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Karaciğer transplantasyonunda yoğun ba-
kım özel bir yere sahiptir. Bu gruptaki hastala-
rın multidisipliner yaklaşımla izlem ve tedavi-
lerinin sürdürülmesi gerekliliği yoğun bakım
hekiminin öncelikli prensibi olmalıdır. İnterak-
tif multidisipliner çalışma düzeneği sayesinde
hastaların yoğun bakım ünitesi (YBÜ)’nde ka-
lışları kısalacak, mortalite ve morbidite oran-
ları düşecektir. 

İlk insan karaciğer transplantasyonu Colo-
rado Üniversitesinde 1963 yılında yapılmış-
tır[1]. Karaciğer transplantasyon cerrahisine ek
olarak, yoğun bakımdaki tedavi ve teknolojik
gelişmelerin katkısıyla hasta sağkalımında
yüksek başarılar elde edilebilmektedir. Karaci-
ğer transplantasyon cerrahisinde operasyon
öncesi, operasyon sırası ve sonrasında yoğun
bakım önemli bir yere sahipken, son zamanlar-

da transplantasyon sonrasında hastanın yoğun
bakımdan geçmeden transplantasyon servisine
alınması hedeflenmektedir[2]. Bunun sağlan-
masında transplantasyon hastasının operasyon
öncesi ve operasyon anındaki anestezi yaklaşı-
mının büyük önemi vardır. Birkaç yıl öncesine
kadar transplantasyon cerrahi süresi en az 10
saat, yoğun bakımda kalış süresi ortalama bir
hafta ve hastanede yatış süresi bir-üç ay iken;
günümüzde karaciğer transplantasyonu cerra-
hisi beş-sekiz saat, yoğun bakımda kalış süresi
12-48 saat ve hastanede yatış süresi 7-10 güne
düşmüştür. Transplantasyon alanındaki geliş-
meler sayesinde günümüzde giderek artan sa-
yıda karaciğer transplantasyonu gerçekleştiril-
mektedir. Özellikle 1981 yılında siklosporinin
bulunması ve immünsüpresyon sahasındaki di-
ğer gelişmeler sayesinde bir yıllık sağkalım
oranı %90’a kadar çıkmıştır[3]. 

•
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Bu yazıda; son dönem karaciğer yetmezliği
hastasının tanımı, YBÜ izlemi, karaciğer
transplantasyonu yapılacak olan hastanın ope-
rasyon öncesinde hazırlanmasında yoğun bakı-
mın yeri, karaciğer nakli yapılmış olan hasta-
nın operasyon sonrasında yoğun bakımdaki iz-
lem ve tedavisi irdelenecektir. 

SON DÖNEM KARACİĞER YETMEZLİĞİ

Karaciğer sirozu gelişmiş olan hastalar yük-
sek mortalite riskine sahiptir. Bu hastalarda,
karaciğer hastalığından çok, bu hastalığın ne-
den olduğu komplikasyonlar nedeniyle kritik
bir süreç söz konusudur. Bu kritik süreç multi-
disipliner bir izlem ve tedaviyi gerekli kılar.
Gastroenteroloji, hepatoloji, nefroloji, anestezi,
transplantasyon, infeksiyon hastalıkları ekibi
bu multidisipliner yaklaşımı şekillendirir. Ön-
celikle infeksiyonun önlenmesi, hava yolunun
korunması ve yeterli beslenmenin sağlanması
hedeflenir. Bu hedef doğrultusunda klinik tab-
loya eşlik edebilecek ağır asitin, koagülopati-
nin, ensefalopatinin ve kanamaların agresif bir
şekilde önlenmesi ve tedavi edilmesi gerekir. 

Kronik karaciğer hastasının yoğun bakıma
alınma nedenleri şunlardır[4];

• Hemodinamik instabilite,

• Sepsis şüphesi,

• Mental durumda bozulma,

• Yoğun hemşirelik bakımı ve monitörizas-
yon gerekliliği.

Karaciğer transplantasyonunun başarısın-
da vaka seçimi çok önemlidir. Bu seçim daha
çok yaşam kalitesinin yükseltilmesi açısından
anlamlıdır. Primer hastalığın rekürrens olasılı-
ğının da düşük olması gereklidir[5,6].

Son dönem karaciğer yetmezliği olan hasta-
larda altı temel transplantasyon endikasyonu
belirlenmiştir; 

1. Tekrarlayan ensefalopati (beyin fonksi-
yonlarında yavaşlama, konsantrasyon kaybı, bi-
linçte bulanmaya neden olan konfüzyon, koma),

2. Özefagus varis kanamaları, tedavi edile-
meyen asit ve/veya peritonit epizodları ile bir-
likte olan portal hipertansiyon,

3. Aşırı yüksek serum bilirubin düzeyi,

4. Karaciğer sentezinde belirgin sınırlanma
(buna bağlı olarak koagülasyon defektleri, dü-
şük albumin düzeyi),

5. Yaşam kalitesinde bozulma (fiziksel za-
yıflık, tükenmişlik, dayanılmaz kaşıntılar, aşırı
bitkinlik),

6. Çocuklarda gelişme geriliği.

Son dönem karaciğer yetmezliğinin tedavi-
sinde karaciğer transplantasyonu tek kesin çö-
zümdür. Karaciğer transplantasyonuyla hasta,
son derecede kötü yaşam şartlarından, tama-
men normal yaşama dönebilmektedir. Aynı za-
manda son dönem karaciğer yetmezliğindeki
hastaların rutin klinik bakımları için ayrılma-
sı gereken bütçenin çok azıyla transplantasyon
gerçekleştirilebilmektedir. Son yıllarda çok
ağır hastalarda bile karaciğer nakli başarıyla
gerçekleştirilebilmektedir. Bu durumda
transplantasyon öncesi değerlendirme oldukça
önem taşımaktadır. Bu amaçla en sık kullanı-
lan değerlendirme yöntemleri “Model of End
Stage Liver Disease (MELD)” ve çocuklara
özel PELD puanlamalarıdır.

Endikasyon belirlemede ağır basan nokta
cerrahi risklerdir. Diğer önemli bir nokta pri-
mer sorunun tekrarlama riskidir. Bununla bir-
likte unutulmamalıdır ki çok yüksek cerrahi
risklere rağmen opere edilen hastaların en
önemli kazanımları hayatta kalmaları olacak-
tır. Bu hastaların operasyon sonrasındaki sü-
reçte yoğun bakım ve rehabilitasyonu çok bü-
yük önem taşımaktadır. 

Cerrahi açıdan farklı teknik sorunların göz
önünde tutulması gerekirken, yoğun bakım
açısından “Acute Physiologic Assessment and
Chronic Health Evaluation (APACHE)” değer-
lendirmesi transplantasyon sonrası yaşam bek-
lentisini belirleyen önemli bir kriter olarak dü-
şünülebilir. 

Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde yıl-
da 1.000.000 kronik karaciğer hastası hekime
müracaat ederken, bunlardan sadece 300.000
hasta yatırılarak tedavi edilmektedir. Yine yıl-
da 27.000’den çok kronik karaciğer hastasında
son dönem karaciğer hastalığı, karaciğer yet-
mezliği ve ölüm gerçekleşmektedir[7].

Hepatit B’li hastalarda %15-40 oranında
ciddi sekelli kronik karaciğer hastalığı gözlen-
mektedir[8]. Kronik hepatit B’li hastaların
%12-20’sinde beş yıl içinde siroz gelişir, %20-
23 hastada siroz dekompanse forma geçer ve
yine sirozlu hastaların %5-15’inde hepatoselü-
ler karsinoma gelişir[9-11]. Ortotopik karaciğer
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transplantasyonu hepatit B’ye bağlı karaciğer
yetersizliğinde artık iyice yerleşmiş bir tedavi
yöntemidir[12]. 

1983 yılında, ABD Ulusal Sağlık Enstitüsü
(USA National Institutes of Health) karaciğer
transplantasyonunu son dönem karaciğer has-
talığı olanlarda bir tedavi yöntemi olarak ilk
defa tanımlamıştır. Halen karaciğer transplan-
tasyonunda 7-10 yıl sağkalım %60-80 oranla-
rında bildirilmektedir. Karaciğer transplantas-
yonunda mutlak ve rölatif kontrendikasyonlar
hasta seçiminde önemli yere sahiptir (Tablo 1). 

Son dönem karaciğer yetmezliğinde yaşam
kalitesi ileri derecede bozulur. Bununla birlik-
te ağır seyreden semptomların agresif tedavisi
ile yaşam kalitesinin geliştirilmesine katkı sağ-
lanabilir. Transplantasyon cerrahı ve hepato-
log, tedavinin yönlendirilmesine katkıda bu-
lunmakla birlikte, orkestra şefi intensivisttir.
Tüm diğer birimlerin de katılımıyla tam bir ta-
kım çalışması gerçekleştirilir[13].

Sirotik hastada analjezi önemli bir sorun
oluşturmaktadır. Bu hastalarda selektif veya
nonselektif antiinflamatuvarların kullanılması
sakıncalı olacaktır. Çünkü bu ilaçlar trombosit
fonksiyonlarını inhibe ettiklerinden zaten ka-
namaya eğilimli olan bu hastalarda gastrointes-
tinal ülserasyon ve kanama kolaylıkla meydana
gelecektir[14]. Ayrıca, bu ilaçlar prostoglandin-
leri inhibe etmeleri nedeniyle renal afferent ar-
teryollerde vazodilatasyona neden olarak, akut
böbrek yetersizliğine katkıda bulunabilirler[15].
Sirozlu hastalarda opiyoidler de dikkatle kulla-

nılmalıdır, “first-pass” metabolizmasının bo-
zulmasına bağlı olarak klerensleri azalır[16].
Düşük dozlarda ve uzun aralıklarla opiyoidler
kullanılabilirler. Bazı opiyoidlerin etkisi aktif
metabolitleri nedeniyledir. Ancak karaciğer
yetmezliği nedeniyle metabolizmaları bozuk ol-
duğundan, bu ilaçların etkileri azalacaktır.
Fentanil ve sufentanil de etkisizdir. Opiyoidler
aynı zamanda hepatik ensefalopati tablosunu
da perdeleyecektir. Bu nedenle son dönem kara-
ciğer yetmezliği olan hastalarda ilk seçilecek
analjezik asetaminofendir. Günde 2 g ve altında
kullanılmalıdır[17]. Asetaminofen etkili olmadı-
ğında opiyoidler kullanılmalıdır. 

Son dönem karaciğer yetmezliğinde belir-
gin protein malnütrisyonu vardır. Buna bağlı
olarak kas kitlesinde kayıp, ağır yorgunluk ve
zayıflama söz konusudur. Bu hastalarda hepa-
tik ensefalopatiyi önlemek amacıyla düşük
proteinli diyet verilmesi eğilimi vardır. Hasta-
ların günde 1-1.5 g/kg protein içeren dengeli
diyet kullanmaları gereklidir[18,19]. Hepatik
ensefalopati laktülozla başarılı bir şekilde te-
davi edilebilir. Gerektiğinde tedaviye hemo-
filtrasyon ve neomisin eklenebilir. 

Kritik konumdaki bu hastaların durumla-
rının değerlendirilmesi aşamasında zamanla-
ma önemli bir yer tutar. Transplantasyon yapı-
lacak veya yapılmayacak olsun varis kanama-
ları, ensefalopati gibi birçok katastrofik du-
rum nedeniyle yaşam konforu ileri derecede
bozulmuş olan hastaların izlem ve tedavisinin
sürdürülmesi oldukça güçtür. Böylesine kritik
bir durumda; son dönem karaciğer hastası bu
klinik süreç sonrasında ölebileceği gibi, kara-
ciğer transplantasyonu sonrasında uzun bir
yaşam beklentisi olmasına rağmen ölüm ger-
çekleşebilir. Hasta, aile ve klinisyen arasında
bu süreç oldukça sıkıntılı bir şekilde yaşana-
caktır. Bu nedenle, hasta ve hasta yakınları ge-
lişmelerin veya olasılıkların tümüyle ilgili ola-
rak ayrıntılı bir şekilde bilgilendirilmelidir.
Bazen hasta iyi görünüyorken karaciğer
transplantasyonu kararı vermek yerinde ola-
bilir. Bu aşamada MELD skalası 15-17’ye var-
dığında karaciğer transplantasyonu kararı ve-
rilmelidir[20]. 

TRANSPLANTASYON ÖNCESİ HAZIRLIK

Preoperatif değerlendirmede saptanacak
bir takım sorunların öncelikle kontrol altına
alınmasıyla hem peroperatif süreçte, hem de

Tablo 1. Karaciğer transplantasyonunda kontrendikas-
yonlar.

Mutlak Rölatif

Ekstrahepatik malignansi Kolanjiyokarsinoma, 
UCSF modifikasyonundan
veya Milan kriterlerinden 
büyük hepatoselüler 
karsinoma 

AIDS HIV infeksiyonu

Akut fulminan hepatitte Akut fulminan hepatitte
düşük serebral perfüzyon düşük serebral perfüzyon
basıncı olması (CPP< 40 basıncı olması
mmHg veya serebral kan (CPP< 60 mmHg veya
akımı < 10 mL/dakika/ serebral kan akımı
100 g) < 20 mL/dakika/100 g)

UCSF: University of California at San Francisso.
CPP: Serebral perfüzyon basıncı.
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postoperatif süreçte yaşanabilecek riskler en
aza indirilebilir. Solunum yolu infeksiyonu, as-
tım, pulmoner ödem, plevral efüzyon, şiddetli
asit, anemi hiponatremi gibi sorunlar ameliyat
öncesinde giderilmelidir. 

Preoperatif değerlendirme sırasında tam
kan sayımı, koagülasyon tablosu, kan grubu,
antikor tablosu, kreatinin klerensi, üre, Mg++,
arteryel kan gazı (AKG) analizi, karaciğer
fonksiyon testleri, akciğer grafisi, solunum
fonksiyon testleri, elektrokardiyogram (EKG),
ekokardiyogram mutlaka yapılmalıdır. Koro-
ner arter hastalığı (KAH) şüphesi olan hasta-
larda stres EKG, talyum perfüzyon sintigrafisi,
manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ya da
koroner anjiyografi yapılabilir. 

TRANSPLANTASYON SONRASI BAKIM

Son zamanlarda erken ekstübasyon hedef-
lenerek hem postoperatif dönemde yoğun ba-
kımda, hem de hastanede kalış sürelerinin kı-
saltılmasına çalışılmaktadır. Erken ekstübas-
yonun kontrendike olduğu haller şunlardır:

• Yüksek cerrahi risk; retransplantasyon,
önceden yapılmış olan portosistemik şant, por-
tal ven trombozu,

• Hepatik sistem dışında yetmezlik: respira-
tuar (hepatopulmoner sendrom, oksijen bağım-
lılığı), böbrek yetmezliği, ensefalopati,

• Morbid obezite [ beden kitle indeksi (BKİ)
> 30, özellikle pelvik dağılım söz konusuysa
“fast-track” mümkün değildir],

• Ciddi beslenme yetersizliği (BKİ< 18).

Ortotopik karaciğer transplantasyonunda
başarı sağlandıkça karaciğer yetmezliğinin bir
komplikasyonu olarak gelişen pulmoner vas-
küler komplikasyonların tanı ve tedavi seçe-
nekleriyle daha yakından ilgilenilmeye başlan-
dı. Pulmoner vasküler komplikasyonlar; intra-
pulmoner vasküler dilatasyonla karakterize
olan hepatopulmoner sendrom ve pulmoner ar-
teryel kan akımına engel olan pulmoner vaskü-
ler direnç artışıyla karakterize iki değişik şe-
kilde karşımıza çıkar[21]. Bu iki sendromda da
postoperatif kardiyopulmoner komplikasyon
riski yüksek olacağından operasyon öncesi tanı
ve tedavisi gereklidir.

Karaciğer transplantasyonunda erken graft
disfonksiyonunun nükleer manyetik rezonans
(NMR) ile yapılabilecek kan metabolik profi-

liyle tanınabileceği gösterilmiştir. Burada kan-
titatif yüksek çözünürlüklü NMR spektroskopi
kullanılmaktadır[22]. 

Siroz bazı kardiyovasküler anormalliklerle
birliktedir. Bu hastalarda kardiyak “output”
artmış, arter basıncı ve total periferik direnç
azalmıştır. Sirozlu hastalarda kardiyak “out-
put” artmış olmasına rağmen farmakolojik,
fizyolojik ve cerrahi strese karşı miyokardın
sistolik ve diyastolik yanıtı azalmıştır. Bunun-
la birlikte QT uzaması gibi miyokardda elekt-
riksel aktivite değişiklikleri de söz konusudur.
Bu anormallikler sonuçta sirotik kardiyomiyo-
patiye kadar gider. Bu sendromun patogenezin-
de beta-adrenerjik reseptör yanıtında, kardiyo-
miyozid plazma membran fonksiyonunda, int-
raselüler kalsiyum kinetiği ve endojen kanabi-
noidler, nitrik oksit ve karbonmonoksit gibi
hümoral faktörlerin yetmezliği vardır[23]. 

Peroperatif ağır sıvı değişimlerinin olması-
nın postoperatif morbidite ve mortalite de
önemli yeri vardır. Özellikle böbrek yetmezliği
olan hastalarda, KAH olmaksızın tümör nekro-
zis faktör-alfa, interlökin-2 ve diğer sitokinle-
rin etkisiyle oluşan miyozid hasarı sonucunda
troponin-I yüksekliği gelişebilir[24]. 

Komplike olmayan ve elektif karaciğer
transplantasyonu yapılmış olan hastalar, erken
ekstübe edilip, uyanma odasında izlemlerinin
ardından, yakın izlemlerin sağlanabileceği
transplantasyon ünitesine geçebilirler. Ancak,
yine de karaciğer transplantasyonu yapılan
hastaların birçoğu postoperatif dönemde izlem
ve tedavilerinin sürdürülebilmesi amacıyla
YBÜ’ye alınmaktadır. Karaciğer transplantas-
yonu sonrasında yoğun bakıma geçildiğinde vi-
tal parametreler kaydedilmeli ve hemodinamik
monitörizasyon ve ventilatör ayarları yapılma-
lıdır.

Postoperatif Monitörizasyon

• Kalp ritmi

• Arteryel kan basıncı

• Kardiyak “output”

• Vücut ısısı

• SpO2

• Santral venöz basınç

• Mikst venöz oksijen satürasyonu (bazı ol-
gularda)
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YOĞUN BAKIMDA GEREKLİ
LABORATUVAR TESTLERİ

• Tam kan sayımı

• AKG analizi (pH, PaO2, PaCO2, satüras-
yon, HCO3-, baz açığı, baz fazlası)

• Koagülasyon profili [protrombin zamanı
(PT), parsiyel protrombin zamanı (PPT), INR,
fibrinojen)

• Tam metabolik panel [Na, K, Klorid, CO2,
kan üre nitrojeni (BUN), kreatinin, kan şekeri,
alanin aminotransferaz (ALT), aspartat ami-
notransferaz (AST), alkalin fosfotaz, total bili-
rubin, kalsiyum, magnezyum]

Postoperatif Hemodinami

Karaciğer transplantasyonu sonrasında he-
modinamik sorunların çoğu yavaş yavaş çözü-
lür. Ancak, özellikle preoperatif dönemde de-
rin karaciğer fonksiyon bozukluğu ve çoklu
organ yetmezliği olan hastalarda hemodina-
mik stabilite daha geç sağlanabilir. Santral ve-
nöz basıncın yüksek olması hepatik ven aracı-
lığıyla karaciğerde göllenme oluşmasına neden
olabilir. Hepatik konjesyonun oluşmasına bağ-
lı olarak bakterilerin, endotoksinlerin ve sito-
kinlerin klerensi azalır. Hepatik venöz basın-
cın yükselmesi portal basıncın yükselmesine
neden olur, bu da bakteriyel translokasyona ve
endotoksemiye neden olur[3]. Bu nedenle sant-
ral venöz basınç 12 mmHg altında tutulmalı-
dır. Volüm yüklemesine rağmen kardiyak “out-
put” düşük seyrediyorsa dobutamin ve norepi-
nefrinle inotrop destek sağlanmalıdır. Karaci-
ğer yetmezliği olan hastalarda karakteristik
olarak hiperdinami ve vazodilatasyon söz ko-
nusudur. Karaciğer yetersizliğinde gelişen şok,
septik şoka benzer. Bu durumda kan dolaşımı
en etkili olarak norepinefrinle düzeltilebilir.
Karaciğer yetmezliği olan hastalarda vazopre-
sin (0.04 U/dakika) perfüzyon basınçlarını et-
kin şekilde düzenleyebilir. Bununla birlikte
vazopresin portal akımı azalttığından hepatik
perfüzyon azalabilir. Bu istenmeyen durum
özellikle portal akımı sorunlu olan alıcılarda
önemlidir. İnflamasyon, infeksiyon, pankreatit
veya greft rejeksiyonu gibi nedenlerle belirgin
vazodilatasyon gelişebilir. 

Yüksek dolum basıncı olmasına rağmen
kardiyak “output”un düşük olduğu durumlar-
da kalp tamponadı gelişmiş olabileceği unutul-

mamalıdır. Kalp tamponadı cerrahi veya medi-
kal nedenlerle gelişebilir. Cerrahi nedenler ara-
sında “Mercedes-benz” insizyonu ve süperior
vena kava anastomozu, medikal nedenler ara-
sında ise koagülasyonun yetersizliği, trombosi-
topeni ve böbrek yetmezliği sayılabilir.

Postoperatif dönemde görülebilen hipertan-
siyon yetersiz analjezi veya sedasyon, gaz deği-
şiminin yetersiz olması ve hipoglisemi nedeniy-
le olabilir. Bununla birlikte siklosporin ve tak-
rolimusun toksik yan etkileri nedeniyle de hi-
pertansiyon gelişebilir. 

Postoperatif Pulmoner Sorunlar

Son dönem karaciğer yetmezliği olan hasta-
ların birçoğunda asite bağlı preoperatif atelek-
tazi, plevral efüzyon, fonksiyonel rezidüel ka-
pasitede azalma ve vital kapasitede sınırlanma
gibi sorunlar görülmektedir. Yetersiz analjezi
nedeniyle atelektaziler gelişir ve pnömoni riski
artar. Pulmoner infiltrasyonların derhal değer-
lendirilmesi gerekir. Bu infiltrasyonlar pulmo-
ner infeksiyon lehine olabilir, ancak bu infilt-
rasyonların çoğu noninfeksiyözdür. 

Son yapılan birçok çalışmada alıcıların
ameliyathanede veya yoğun bakımdaki ilk üç
saat içinde ekstübe edilmesiyle pulmoner so-
runlarda azalma ve olumlu sonuçlar elde edil-
miştir[25,26]. Erken ekstübasyon için gereken
parametreler Tablo 2’de verilmiştir. 

Postoperatif Ağrı 

Postoperatif ağrı kontrolü çok önemlidir.
Son yapılan çalışmalarda büyük cerrahilerle il-
gili ağrı kontrolünün multimodal yaklaşımla
etkin bir şekilde sağlanabileceği gösterilmiştir.
Rejyonal blokaj, nonsteroid inflamatuvarlar ve

Tablo 2. Ekstübasyon parametreleri.

Uyanıklık, kas gücü ve tonus Yeterli

Solunum hızı < 30/dakika

Tidal volüm > 5 mL/kg

Arteryel PaO2 > 70 mmHg

FiO2 < 0.4

Dakika ventilasyon < 10 L/dakika

Metakolin inhalasyon direnci > -25 cmH2O

PIP > 52’den 30 cmH2O’a

Kompliyans > 30 mL/cm

PIP: İnspratuar basınç, FiO2: Oksijen fraksiyonu.
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diğer santral veya periferik etkili analjezikle-
rin perioperatif dönemden itibaren kullanılma-
sıyla etkin bir strateji sağlanabilir[27]. Nonste-
roidal antiinflamatuvarlar renal kan akımını
azalttıklarından ve gastrointestinal etkileri ne-
deniyle daha az kullanılırlar. 

Postoperatif Renal Sorunlar

Son dönem karaciğer hastalarında transp-
lantasyon öncesi veya sonrasında morbidite ve
mortalite oranlarını etkileyen en önemli faktör
böbrek fonksiyonlarıdır. Hastaların büyük bir
kısmında renal yetmezliğin öncelikli sebebi he-
patorenal sendromdur. Karaciğer transplantas-
yonundan sonra hepatorenal sendromda düzel-
me beklenir. Ancak, eğer intrensek nedenlerle
renal yetmezlik söz konusuysa preoperatif dö-
nemde nefroloji tarafından ayrıntılı değerlen-
dirmeler yapılmalıdır. Temel renal fonksiyonun
belirlenmesinde glomerüler filtrasyon hızı
önemlidir[28]. Karaciğer disfonksiyonu ve mal-
nütrisyon, glomerül filtrasyon hızı (GFR)’nda
belirgin düşüşler olmasına rağmen BUN ve se-
rum kreatinin değerlerinde yükselmeye neden
olur. Postoperatif dönemde birçok faktör renal
yetmezliğe neden olur. Bu faktörler: preopera-
tif renal yetmezlik (hepatorenal sendrom), tü-
büler hasara neden olan hipotansiyon epizod-
ları, renal arterde vazokonstrüksiyona neden
olan medikasyonlar (siklosporin, takrolimus,
vazopresörler), tübüler hasara neden olan am-
foterisin[29]. Devamlı renal replasman yöntem-
leriyle belirgin bir hemodinamik stabilite sağ-
landığı gibi kompleman aktivasyonu azalacak-
tır. Buna bağlı olarak “end-organ” hasarı oluş-
ma riski azalır ve renal fonksiyonların daha er-
ken geri dönmesi olasılığı artar. Dopamin, kal-
siyum kanal blokerleri ve prostaglandin E1’in
renal koruyucu etkilerinin olduğu inancını des-
tekleyen birçok çalışma yapılmıştır. 

Postoperatif Beslenme

Koledokokoledokostomili hastalarda posto-
peratif erken beslenme başlanabilir. Ancak,
koledokojejunostomili hastalarda 72 saat sonra
beslenmeye geçilebilir. Gastrit ve stres ülser
postoperatif dönemde sıktır. Pankreatit postt-
ransplantasyonda çok korkulan bir komplikas-
yondur. Hastaların %20’sinde amilaz veya lipaz
düzeylerinde yükselme saptanmasına rağmen,
ancak %5’inde pankreatit klinik olarak kendi-
ni gösterir[30]. 

Postoperatif Endokrin Sorunlar

Erken postoperatif dönemde stres ve steroid
uygulamaları nedeniyle hiperglisemi oldukça
sık görülür. Hastalara genellikle devamlı insü-
lin perfüzyonu uygulanır. Önerilen insülin do-
zu 0.03 x (kan şekeri mg/dL-60 mg/dL) şeklin-
de hesaplanır. Ani gelişen hiperglisemi veya
semptomatik hipoglisemi iyatrojenik olmadığı
takdirde infeksiyon lehine olabilir. Steroid kul-
lanan hastalarda adrenal yetmezlik gelişir. Ay-
rıca, transplantasyon girişimi sırasında sağ ad-
renal gland hasarlanabilir. Tiroid disfonksi-
yonları, özellikle hipotiroidizm, primer biliyer
siroz ve otoimmün hepatitli hastalarda sıktır[3]. 

Greft Disfonksiyonunun Takibi

Greft disfonksiyonunda erken dönemde bi-
linç bulanır. Greftin şişmesiyle portal konjes-
yon ve portosistemik şant gelişir. Allogreftin
rejeksiyonu agresif olarak tedavi edilmelidir.
Bu sırada karşılaşılan komplikasyonlar infek-
siyon gelişimiyle paralel olabilir. Ağır immün-
süpresyonla ölünmez, ama infeksiyon öldürür.
En sık infeksiyon odağı cerrahi alan ve akci-
ğerlerdir. 

Allogreft fonksiyonlarının izlenmesi, greftin
reperfüzyonu ve safra yapısının miktar ve kali-
tesinin değerlendirilmesiyle, peroperatif dö-
nemde başlar. Allogreftin renk değişikliği,
anormal CO2 yapımı, yetersiz idrar çıkışı, vü-
cut ısısını yükselememesi, hemodinamik insta-
bilite ile kan şekeri, potasyum ve laktik asit de-
ğerlerindeki anormalliklerin hepsi yetersiz al-
logreft fonksiyonunu gösterir. Parankim hasa-
rının şiddetini AST ve ALT düzeyleri gösterir.
PT ise greftin sentetik aktivitesini gösterir.
Postoperatif değerlendirmede birçok merkezde
olduğu gibi, bizde de Doppler ultrasonografi
önemli bir yer alır. Postoperatif birinci-ikinci
günlerde transaminaz seviyeleri yüksektir. Bu-
nu üçüncü-beşinci günlerde alkalen fosfotaz ve
gama-glutamiltransferazda yükselmeyle ken-
dini gösteren kolestatik bir dönem başlar. Buna
bilirubin düzeyinde yükselme eşlik edebilir.
Kolestazis 7-12. günlerde en üst düzeye varır,
sonra azalmaya başlar. PT ve INR, TDP ver-
meksizin bu periyodda düzelir. AST’deki artışı-
nın bazı merkezlere göre 2500 IU/L üzerinde
olması, bazı merkezlere göre ise 5000 IU/L üze-
rinde olması halinde ciddi hasarı gösterir[28,31].
Bu dönemde sitoprotektif etkileri nedeniyle
prostaglandin ve prostasiklin infüzyonu fayda-
lı olabilir[32]. Hasara yatkın karaciğer grefti
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venöz hiperperfüzyona karşı çok hassastır. 12-
14 cmH2O üzerindeki CVP değerleri hızla ve
etkin bir şekilde diürezle tedavi edilmelidir.
Eğer idrar çıkışı 250-300 mL/saat üzerine çıka-
rılamıyorsa devamlı hemofiltrasyona derhal
başlanabilir, böylece hasarlı allogreft tekrar
canlandırılabilir[32]. Sınırlı allogreft hasarının
ağır formu primer nonfonksiyon (PNF) diye bi-
linen fonksiyon kaybıdır. Bu durumda tek çö-
züm retransplantasyondur. PNF kendini hepa-
tik koma, renal yetmezlik, koagülopati
(TDP’lere rağmen PT > 20 saniye), sarılık ve hi-
poglisemiyle kendini gösterir. PNF sıklığı yak-
laşık %5’tir. Hepatik infarkt postoperatif çok
ağır bir komplikasyondur. Transaminazlarda
ani yükselmeyle kendini gösterir. Vasküler tı-
kanma sonucu gelişir. Hepatik infarkt Doppler
ultrasonografiyle tespit edilebilir. Hiperakut
rejeksiyon transplantasyonun erken dönemin-
de nadir görülen bir durumdur. Koagülopati,
düzeltilemeyen asidoz, fibrinoliz, yüksek kara-
ciğer enzimleri, hepatik koma ve PT’nin uza-
masıyla kendini gösterir. Kliniği PNF’ye ben-
zer. Kesin tanı için karaciğer biyopsisi gereke-
bilir. İmmünfloresan da tanıya yardımcı olur. 

Hepatik bozukluklardaki laboratuvar deği-
şiklikler Tablo 3’te verilmiştir[32].

Teknik Komplikasyonlar

Postoperatif hipotansiyonun en sık nedeni
intraabdominal kanamadır. PT ve PPT’de uza-
ma, düşük trombosit düzeyi, hematokritte dü-
şüş, kan basıncında düşüş, nabız basıncında
yükselme ve mikst venöz oksijen satürasyo-
nunda düşüş intraabdominal kanama şüphesi-
ni arttırır. 

Vasküler komplikasyonlar 

• Hepatik arter trombozu

• Arkuat ligaman sendromu

• Portal ven trombozu, stenozu

• Hepatik ven trombozu, kaval stenoz

Hepatik arter trombozu erken postoperatif
dönemde veya geç dönemde görülen ve ağır ha-
sar verebilen (bazen tamamen asemptomatik,
subklinik ya da septik olabilir) bir gelişmedir.
Hepatik arter trombozu karaciğer enzimlerin-
de yükselme, PT’de uzama ve mental durumda
değişiklikle kendisini gösterir. Hepatik arter
trombozu parankimde infarkta, nekroza ve
sepsise neden olabilir. Pediatrik karaciğer
transplantasyonu, split-karaciğer transplan-
tasyonu ve canlı donör transplantasyonunda
hepatik arter trombozu daha sık görülür[33-35].

Safra Sorunları

• Safra kaçağı

• Safra yolu strüktürleri

Nörolojik Komplikasyonlar

• Santral pontin miyelinolizis

• Deliryum

• Nöbet

Preoperatif nörolojik sorunu olmayan has-
talarda postoperatif nörolojik sorunlar genel-
likle uyku bozuklukları, yoğun bakım psikozu
ve immünsüpresyon sonucudur. Bundan başka
nöbet, halüsinasyonları, koma, uyanma güçlü-
ğü ve baş ağrısı da görülebilir. Elektrolit den-
gesinin düzeltilmesi, oksijen desteği ve glikoz
içeren sıvı verilmesiyle sorunlar düzelebilir. 

Tablo 3. Hepatik bozukluklarda laboratuvar değişiklikleri.

Total Alkalen
Hepatik bozukluk bilirubin fosfataz AST ALT GGT PT INR

Sınırlı hasar ↑ ↑ ↑

Şok karaciğeri ↑↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑ ↑

PNF ↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑

Hepatik arter trombozu ↑↑ ↑↑ ↑↑↑ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑ ↑↑

Hepatik arter stenozu ↑ ↑ ↑ ↑ ↑

Portal ven trombozu ↑↑↑ ↑↑↑ ↑ ↑

Safra kaçağı ↑↑

Biliyer stenoz ↑↑ ↑ ↑

PNF: Primer nonfonksiyon, ALT: Alanin aminotransferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, GGT: Gama-glutamiltransferaz, 

PT: Protrombin zamanı.
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Kardiyovasküler Komplikasyonlar

• Aritmiler

• Hipertansiyon

• Serebrovasküler olay

Respiratuar Komplikasyonlar

• Pulmoner ödem ve sıvı yüklenmesi

• Pulmoner hipertansiyon

• Hepatopulmoner sendrom

SONUÇ

Son dönem karaciğer yetmezliği olan hasta-
larda en basit, en ekonomik ve en başarılı so-
nuç veren tedavi yöntemi transplantasyondur.
Karaciğer transplantasyonunun hazırlık, cer-
rahi ve sonrası gibi her aşamasında yoğun ba-
kımın yeri ve önemi tartışılamaz. Transplan-
tasyon cerrahisinin başarısı ekibin güçlülüğü-
ne, takım çalışmasına ve multidisipliner yaka-
laşıma bağlıdır.
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