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Karaciéer hastaliklarinin preoperatif deger-
lendirilmesi, ¢ok fazla ¢alismanin bulunmadi-
g1 ancak sik karsilasilan ve hayati 6neme
sahip bir konudur. Preoperatif olarak tani al-
mamis, eksploratif laparotomi sonrasi kronik
karaciger hastaligi oldugu anlasilan olgularda
gorilen %31 mortalite konunun 6nemini gos-
termektedir (6).

1. GENEL KAVRAMLAR

A. Anestezi ve Cerrahinin Karaciger Uze-
rine Etkisi

Saghkl bireylerde karaciger kardiak debinin
%25'ini alir. Bu akimin %70'1 portal ven ve
%30'u hepatik arter yoluyladir.

Karaciger oksijenasyonundaki ana mekaniz-
ma oto-regulasyondan ¢ok ekstraksiyondur.
Portal kan akiminda olan azalmalara kars:
hepatik arter bir miktar kompansasyon goste-
rirse de bunun tersi dogru degildir, yani hepa-
tik kan akimindaki degisiklikler portal kan
akimi degisikligine yol agmaz.

Inhalasyonel, spinal ve epidural anestetikle-
rin hepsi hepatik kan akimim %30 ile %50
arasinda azaltarak karaciger fonksiyon bo-
zuklugu i¢in zemin olusturur (2,8). Ayrica cer-
rahi sirasinda artmis olan sempatetik aktivi-
teye bagh olarak splanknik vaskiiler rezistans
artar ve hepatik kan akimi daha da azalir (8).
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Saghkh bireylerde genel anestezi ve cerrahi
travmaya bagh olarak asemptomatik gegici
hafif transaminaz yiksekligi gozlenebilir.
Ancak karaciger hastaligr olanlar hepatik hi-
poksiye son derece duyarhidir ve ciddi fonksi-
yonel bozukluk bu olgularda goriilebilir.

Kloroform disinda higbir anestetik direk hepa-
totoksik degildir. Tim anestetikler hepatik
kan akmmimi azaltir. Ornegin; siklopropan,
sempatetik sinir sistemi tizerindeki etkisiyle
splanknik vaskiler direnci artirir. Halotan,
enfloran ve isofloran sistemik vazodilatasyon
ve kardiak debide azalma yaparlar. Metoksif-
loran, hem arteriyel hipotansiyon hem de por-
tal venokonstriksiyon yapar. Spinal ve epidu-
ral anestetikler ortalama arteriyel kan
basincini dasurarler. Nitrozoksit, hiperkarbi
olmadig1 siirece hepatik kan akim tizerinde
en az depresif etkiye sahip anestetiktir (9,10).
Hepatik kan akimi tzerine etkisi olan faktor-
ler Tablo I'de gosterilmistir. Ust abdominal
cerrahide anestetiklerin yanisira, retraktor-
ler, traksiyon ve kanama hepatik kan akimin-
da onemli dismelere yol acar. Portal ven yo-
luyla olan hepatik kan akimi 6zellikle portal
hipertansiyonu olan olgularda ciddi azalmalar
gosterir.

Karacigerin ila¢ metabolizmasindaki merkezi
yeri, karaciger yoluyla metabolize edilen anes-
tetiklerin etki surelerinin uzamasini karaci-
ger hastaliginda ciddi bir sorun olarak getir-
mektedir. Genel olarak inhalasyonel
anestetikler karaciger tarafindan safra yoluy-
la atilmak tzere yagda ¢oziniir formdan suda
¢oziinur formlara donustirilen maddelerdir.

Gastroenteroloji



Karaciger Hastaliklarinin
Preoperatif Degerlendirilmesi

Tablo I: Hepatik Kan Akimini1 Etkileyen Faktorler

Hepatik kan akimim
artiran faktorler

Hepatik kan akimim
azaltan faktorler

- Hiperkapni - Cerrahi travma

- Hepatit - Intermitan pozitif basingh
- Beta-adrenerjik stimulasyon solunum
- Fenobarbital-mikrozomal enzim - PEEP
indiiksiyonu - Alfa-adrenerjik stimulasyon
- Yemek - Beta-adrenerjik blokaj
- Glukagon - Ganglion blokorler
- Simetidin, ranitidin
- Hipokapni
- Pitressin
- Hipoksi
- Anestetikler
- Siroz

Hepatik metabolizma c¢esitli anestetikler i¢in
farklidir. Ornegin, metoksifloran %350, halo-
tan %20, enfloran %3 ve izofloran %1 oranin-
da metabolize edilir (2). Izofloran karaciger
hastaliginda tercih sebebi olabilir. Nitroz
oksit de hiperkarbi olmadig: sirece iyi bir se-
cimdir.

Kronik karaciger hastaliginda gorilen hipoal-
biminemi ila¢ baglanmasinin azalmasina yol
acarak toksik plazma seviyelerine neden olur.
Ayrica safra atilminin bozuk oldugu durum-
larda anestetiklerin biliyer klerensi de bozula-
caktir.

Ozetle karaciger hastahiginda metabolizmanin
bozulmasi, hipoalbuminemi ve safra yolu ile
atilmin azalmasi gibi faktorler anestetiklerin
etki surelerinin uzamasina ve toksik plazma
diizeylerine ulasilmasina neden olur.

Cesitli anestetikler, barbitiiratlar, benzodiaze-
pinler ve enfloran hepatik karma fonksiyonlu
oksidaz sistemini uyarir (11). Sonucta aseta-
minofen gibi ilaglarin metabolizmas: konjuga-
tif yoldan toksik metabolitlerin turetimine
neden olan karma fonksiyonlu oksidaz yoluna
kayar. Dolayisiyla asetaminofen gibi redoks
metabolitleri hepatotoksik olan ilaglarin alko-
likler basta olmak tizere perioperatif kullani-
mindan kaginmak gerekir (12).

Anestezi ve karaciger konusunda halotan he-
patitinin ayri bir yeri vardir. Karaciger hasta-
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Iig1 halotan hepatotoksisitesi riskini artirmaz.
Ancak obezite, daha once halotanla karsilas-
mis olma risk faktorleridir (13). Halotan hepa-
titinin iki sekli vardir:

1. Hafif, gecici transaminezemi: Halotan kul-
lanmilan olgularda %4-20 oraninda gorulur.
Semptom yoktur. Olayin cerrahi travmadan
m1 yoksa halotandan mi kaynaklandigi agikli-
ga kavusmamuastir.

2. Halotan hepatonekrozu: Halotan kullanilan
olgularda onbinde bir oraninda goriulduga
tahmin edilmektedir. Genellikle cerrahiden 3
ile 15 gin sonra ani olarak baslar. Ates do-
kinti miyalji ve istahsizhik goralir. Sarilik,
atesi 3 ile 5 giin igerisinde takip eder. Biyopsi-
de zon 3 nekrozu gorilir. Mekanizma kesin
olarak bilinmemekle birlikte iki gorus vardir.
Birinci gorise gore ilacin metabolizmasi sira-
sinda ortaya ¢ikan serbest radikaller hepato-
toksisiteden sorumludur. Ikinci goriise gore
hastalikta goriilen latent dénem, eozinofili ve
cok sayida karsilagma allerjik bir olay: diigiin-
diirmektedir. Trifloroasetil-albumin komplek-
sine kars1 olusmus antikorlarin diagnostik de-
geri vardir (14). Burada ila¢ metaboliti hapten
olarak rol oynamakta ve konakg¢1 proteini ile
etkilesimi sonucu immiinolojik cevaba yol ag-
maktadir.

B. Perioperatif ilag¢lar

Karaciger hastaliginda ilag metabolizmasinin
degisecegi agiktir. Karaciger hastalig: 6zellik-
le ilk gegis hepatik ekstraksiyon oram yiiksek
olan ilaglarin farmako kinetigini etkiler. Lido-
kain, meperidin gibi yiksek hepatik ekstrak-
siyon oranina sahip ilaglarin metabolizmasi
belirgin ol¢ide degisir. Ayrica portosistemik
santlar nedeniyle ozellikle yiksek hepatik
ekstraksiyon oram olan oral ilaglarin da biyo-
yararhiligi artmistir. Dolayisiyla kronik kara-
ciger hastaliginda yiksek ekstraksiyon orani-
na sahip ilaglarin dozlar1 en az %50 oraninda
azaltilmahdir.

Dusiik ekstraksiyon oranina sahip ampisilin,
benzodiazepin gibi ilaglarin metabolizmas:
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esas olarak plazma proteinlerine baglanma
derecesine ve hepatoseliler fonksiyona bagh-
dir. Bu ilaglar i¢in karaciger hastaliginin etki-
sini tahmin etmek daha giigtur.

Kolestaz, enterohepatik dolagimi bozarak hem
enteral hem de parenteral ilaglarin farmako-
kinetigini etkiler.

Sedatifler, narkotik aneljezikler, indiiksiyon
ajanlan, karaciger hastaliginda dikkatli kul-
lamilmahdir. Bunlar hepatik ensafalopatiye
neden olabilirler. Glukoronidasyon yoluyla
atilan benzodiazepinler (oxazepam, loraze-
pam) karaciger hastaligindan o6nemli odl¢ide
etkilenmezler (16). Sufentanil isimli narkotik
analjezik kronik karaciger hastahiginda ve
normal birelerde aym farmakokinetige sahip
olmasi nedeniyle ilging bir ilagtir (17).

Kurar ve benzeri kas gevseticilere kargi di-
reng, kronik karaciger hastaliginda azalmis
pseudokolinesteraz diizeylerine bagh olarak
tariflenmistir (2). Bu nedenle karaciger tara-
findan metabolize edilmeyen gallamin veya
atrocurium gibi néromuskiiler blokorlerin kul-
lanimi tercih edilebilir (2).

Anestezi, sedatifler, narkotik analjezikler, in-
diikksiyon ajanlari, kan kayb, oksijenasyon,
kardiak debi, cerrahinin tipi ve siiresi periope-
ratif hepatoseliiler fonksiyonda onemli roli
olan faktorlerdir.

C. Hemostaz

Karaciger hastaliginda hem koagiilasyon pro-
teinlerinin sentez ve fonksiyon bozuklugu
hem de kalitatif ve kanitatif trombosit anor-
mallikleri s6z konusudur.

Kolestazi, tikanma sariligi olan ve antibiyotik
alan hastalarda K vitamini eksikligi siktir.
Bu olgularda faktor 2,7,9 ve 10 aktivitelerinde
azalma gorulir. Parenteral K vitamini replas-
mani ve protrombin zamani kontroli gerekli-
dir. K vitaminine ragmen protrombin zamani-
nin kontrole gore 2.5 saniyeden uzun oldugu
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olgularda prognoz son derece kotudir.

Fonksiyonel peritoneovenoz santi olan olgu-
larda en az subklinik dissemine intravaskiiler
koagtlasyon vardir (19).

Hipersplenizm, tiitketim koagulopatisi, immun
yikim gibi nedenlerle artmis trombosit yikim
ya da alkol, viral hepatit veya folat eksikligi-
ne bagh kemik iligi baskilanmasi sonucu
trombositopeni ortaya ¢ikar. Ayrica trombosit
hacminin ve trombosit arasidonik asit kon-
santrasyonunun azalmasi sonucu trombosit
agregasyonu bozulmaktadir (20). Bu nedenler-
le bitiin hastalarda preoperatif kanama za-
manina bakilmal ve kanama zamam uzun ya da
trombosit sayis1 50.000/mm3'ten az olan olgular-
da trombosit transfliizyonu yapilmalidir (1).

D. Enfeksiyon

Karaciger hastaliginda enfeksiyona kars1 ko-
nakgr cevab bozulmustur. Postoperatif kara-
ciger yetmezligi gelisen olgularin tgte birinde
bakteriyel sepsis, baskilanmis hiicresel immu-
niteye bagh olarak goézlenir. Parankimal kara-
ciger hastaliginda postoperatif enfeksiyonlarin
mortalitesi yiksektir. Postoperatif enfeksiyon-
da intra abdominal abse akilda tutulmalidir.

E. Karaciger Transplantasyonu

Karaciger translantasyonunda kaydedilen biiytik
gelisme umut vericidir. Gimutmizde karaciger
degerlendirilirken transplantasyon olanag her
zaman akilda tutulmahdir. Elektif abdominal
operasyonlar ozellikle portokaval santlar trans-
plantasyon cerrahisini teknik olarak guglestir-
mektedir. Intraabdominal adhezyonlar ve kolla-
teral gelisimi teknik sorunlar yaratmaktadir.

11. OPERATIF RiSK
A. Akut Viral Hepatit
HAV, HBV, HCV, HDV, HEV, CMV, EBV,

Herpes, Coxsackie gibi birgok viral etkenin
neden oldugu akut viral hepatit olgularinda
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oldukc¢a yiksek operatif mortalite ve morbidi-
te vardir. Yapilan c¢alismalarda operatif mor-
talite %10 ve major postoperatif komplikas-
yonlar %11 olarak rapor edilmistir (21). Bu
nedenle akut hepatit olgularinda elektif cerra-
hi karaciger fonksiyonlar1 normale dontinceye
ve tercihen bir ay sonrasina kadar ertelenme-
lidir (2). Bu sekilde tibbi personelin enfekte
olma sansi da azaltilacaktir.

B. Kronik Hepatit

Kronik hepatitlerin ayirnrminda karaciger bi-
yopsisi son derece onemlidir. Kronik hepatit-
ler morfolojik ve klinik olarak tug¢ grupta ince-
lenmektedir. (Kronik persistan hepatit,
kronik lobiiler hepatit, kronik aktif hepatit)

Kronik persistan hepatit: Hastalar asempto-
matik olup, hafif-orta derecede transaminaz
yiiksekligi vardir. Albumin ve globulin diizey-
leri genellikle normaldir. Karaciger fonksiyon-
lar olduke¢a iyi korunmus oldugundan cerrahi
iyi tolere edilir (22).

Kronik aktif hepatit: Kronik aktif hepatit ol-
gularinda cerrahi konusunda degisik gorisler
vardir. Semptomatik, sarihigi, onemli transa-
minaz yuksekligi olan ve koagulopatinin eglik
ettigi olgularda cerrahi kontrendikedir (23).
Fakat asemptomatik, anikterik, klinik olarak
hafif seyreden olgular cerrahiyi iyi tolere
ederler (22). Konu olduk¢a karmasiktir. Bir-
cok hasta igin etkin tedavinin olmayisi, olgu-
larin remisyona girip girmeyeceginin tahmin
edilememesi cerrahinin ne kadar ertelenebile-
cegi sorusunu getirmektedir. Bu hastalar i¢in
transplantasyon da mimkiin olabilir. Bu ne-
denle her olgu ayr1 ayri degerlendirilmelidir.
Kronik aktif otoimmun hepatiti olup immuno-
supresif tedavi ile kronik persistan hepatite don-
miis olgular igin operatif risk belirlenmemistir.

C. HBV Tasiyicilig:

Asemptomatik ve transaminazlari normal
olan olgularda cerrahi onemli risk olustur-
maz. Ancak anestezinin viris aktivasyonuna
yol a¢ip agmadigi bilinmemektedir.
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HBV tasiyicihiginda 6énemli sorun tibbi perso-
nelin enfeksiyonudur. Uygun sterilizasyon, dis-
pozabl malzeme kullammm ve tim girigimlerde
azami dikkat gosterilmesi ile risk azaltilabilir.
HBYV ile kargilasma sansi yiiksek personelin agi-
lanarak korunmasi en akila yaklagimdir. An-
tiHBs antikoru negatif olup HBV ile karsilagsan-
lar igin hiperimunoglobulin uygulanmahdir.

D. Alkolik Karaciger Hastalig

1. Alkolik Yagh Karaciger: Karaciger fonksi-
yonlar iyi korundugundan alkolik yagh kara-
ciger cerrahi i¢in artmig risk olusturmaz. Kli-
nik olarak her zaman daha onemli karaciger
hastaliklarindan ayirt etmek mumkiin degil-
dir ve biyopsi ile taninin dogrulanmasi gere-
kir. Postoperatif donemde alkol yoksunluk
sendromunun onlenmesi ve olas1 beslenme bo-
zukluklarinin dizeltilmesi amaciyla hasta
alkol kesildikten sonra bir siire izlenmeli ve
daha sonra cerrahi yapilmahdir.

2. Akut Alkolik Hepatit: Viral hepatitten daha
yiuksek, yaklasik %60 oraninda operatif mor-
talite sozkonusudur (1). Perkitan karaciger
biyopsisi ile taninin dogrulanmasi gereklidir.
Elektif cerrahi kontrendikedir. Alkolin en az
alti ile oniki hafta kesilmesi, klinik iyilesme
ve karaciger fonksiyon testlerinin normale
donmesi cerrahi dncesi gereklidir.

Alkol ayrica hepatik ilag metabolizmasim
ozellikle karma fonksiyonlu oksidazlar: etkile-
yerek asetaminofen toksisitesi riskini artirir.
Hayvanlarda yapilan c¢alismalarda alkolin
halotan hepatonekrozunu kolaylastirdigr gos-
terilmigtir. Alkol anestetiklerin depresif etki-
lerini artirir. Alkoliklerde perioperatif déonem-
de goriilebilecek alkol yoksunlugu akilda
tutulmahdir. Alkoliklerde beslenme bozukluk-
lan, preoperatif déonemde diizeltilmelidir.

E. Gizli Transaminaz Yiiksekligi

Preoperatif rutin biyokimyasal parametrele-
rin kontroli ile asemptomatik olgularda tran-
saminaz yiiksekligi giderek artan oranda tes-
pit edilmektedir. Yaklasik olarak 700 olguda
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Tablo II: Child-Turcotte Siniflamas:

A B C

Albumin (g/dl) >3.5 3.0-3.5 <3.0
Bilirubin (mg/dl) <2.0 2.0-3.0 >3.0
Asit Yok Kontrollu Kontrolstiiz
Ensefalopati Yok Minimal Koma
Beslenme* Mikemmel iyl Kotu
PTZ uzamas1* <4.0 4.0-6.0 >6.0
Operatif mortalite % 0-10 4-31 19-76

*Pugh modifikasyonunda beslenme, PTZ uzamas ile de-
gistirilmigtir.

Tablo III: Pugh Sinmiflamasi

Puanlar

1 2 3
Ensefalopati (derccesi) yok 1-2 3-4
Asit yok hafif orta
Bilirubin (mg/dl) 1-2 2-3 >3
(primer biliyer siroz igin) 1-4 4-10 >10
Albumin (g/dl) >3.5 2.8-3.5 <28
PTZ uzamasi (saniye) 1-4 4-6 >6

Sinif A=5-6 puan, B= 7-9 puan, C= 10-15 puan

bir gizli transaminaz yiiksekligi gortilir. Bu
hastalar 6yku, fizik inceleme, karaciger fonk-
siyon testleri, viral hepatik serolojisi ile altta
yatan karaciger hastaligr igin tam olarak
arastirilmahdir. Alkolizm ve hapatotoksinler-
le karsilasma sorusturulmahdir. Asemptoma-
tik transaminaz yiksekligi ve fizik incelemesi
normal olan olgularin %63'inde hepatik stea-
tozis saptanmigken, transaminaz yiksekligi
ile beraber pozitif fizik incelemesi olan olgula-
rin %66'sinda kronik aktif hepatit bulunmus-
tur (1). Bu nedenle aminotransferaz ytiiksekli-
gi olan olgularda elektif cerrahi ertelenerek
altta yatan neden mutlaka arastirilmali gere-
kirse karaciger biyopsisi yapilmahdir.

F. Siroz

Sirozda operatif risk konusunda ¢ok sayida
yaym vardir. Buginku bilgilerin biiyiik ¢o-
gunlugu Child-Turcotte siniflamasina dayan-
maktadir (24). child-Turcotte siniflamasinda
preoperatif asit, ensefalopati, malnutrisyon,
hiperbilirubinemi ve hipoalbuminemi, porto-
kaval sant olgularindaki operatif mortalite ve
morbidite ile karsilastirilmistir. Sirotik bir
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hasta i¢in portokaval sant maksimal cerrahi
stres olusturdugundan Child siniflamasi diger
cerrahi girisimler i¢in de kullanilmaktadir.
Pugh ve arkadaslarn Child simiflamasindaki
malnutrisyon faktérini daha objektif bir pa-
rametre olan protrombin zamam ile degistir-
mis ve puanlama sistemini getirmistir (25).
Child-Turcotte ve Pugh simiflamalan tablo 2
ve 3'te gosterilmistir.

Child simiflamasi yaygin olarak kabul edilmis-
se de gesitli sorunlar s6zkonusudur. Ensefalo-
pati ve nutrisyonun degerlendirilmesi olduk¢a
subjektiftir ve goézlemciden giézlemciye degi-
siklik gostermektedir. Hipoalbuminemi ve hi-
perbilirubinemi karaciger hastaliginin objek-
tif parametreleri olmakla birlikte
hepatoseliiler fonksiyonu kantitatif olarak be-
lirleyemezler. Ayrica ¢ok 6nemli kéti prognos-
tik faktor olan acil cerrahi Child siniflamasin-
da yoktur. Diger bir sorun da parametrelerin
herbirinin farkh prognostik gruplarda oldugu
olgularda genel grup belirlenmesidir. Baz ya-
zarlar tek bir parametrenin C grubunda olma-
sin1 hastanin Child C sinifi olarak kabuliinde
yeterli sayarken bazi yazarlar en az ¢ para-
metrenin C grubunda olmasinmi sart kogsmak-
tadirlar. Bu sorun Pugh sistemindeki puanla-
ma sistemiyle ortadan kalkmistir.

Child-Turcotte smiflamasini, yeni kantitatif
testler olan C14-aminopirin soluk testi, galak-
toz eliminasyon kapasitesi ya da ultrason ve
bilgisayarlh tomografi ile volumetrik analiz
gibi yontemlerle birlestirerek prediktif degeri
artirma ¢abalar yaygin kabul gormemistir.

Child sinifi ve operabilite tablo 4'te ézetlen-
mistir. Child A simifi cerrahiyi olduke¢a iyi to-
lere ederken, Child C simifinda elektif cerrahi
kontrendikedir. Child B sinifi ise her olgunun
ayr1 degerlendirilerek kar zarar hesabinin
dikkatli yapilmasinin gerektigi, kriterlerin
kesin olmadig bir gruptur.

K vitaminine ragmen protrombin zamani
kontrolden 2.5 saniye daha uzun olanlarda
prognoz kotudiir ve Child simifina bakilmadan
cerrahi ertelenmelidir.
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Child simiflamasinda yer almamakla birlikte
gecirilmis abdominal operasyonlar, adhezyon
ve neovaskilarite nedeniyle risk faktoridiir.
Parsiyel veya total kolektomi olgulari, kolosto-
mi, ileostomi planlanan olgular k6t prognoza
sahiptirler. Ayrica tim sirotiklerde ileride
olas1 karaciger transplantasyonunu akilda
tutmak ve elektif cerrahiyi tekrar degerlendir-
mek yerinde olacaktir. Sirotiklerdeki kotu
prognostik faktorler tablo 5'te 6zetlenmistir.
Child-Turcotte simiflamasi en yaygin kabul
gormiis ve muhtemelen en iyi operatif risk be-
lirleyici sistemlerden birisidir. Operatif mor-
talitenin yamisira, postoperatif komplikasyon
riski i¢in de iyi bir belirleyicidir.

G. Obstruktif Sarilik

Obstruktif sarilik olgularinda cerrahi mortali-
te %8 ile %20 dolayindadir. Dixon ve arkadas-
lar1 373 olguluk serilerinde %9 genel mortali-
te rapor etmis ve ¢ risk faktoru
belirlemisglerdir (26):

1. Ik hematokritin %30'un altinda olmasi (Bu
faktor transfiizyon ile diizeltilememektedir).
2. 11k serum bilirubin degerinin 11 mg/dl'den
yiiksek olmasi

3. Malignansi

Her tg¢ faktorinde bulundugu olgularda mor-
talite %60 iken, faktorlerin hig¢birinin bulun-
madig olgularda mortalite %5'ten azdir.

Obstruktif sarihkta postoperatif donemde ol-
gularin %60-75'inde glomeriiler filtrasyon hi-
zinda azalma ve %9 oraninda bobrek yetmez-
ligi goriulur (2). Bobrek yetmezligine yol agan
nedenler olarak hipovolemi, hipotansiyon, art-
mis plazma safra tuzlar ve hiperbilirubinemi
sayilirken bugiin endotoksemi tizerinde durul-
maktadir. Endotoksin azalmig intestinal safra
tuzu konsantrasyonu sonucunda hastanin
kendi bagirsak florasindan kaynaklanmakta
ve portosistemik santlar yoluyla dolagima ka-
rismaktadir. Endotoksin glomeriiler ve periti-
biler fibrin depolanmasina yol a¢maktadir.
Endotoksin tiiketim koagulopatisine, gecikmis
yara iyilesmesine, gastrik tulserlere, insizyo-
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Tablo IV: Child veya Pugh Simifi ve Operabilite

Sinif Operabilite

A Kisitlama yoktur
Tiim operasyonlara normal cevap
Karacigerin rejenerasyon kapasitesi normaldir

B Baz kisitlamalar vardir
Tum operasyonlar: anormal cevap vardir, ancak
preoperatif hazirlik ile iyi tolere edilir
Karacigerin rejenerasyon kapasitesi simirhdir,
bu nedenle tum masif karaciger rezeksiyonlar
kontrendikedir

C Ciddi kisitlamalar vardir
Preoperatif hazirhga ragmen tum operasyonlara
kotu cevap vardir
Her turlu karaciger rezeksiyonu konmtrendikedir

Tablo V: Siroz ve Cerrahide Kotu Prognostik Faktorler

* Child C sinifi

* Acil cerrahi

* Abdominal cerrahi

* Biliyer cerrahi

* Hepatik rezeksiyon

* Gegirilmis abdominal cerrahi

* Parsiyel veya total kolektomi

* Tleostomi veya kolostomi

* Primer sklerozan kolanjit cerrahisi

nel hernilere yol acabilmektedir. Ayrica hiper-
bilirubinemi myokardiyal kontraktilitenin
azalmasina, kardiyak debinin dismesine ve
hipotansiyona neden olmaktadir.

Obstruktif sarihk olgularinda oral safra tuzla-
n, polimyxin B, kaolin, pektin, kolistin, koles-
tiramin, simetidin, laktuloz ve oral antibiyo-
tikler  onerilmistir  (2).  Ancak oral
antibiyotikler bakteri yikimim artirarak daha
fazla endotoksemiye neden olabilir. Preopera-
tif intravenéz antibiyotiklerin postoperatif
yara enfeksiyonlarimi azalttigr gosterilmisgtir
(2). Postoperatif renal disfonksiyon i¢in hid-
rasyon, mannitol gibi ozmotik ditretikler te-
davinin anahatlarini olusturmaktadir.

Obstruktif sarihkta en onemli konu eldeki
tiim radyolojik tekniklerle preoperatif donem-
de cerrahi ve tibbi sarihigin kesin olarak ayril-
masidir. Obstruktif, cerrahi sarihigi olanlarda
genel anestezi gerektirmeyen perkutan trans-
hepatik drenaj ya da endoskopik sfinkteroto-
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mi, litotomi gibi yollarla preoperatif safra dre-
najimin saglanmasi 6nemlidir. Ancak son ¢a-
hismalar preoperatif safra drenajimin operatif
mortalite ve morbidite tizerinde belirgin etki-
sinin olmadigimi géstermistir (27). Ayrica ko-
lanjit, sepsis gibi komplikasyonlarla morbidi-
tenin artmasi da soz konusudur. Ancak
sirotik, ciddi medikal sorunlar olan, omir
beklentisi kisa olgular i¢in transhepatik veya
endoskopik safra drenaji iyi bir alternatiftir.

H. Sirotiklerde Safra Yolu Hastaliklar:

Siroz ¢zellikle pigmet tipi safra taslarinin olu-
sumu icin risk faktéridir (1). Sirozda akut
kolesistit ve koledokolithiazis nadir olmakla
beraber gérilebilir. Kompanse sirozda kolesis-
tektomi sonrasi operatif mortalite %10 iken
bu oran dekompanse sirozda %85'i bulmakta-
dir. Bu yiuksek mortalite portal hipertansiyo-
na bagh safra kesesi yatagindaki agir1 neovas-
kularite ve koagiilopatinin yol a¢tig1 intra ve
erken postoperatif kanamaya baghdir. Bu ne-
denle sirozda dncellikle konservatif tedavi ter-
cih edilmelidir (1). Sepsis ya da supuratif
komplikasyonlar séz konusuysa kolesistosto-
mi, kolesistolitotomi, parsiyel kolesistektomi
morbidite ve mortaliteyi azaltmak ig¢in oneri-
len cerrahi tekniklerdir (1). Sirozda koledok
eksplorasyonu mortalite ve morbiditeyi 6nem-
1i 6l¢iide artirir. Kolelithiazis olgularinda pre-
operatif endoskopik retrograd kolangiopank-
reatografi (ERCP) yapilmah ve uygun
kosullarda endoskopik sfinkterotomi denen-
melidir.

I. Hepatik Rezeksiyon

Hepatik rezeksiyon genellikle benign ve ma-
lign hepatik timérler i¢in uygulanmaktadir.
Preoperatif hepatik rezervin saptanmasi
onemlidir. Altta yatan karaciger hastaliginin
ciddiyeti, timorin tipi, karacigerin rejeneras-
yon kapasitesi ve karaciger transplantasyonu
alternatifi, operasyon oncesi dikkate alinmali-
dir.

Siroz ézellikle Child C sinifi, 5 litreden fazla
intraoperatif kan kaybi, akciger hastaligi, dia-

ORAL ve Ark.

bet, torakotomi, malignansi mortalite ve mor-
biditeyi artiran faktorlerdir. Posthepatektomi-
karaciger fonksiyonu, kalan karacigerin fonk-
siyonel kitlesine ve rejeneratif kapasitesine
baghdir. Standart karaciger fonksiyon testleri
ile bu parametreleri belirlemek mumkin de-
gildir. Kanitatif test ve volumetrik analizlerin
bu konuda 6nemli yeri vardir. Ancak bu test-
ler giinimiuzde yaygin olarak kullanilmamak-
tadir.

Preoperatif degerlendirmede ultrasonografi,
bilgisayarh tomografi ve anjiografi ile rezeksi-
yon smirlan belirlenmeli, gerekirse saglam
karaciger dokusundan biyopsi alhinmaldir.
Child C sinif, ekstansif rezeksiyon gerektiren
biiyik tumorler, portal ven trombozu, eslik
eden ciddi medikal sorunlar varhginda, kara-
ciger translantasyonu, arteriyel kemoemboli-
zasyon ya da kemoterapi gibi alternatif teda-
viler distinilmelidir.

III. PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Preoperatif degerlendirme iyi oyki ve fizik in-
celeme ile baglar. Standart karaciger fonksi-
yon testleri gerekli olmakla birlikte hepatose-
ldler fonksiyon hakkinda kantitatif bilgi
vermekten uzaktir. Ginumizde kantitatif ka-
raciger fonksiyon testleri giderek onem kazan-
maktadir. C14-aminopirin soluk testi bunlar
icerisinde en sik kullanilanlardan birisidir.
C14-aminopirin soluk testi (C-AST) hepatik
karma fonksiyonlu oksidaz sisteminin goster-
gesidir. Aminopirin N-demetilasyon yoluyla
metabolize olur. C-AST karaciger fonksiyonu-
nu kanitatif ve sensitif olarak belirler. C-AST
kisa dénem survi, klinik iyilesme ve histolojiyi
diger testlerden ¢ok daha iyi belirler. Amino-
pirin gibi fenasetin, diazepam ve galaktoz he-
patik fonksiyonel rezervi belirlemede kullanil-
maktadir. C-AST ile oksidatif
biyotransformasyon, hepatik ila¢ metaboliz-
masinin birinci faz1 degerlendirilir. Oral veya
parenteral verildikten sonra klerensi karaci-
ger kan akimindan bagimsizdir. Ilag verildik-
ten sonra ekspire edilen 14CQOy toplanarak
karma fonksiyonlu oksidaz sistemi kantitatif
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olarak belirlenir. C-AST, karaciger biyopsisi,
protrombin zamani ve albumin dizeyi ile ko-
relasyon gosterir. Folat veya vitamin B12 ek-
sikligi 14CO, atilmini  azaltabilir. C14-
aminopirin soluk testi %2.3"in altinda olan ol-
gularda prognoz son derece kotudir (3).

Preoperatif radyolojik tetkikler ile cerrahi sa-
riig1 olanlar saptanmali, uygun olgularda
ERCP, transhepatik ya da endoskopik safra
drenaj1 disunilmelidir. Hastalar genel olarak
degerlendirilip Child siniflamas: ile operatif
risk belirlenmelidir. Hepatit serolojisi de preo-
peratif olarak ¢aligilmalidir.

Preoperatif donemde hemostatik testlerin ha-
yati 6nemi vardir. Genellikle 10mg K vitamini
3 gun parenteral olarak onerilirse de tek
dozun yeterli oldugunu gosteren c¢alismalar
vardir (2). K vitaminine ragmen protrombin
zamani1 kontrolden 2.5 saniye daha uzun olan
olgularda taze donmug plazma infiizyonu de-
nenmelidir. Koagulopatisi olan bazi1 olgularin
desmopressin (DDAVP) tedavisine cevap ver-
digini gosterir ¢aligmalar vardir (28). Epsilon
aminokaproik asit ya da protrombin komp-
leksleri sik trombotik komplikasyonlar nede-
niyle kullanilmamalidir (2). Tiketim koagulo-
patisi olan olgularda antitrombin 111
inflizyonu yararh olabilir (1). Kanama zamani
tayini ve trombosit sayimi gereklidir. Kanama
zamani uzun ve trombosit sayis1 50.000/mm3
olan olgularda trombosit transfiizyonu yapil-
malidir. Preoperatif olarak 8-10 tnite kan
hazir bulundurulmalhidir. Perioperatif donem-
de hasta hemodinamik dengede tutulmali, siva
elektrolit dengesi yakin izlenmelidir. Hipoka-
lemi ve alkalozun hepatik ensafalopatiyi orta-
ya ¢ikardigi unutulmamalhdir. Preoperatif di-
agnostik parasentez enfeksiyon ve malignansi
tanis1 agisindan 6nemlidir. Elektif cerrahide
asitin preoperatif olarak medikal kontrola
onerilmektedir (2). Insizyonel herniler, yara
ayrilmasi asitli olgularda daha siktir. Ayrica
asit operatif mortalite i¢in de risk faktorudur.
Periferik 6demi olanlarda hizli ditirez ya da
biyik hacimli bogaltici parasentez (cerrahi si-
nasinda da olabilir) denenebilir. Ancak perife-
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rik 6demi olmayan olgularda tuz kisitlamasa,
potasyum tutucu ditretikler, gereginde fruso-
mid de eklenerek daha yavas ditirez saglan-
malidir. Ensefalopati ve bobrek yetmezligi aci-
sindan dikkatli olunmalidir.

Renal fonksiyonlar iyi korunmali ve yakin iz-
lenmelidir. Bobrek, karaciger hastaliginda
prostasiklin ve prostaglandin E2 vazodilata-
tor prostaglandinlerin sentezini artirarak
fonksiyonlarini korumaya ¢alisir. Hepatorenal
sendromda bu maddeler azalmigtir. Bu neden-
le siklooksijenaz enzimini inhibe eden nonste-
roidal antiinflamatuvar ilag¢lar kullanilmama-
lidir. Bunlar iginde sulindak en az inhibitor
etkiye sahiptir. Nefrotoksik antibiyotikler kul-
lanilmamalidir.

Fulminan karaciger yetmezligi ya da son
dénem siroz olgularinda hipoglisemi ag¢isindan
dikkatli olunmal gereginde dekstroz infiizyo-
nu yapilmahdir.

Gastroesofageal varisler ayri bir sorundur.
Kanayan varisi olanlarin varis cerrahisi digin-
da preoperatif olarak tedavi edilmesi gerektigi
agiktir. Sorun daha once kanamamis varisi
olan sirotiklerde profilaktik tedavinin yeridir.
Propranolol gibi portal hipertansiyonun azal-
tilmasim1 ya da endoskopik skleroz ile profi-
laktik tedavi yapilmasini destekleyen ¢alisma-
lar azdir (2). Cerrahinin varis kanamasi
riskini artirip artirmadigi bilinmemektedir
(2). Ancak kii¢uk ¢aph birkag¢ yeni ¢aligma
profilaktik skleroterapinin kanama riskini
azalttigr yonindedir (29).

Perioperatif donemde hepatik ensefalopatiye
neden olabilecek bir ¢ok faktor vardir. Bunlar
arasinda perioperatif ilaglar, anestezi altta
yatan karaciger hastaliginin alevlenmesi,
gastrointestinal kanama, elektrolit ve asit-baz
dengesizlikleri, ekspirasyon sonu pozitif ba-
sin¢g uygulanmasi, hiperventilasyon ve sepsis
sayilabilir. Ensafalopati erken donemde ta-
ninmali, nedene yonelik tedavi baglanmalidir.
Ayrica protein kisitlamasi, oral antibiyotik,
bosaltici lavmanlar ve laktuloz tedavi plam
igerisinde yer alir.
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Tablo VI: Karaciger Hastaliginda Operatif Risk
Mortalite %

ORAL ve Ark.

Operasyon

Child
A 0-8
B 4-30
C 19-70
Child
A 10
B 31
C 76
PTZ>2.5s. 91
Acil cerrahi 86
Asit 83
Abdominal enfeksiyon 64
14C-Aminopirin
soluk testi <2.3 86
Kolon cerrahisi 24
Biliyer cerrahi
kompanse siroz 9-10
uzun PTZ+asit 83
Alkolik hepatit 60
Akut viral hepatit 10

I. Sirotik Hastalar

Portokaval sant
Cesitli abdominal
operasyonlar

Laparotomi

Kolektomi
Kolesistektomi

Ag¢ik karaciger
hiyopsisi
Laparotomi

II. Sirotik Olmayan Hastalar

Postoperatif donemde sarilik gorilen olgular;

- altta yatan karaciger hastaliginin alevlen-
mesi,

- bilirubin yiklenmesi (transfiizyon, hemoliz,
hematom rezorpsiyonu),

- sok, intraoperatif hipotansiyon,

- sepsis,

- benign postoperatif kolestaz,

- obstruktif sarhik,

- akalkulus kolesistit agisindan arastirilmali-
dir.

Kronik karaciger hastaliginda malnutrisyon
sik gorilmektedir. Bu olgular preoperatif do-

nemde nutrisyonel olarak hazirlanmalidir.
Ancak protein destegi hepatik ensafalopati
igin risk olusturmaktadir. Son yillarda yiksek
konsantrasyonda yan dal zincirli amino asit
ve diisik konsantrasyonda aromatik amino
asit igceren solusyonlar hepatik ensefalopati
riskini artirmadan kullamilmaktadir. Kalori
destegi absorpsiyonu i¢in safra tuzlan gerek-
meyen orta uzunlukta yag asidi igeren trigli-
seritler ile saglanabilir. Baska K vitamini
olmak tizere yagda ¢éziinen A,D ve E vitamini
destegi yapilmahdir.

Cesitli cerrahi girigimler i¢in operatif riskler
tablo 6'da gosterilmistir.
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