir. Kadin
cinsiyet, KT 6ncesi hiyatus hernisi ve KT sonrasi yeniden
hospitalizasyon Gl komplikasyonlarla iliskili predispozan
faktérler olarak bildirilmistir. GI komplikasyonlar genellikle
uygulanan ilacglara (immunosipresifler, kortikosteroidler),
enfeksiyonlara (CMV, Clostridium difficile) ve daha énceden
bulunan Gl patolojinin alevlenmesine bagli olarak gelisirler.
Bu komplikasyonlarin cogu farmakolojik tedavi ve/veya
imminosupresif tedavide degisiklik yaparak (doz azaltimi,
ilacin kesilmesi vb.) tedavi edilebilirken kolon perforasyonu,
inatgi Gl kanama gibi komplikasyonlar cerrahi girisimi
gerektirir. Gl komplikasyonlarin profilaksisinde kortikosteroid
kullaniminin sinirlandiriimasi, immunosUpresif tedavinin
semptomlara gore dozunun azaltiimasi veya kesilmesi
(akut rejeksiyon riski tasir), risk durumuna gore H2-reseptdr
antagonistleri veya proton pompa inhibitorleri ile stres Ulser
profilaksisi gibi uygulamalar yer alir. Bu komplikasyonlarin
zamaninda tani-tedavisi icin radyolojik yontemler ve
endoskopik girisimlerden yararlanilir (143-147).

Rejeksiyon

Akut hlcresel rejeksiyon, renal transplantasyona gore
daha az oranda olmak Uzere KT sonrasi alicilarin yaklasik
%20-30"unda gozlenir ve %5-10 oraninda retransplantasyon
gerektiren agir kronik duktopenik rejeksiyona dontsur. Akut
hicresel rejeksiyon cogunlukla KT'den 7-14 gin (1-6 hafta
arasi) sonra gelisir fakat belirtileri daha erken veya gec
ortaya cikabilir. Ilk 7 gln icerisinde gelisen hiperakut greft
rejeksiyonu ise KT'de nadir olarak gorllir ve etiyolojisinde
daha o6nceden olusmus antikorlar (ABO uygunsuz greft
kullanimi) yer ahlr (1,6,12). Akut rejeksiyon genellikle
T-hiicreleri araciligiyla gelisir ve karacigerde safra yollari ile
vaskUler endotelyumda hasara yol acar. Rejeksiyon greft
disfonksiyonu ile iliskilidir ve greft sagkalimini olumsuz etkiler.
Rejeksiyonun klinik/laboratuvar belirtileri nonspesifiktir
ve ates, greft fonksiyonunda bozulma, kan bilirubin ve
transaminaz (AST, ALT) dlzeylerinin yikselmesi, koagullasyon
testlerinin (INR, PT) bozulmasi, T-tipten gelen safranin

incelmesi ve renginin acilmasi gibi belirtileri icerir. Ayiric
tanida (hepatik arter trombozu, portal ven trombozu vb.)
Doppler USG ve kan prokalsitonin dlizeyi (enfeksiyon, sepsis)
yol gostericidir. SUpheli durumlarda kesin tani histolojik olarak
hemorajik nekroz alanlarinin goraldigu karaciger biyopsisi
ile konur. Tedavi rejeksiyonun agirligina ve altta yatan taniya
gore degisir. Hafif rejeksiyon bazal immUnosUpresif tedavi
dozlarinin arttinlmasina, kortikosteroid yikleme tedavisine,
siklosporin kullanan hastalarda mikofenolat mofetil ve/veya
takrolimus tedavisine gecilmesine yanit verebilirken daha
ciddi rejeksiyon kliniginde ardisik kortikosteroid boluslari
(metilprednizolon i.v. 1 g/gin, 3 gin boyunca) ve/veya
antilemfosit ajanlar (ATG-ALG) kullanilir. Akut rejeksiyon
nadiren retransplantasyon gerektirebilir (58,145-148).

Greft Disfonksiyonu

Greft disfonksiyonu KT sonrasi gelisebilen en agir
komplikasyonlardan biridir (145). Greft disfonksiyonuna cesitli
faktorler zemin hazirlayabilir (Tablo 2).

Erken Zayif Fonksiyon [Initial Poor Function (IPF)/
Primer Nonfonksiyon (PNF)]

KT sonrasi erken greft disfonksiyonu, progresif olarak
dUzelen initial poor function (IPF) ile acil retransplantasyon
gerektirebilen primer nonfonksiyon (PNF) arasindaki bir
spektrumda gorulebilir. Greft disfonksiyonu insidansi
%2-14 arasinda degismektedir ancak agir PNF %5'in
altinda goéraldr. Etiyolojisi kesin olarak bilinmemekle
birlikte ileri donoér yasi, uzamis soguk iskemi stresi (>18
saat), yagl karaciger grefti, greftin kicuk olmasi, agir

Tablo 2. Greft disfonksiyonu ile iliskili faktorler

Dondrle iliskili Tedarik ve Alayla iliskili
Cerrahiyle iliskili

Dondr yasl Uzun soguk iskemi | Bozulmus renal
zamani fonksiyon

Makrovezikiler steatoz Anhepatik faz Yksek bilirubin
stiresi >100 dk diizeyi

Yiksek doz inotropik ilag Nakil ncesi

hemodiyaliz
Hipernatremi Dustk agirlik

(BMI<18,5 kg/m2)

Yogun bakimda uzun kalis

Greft agirlik/Alici agirlik orani
<%0,8

Kardiyak 6lim sonrasi donor

BMI: Vilicut kitle indeksi
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reperflzyon hasari, dizeltimemis ciddi hipernatremi, pre/
intraoperatif uzamis hipotansiyon ve organ cikartilmasi
oncesinde donodrln uzun sureli hastanede yatmasinin
predispozan faktorler oldugu bildirilmistir. Klinik ve
laboratuvar bulgulari; karaciger transaminazlarinin (6zellikle
AST) hizla ytkselmesi (>5000 U/L), sarilik, hipoglisemi,
SSS degisiklikleri (biling bulanikligi, koma), hiperlaktatemi
ile birlikte metabolik asidoz, hemodinamik instabilite,
agir koagulopati, oliglri ve bobrek vyetersizligi olarak
siralanabilir. Ayirici tanida hepatik arter trombozu ve diger
vaskdler sorunlar, hiperakut rejeksiyon ve agir enfeksiyon
(sepsis) gibi PNF benzeri tablolar dislanmalidir (Tablo 3).
Kesin tani koagulasyon nekrozunun gorildigu karaciger
biyopsisi ile konur. Tedavide oncelikle destek tedavisi (TDP

Tablo 3. Yogun bakimda greft disfonksiyonunun ayirici tanilan

Erken zayif fonksiyon/Primer nonfonksiyon

Prezervasyon hasari

Rejeksiyon (Hiperakut/Akut)

Vaskuler komplikasyonlar (Hepatik arter trombozu, portal ven trombozu,
kaval obstriiksiyon)

Biliyer komplikasyonlar (Biliyer kagak, striktlr, Roux-en-Y disfonksiyonu,
papiller stenoz)

ilacla iliskili karaciger disfonksiyonu

Enfeksiyonlar

Tablo 4. Karaciger transplantasyonu sonrasinda teknik
komplikasyonlar ve gériilme zamanlarn

Abdominal kanamalar

Anastomoz yerlerinden (gok erken)

Greft yiizeyinden (cok erken)

Psddoanevrizma (erken/geg)

Vaskuler komplikasyonlar

Hepatik arter trombozu (erken)

Hepatik arter stenozu (gec)

Portal ven trombozu (erken)

Portal ven stenozu (gok erken)

Vena kava obstriksiyonu (gok erken)

Biliyer komplikasyonlar

Biliyer kagak (erken)

Biliyer striktir (geg)

Papiller stenoz (erken)

Roux-en-Y disfonksiyonu (gec)

Nonspesifik cerrahi komplikasyonlar

ince barsak obstriiksiyonu (erken/gec)

intraabdominal organlarin yaralanmasi (cok erken)
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transflzyonu, glukoz inflzyonu vb.) uygulanir. Prostaglandin
E1 inflzyonunun bazi yararl etkileri bildirilmis olsa da hentiz
kesin olarak etkinligi gosterilememistir. Greft fonksiyonunda
24-36 saat icinde bir dizelme olmazsa coklu organ
yetersizligi gelismeden retransplantasyon yapilmalidir.
Retransplantasyon yapilincaya kadar karaciger destek
sistemlerinden (MARS, Prometheus®) transplantasyona
koprl tedavisi olarak yararlanilabilir (4,147,149-152).

Prezervasyon Hasari (Reperfiizyon Hasan)

iskemi reperfiizyon hasari olarak da bilinen prezervasyon
hasari erken greft disfonksiyonunun 6nemli nedenlerinden
biridir ve KT'nin seyrinde major etkisi bulunmaktadir.
Solid organ transplantasyonlarinda reperflizyon sonrasi
greft hasari gecikmis greft fonksiyonundan veya ekstrem
olgularda PNF'den sorumludur. Prezervasyon hasariyla
ilskili dondr risk faktorleri; ileri donér yasi (>60 yas),
makrovezikUler steatoz, ylksek doz vazopresor inflizyonu,
ciddi hipernatremi, kardiyak o6lim sonrasi donasyon,
uzun sureli yogun bakimda kalis ve uzun soguk iskemi
slresi olarak siralanabilir. Alicida uzun anhepatik faz
slUresi de prezervasyon hasariyla iliskili bulunmustur.
Tanida laboratuvar bulgulari olarak akut dénemde
transaminazlarin ylkselmesini takiben alkalen fosfataz
(ALP) ve gama-glutamiltransferaz (GGT) ylkselmesiyle
karakterize kolestatik (hiperbilirubinemi) bir tablo
ortaya ¢lkar. Risk faktorlerine sahip hastalarda uzamis
hiperbilirubinemide prezervasyon hasari akla gelmelidir.
Prezervasyon hasarinin ciddiyetine paralel olarak greft
akut hlcresel rejeksiyon oranmin arttigi bildirildiginden
iyilesmenin yavas seyrettigi veya tam klinik iyilesmenin
elde edilemedigi olgularda kesin tani icin karaciger
biyopsisi yapilmalidir. Karaciger nakli sonrasi prezervasyon
hasari gelisen olgularda iyilesme diger hastalara gore
yavastir ve genel destek tedavisine devam edilmelidir.
Genellikle 2-4 haftada iyilesen bu tablo agir prezervasyon
hasarlarinda artmis morbidite/mortalite ve greft kaybina
yol acabilir (1,147,153).

Erken Cerrahi Teknik Komplikasyonlar

KT sonrasi cerrahi teknik komplikasyonlarin insidansi
%5-10 arasinda degismektedir. Bu komplikasyonlar ana
olarak abdominal kanamalar, vaskuler komplikasyonlar,
biliyer komplikasyonlar ve nonspesifik komplikasyonlar
olmak Uzere dorde ayrilirlar (Tablo 4). Gelisebilecek teknik
komplikasyonlarin tedavisi basit bir cerrahi girisimden
(postoperatif kanama) acil retransplantasyona (hepatik



Mert Akan. Eriskin Karaciger Transplantasyonunda Yogun Bakim Yonetimi

15

arter trombozu) kadar genis bir spektrum icindedir. En
sik karsilasilan teknik komplikasyonlar biliyer kacak ve
safra yolu striktdrleridir. Biliyer komplikasyonlari vaskuler
komplikasyonlar izler. Erken cerrahi komplikasyonlarin
tani ve tedavisinde yogun bakim ekibinin dikkati ve
trasplantasyon cerrahi ekibinin yakin takibi cok énemlidir
(1,58,147).

Sonug

KT uygulanan hastalarin yogun bakim yénetimi ¢ok yonla
bir izlemi ve multidisipliner bir yaklasimi gerektirir. Olgularin
yogun bakim yonetiminde o6zellikle hizli hemodinamik

stabilizasyon, agir koagilopatinin dizeltilmesi, solunum
stabilizasyonu ve mekanik ventilasyondan erken ayirma, uygun
sivi-elektrolit tedavisi, bobrek fonksiyonlarinin korunmasi,
greft rejeksiyonun 6nlenmesi ve enfeksiyon profilaksisi/
tedavisi blylk 6nem tasir. Erken postoperatif donem
cok hassas bir slre¢ oldugundan yakin monitdrizasyon,
kardiyorespiratuvar fonksiyonlarin stabilizasyonu ve idamesi,
greft fonksiyonunun sik degerlendirilmesi, komplikasyonlarin
erken taninmasi ve ekstrahepatik organ yetersizliklerinin hizli
tedavisi mortalite/morbiditenin azaltilabilmesi i¢in zorunludur.

Hakem Degerlendirmesi: Editorler kurulu ve editorler
kurulu disinda olan kisiler tarafindan degerlendirilmistir.
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