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1. GIRIiS ve AMAC

Son donem karaciger hastaligi olan hastalarda, canli vericili karaciger nakli
(CVKN) genis kabul gormiistiir. CVKN’nin esas nedeni kadavra dondrlerinin sayisinin,
nakil gereksinimi olan hasta sayisina kiyasla ¢ok diisiik kalmasidir. Bu tiir cerrahiler
direkt dondr yararina olmadigi i¢in lizerinde 6nemle durulmasi gereken etik konular1 da
beraberinde getirmistir. Bu prosediiriin en dnemli endise kaynagi saglikli bir donore
yiikledigi morbidite ve mortalite riskidir. Karaciger nakli cerrahisinde, perioperatif
donemde en sik karsilasilan, morbidite ve mortaliteye neden olan problemlerden birisi
de kan kaybidir. Buna bagli olarak kan kaybinin azaltilmasiyla perioperatif morbiditenin

belirgin azalmasi1 arasinda bir iliski oldugu belirtilmektedir (1,2).

Kan kaybmi ve transfiizyon ihtiyacini azaltmak ve dolayisiyla morbiditeyi
azaltmak i¢in cesitli stratejiler uygulanmistir. Bunlar vaskiiler klemp, diisiik santral
vendz basing ve c¢esitli ilaclarmm kullanildigi farmakolojik miidahale gibi ¢esitli
teknikleri icerir (3-5). Merkezimizde vaskiiler klemp uygulamasi rutin bir uygulamadir.
CVKN’nin gelisiminin ilk giinlerinden bu yana donor giivenligi asil kaygi nedeni
olmustur. Donor giivenligi CVKN uygulanan vakalarda etik bir zorunluluktur. Bu

kaygilar cerrahi ve anestezi tekniklerinin gelismesine neden olmustur (6,7).

Bu c¢aligmada esas hedefimiz degisik farmakolojik ajanlarmn kullanilarak

kontrollii hipotansiyon uygulamasi i¢ine dahil edilen olgulari kiyaslanmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Canh Vericili Karaciger Transplantasyonu

2.1.1. Giris ve Tarihce

Kadavradan karaciger transplantasyonunun Starzl tarafindan 1967 yilinda
gerceklestirilmesini takiben, karacier transplantasyonu ileri evre karaciger sirozu
tedavisinde tek secenek haline gelmistir. Starzl tarafindan gerceklestirilen ilk
transplantasyondan giiniimiize kadar hem karaciger transplantasyon endikasyonlarinda
biiylik gelisme olmus, hem de operasyon teknikleri konusunda biiyiik ilerlemeler
saglanmistir. Bir zamanlar sadece akut fulminan hepatit ve karaciger sirozu tedavisinde
uygulanan karaciger transplantasyonu bugiin artik hepatoselliiler karsinoma, karaciger
noroendokrin tiimdr metaztazlari, irrezektabl alveolar kisthidatik, Budd-chiari, familyal

kolesterolozis gibi ¢ok farkli kategorilerdeki hastaliklarin tedavisinde de yerini almistir

(8).

1980’11 yillarin baglarinda canli vericili karaciger transplantasyonu ilk kez
cocuk hastalara uygulanmaya baslamistir. Son 10 yilda ise eriskin hastalara tiim

diinyada basariyla uygulanabilen bir operasyon halini almistir (8).

Canli vericili karaciger transplantasyonunda vericinin karacigerinden alman
greft sag lop, sol lop veya sol lateral segmenti igcermektedir. Sol lateral segment
genellikle pediatrik alicilara transplante edilmektedir. En sik kullanilan greft sag loptur.
Sol greft yerine sag greft kullanimi alict1 i¢in small-for-size sendromu riskini azaltir

ancak dondr igin daha yliksek perioperatif riske yol agar (7,8).



Canli vericili karaciger transplantasyonu uygun dondr se¢imi, detayli bir
anatomik ve klinik degerlendirme, dondr operasyonunda grefti hazirlama ve transplante

etmek konusunda ¢ok ciddi bir deneyim gerektirmektedir (7-9).

2.1.2. Karaciger Anatomisi

Karaciger (KC) viicudun en biiyiik i¢ organi olup ayn1 zamanda en biiyiik dis ve
i¢c salg1 yapan bezidir. Karin boslugunun yukari1 sag kisminda, diyafragmanmn hemen
altinda, mide ve bagirsaklarmm hemen {istiindedir. Regio hipokondrika dekstranin
tamamini, regio epigastrikanm biiyiik bir kismini ve regio hipokondrika sinistranin da

yukari ve sag kismini doldurmaktadir.

Karaciger agirhig1 yetigkin bir insanmn agirhiginin ellide biri kadar olup yaklasik
olarak 1500-1700 gramdir (viicut agirhgini %2’si). Uzunlugu 25-30 cm, sag tarafta

onden arkaya uzunlugu 14-16 cm, yiiksekligi 8 cm kadardir.

Karacigerin iist, arka ve alt olmak {lizere li¢ yiizii bulunmaktadwr. Facies
diafragmatika da denilen iist ylizii periton ile Ortiilii ve diafragmanin alt yiizi ile
komsudur. Karacigerin alt yiizii diafragmaya yapisik olmadigi i¢in serbesttir. Bu yiizii
diafragmaya baglayan ligamentum falsiforme hepatis, karacigerin bu yiiziinii lobus
hepatis dexter ve sinister olmak iizere iki pargaya ayirir. Karacigerin arka yiiziinde
periton yoktur. Burasi fibroz bag doku ile diafragmaya tutunmustur. Asag1 arkaya ve
sola bakan alt yiiz karin i¢ organlar1 ile komsuluk yapar. Bu yiizde porta hepatis
bulunur. Bilindigi gibi karacigere giren, c¢ikan olusumlarin ¢ogu (vena porta,
arteriahepatika propria, safra yollari, lenfatikler ve sinirler) porta hepatisten gecer. Porta

hepatisin oniinde lobus kuadratus, arkasinda lobus kaudatus bulunmaktadir (8) (Sekil 1).



Sekil 1: Karacigerin Anatomisi

Viicuttaki toplam kanin %10 ile %15’1 KC’de bulunmaktadir ve yaklasik olarak
100 g KC dokusu 25 ila 300 mL kan igerir. Toplam hepatik kan akimi kardiyak debinin
yaklasik %25’ine denk gelen 1200-1400 mL/dakikadir (100 mL/dak/100 g). Toplam
hepatik kan akimi iki kaynaktan olusur: hepatik arter ve portal ven.

Arteryel Kan: Colyak trunkustan ¢ikan hepatik arter, karaciger kan akiminin
sadece 9%25-30 kadarmi saglarken oksijen desteginin = %45-50’si bu arterden

saglanmaktadir.

Portal Dolasim: Portal ven karaciger kan akiminin %70-75’ini ve oksijen
desteginin %50-55’ini saglar. Portal ven, mide, ince bagirsak, kalin bagirsak, pankreas
ve dalagmn vendz kanini drene eden siiperior ve inferior mezenterik venler ile splenik

ven tarafindan olusturulmaktadir.

2.1.3. Karaciger Fonksiyonlar

Karaciger yasam i¢in hayati bir organdir. Cilinkii sindirim sistemi ile venoz
drenaj arasinda bir koprii gorevi yapmaktadir. Karacigerin baglica fonksiyonlari
sunlardir (10-12): Metabolik yolda iiretilen atiklarin detoksifikasyonu (6rnek olarak;

aminoasitlerin deaminasyonu sonucu iire olusumu).



1. Dalak ile birlikte, hasarl eritrositlerin kandan uzaklastirilmasi.

2. Safra sentezi ve sekresyonu: Safranin %90’mn1 safra tuzlar1 olusturur. Safra
tuzlar1 ile beraber safra icerisinde su, elektrolitler (Na, K, Cl, Mg), fosfolipitler,
kolesterol, lesitin ve bilirubin de bulunur. Safra asitleri sindirim sisteminde lipidlerin
emiilsiyon haline getirilmesinde Onemli bir fonksiyon gorerek bunlarin lipaz ile
sindirilmesini ve ardindan emilmesini saglar. Eriskin bir insan karacigeri giinde
ortalama bir litre safra Uiretir. Safra akisi, sekretin, kolesistokinin, gastrin gibi hormonlar

tarafindan diizenlenir.

3. Hemoglobinin par¢alanmasi sonucu meydana gelen bilirubin, mononiikleer
fagosit sisteminde olusur ve hepatositlere tasinir. Hepatositlerin diiz endoplazmik
retikulumda hidrofobik bilirubin, glukronik asitle konjuge edilir ve suda ¢oziinebilen
bilirubin glukuronid olusur. Daha ileri agsamada bilirubin glukuronid safra kanalikiilleri

icine salgilanir.

4. Albumin ve pihtilasma faktorleri gibi plazma proteinlerinin sentezi.
Karacigerde pihtilasma faktorlerinden II, VII, IX, X, fibrinojen, trombin ile plazma

proteini olan albiimin sentezlenir.

5. Plazma lipoproteinlerinin sentezi.

6. Metabolik fonksiyon olarak glikojen sentezi, glukoneogenezis, glikojen, lipid
ve bazi vitaminlerin depolanmasi. Kandan glikozu alip, polimerize ederek glikojene
cevirir. Lipid ve aminoasitlerden glikoz iiretir. Aminoasitleri deamine ederek iire

olusturur ve kan yoluyla bobreklere gonderir.

7. Bir¢ok ilag ve toksinin detoksifikasyonu (6rn. alkoliin detoksifikasyonu).

Cesitli ilaglar ve maddeler oksidasyon, metilasyon ve konjugasyonla inaktive edilir

(13).

8. Lipitler ve karbonhidratlar, karacigerde trigliseritler ve glikojen seklinde
depolanir. Metabolitleri depolama kapasitesi, viicudun Ogiinler arasindaki enerji
gereksinimini karsiladigi i¢in onemlidir. Karaciger vitaminler (6zellikle A vitamini) i¢in

de en biiyiik depo yeridir (11,12).



9. Hepatositler sekretuar komponent olan immiinglobiilin molekiillerini stirekli
olarak sentezler ve kendi hiicre membranlarindaki siniizoidal alanlara salgilar. IgA
reseptdor bagimli endositozla kandan alinir ve hepatositler tarafindan safra kesesi
kanalikiiline transfer edilir ve gastrointestinal liimene saliir. Boylece bakteriyel floraya

kars1 savunma saglanir (14,15).

2.1.4. Karaciger Transplantasyonunda Donor Secimi ve Preoperatif

Degerlendirme

Canli vericili karaciger transplantasyonunda ilk asama uygun dondr se¢imidir.
Dondr calisilabilmesi igin ilk etapta akrabalar arasindan, 18-55 yas arasinda, kan grubu
bakimindan uygun ve hepatit ve HIV serolojisi negatif olan her hangi bir yandas
hastalig1 olmayan, biyokimyasal parametrelerinde sorun olmayan bireyler secilmektedir

(6-8).

Donér olacak kisi ile yapilan psikiyatrik goériismede kisinin tamamen rizasmin
oldugu sorgulanmalidir. Dondr adayr belirlendikten sonra ilk etapta karaciger
ultrasonografisi ¢ekilmekte ve karacifer yaglanmasi arastirilmaktadir. Sorun
saptanmayan dondr adayma volumetrik BT- anjiografi yapilmaktadir. BT-anjiografide
karacigerin total, sag lop, sol lop, sol lateral segment voliimleri hesaplanmakta, arteriyal

ve portal ven anatomisi ve hepatik ven dagilimlar1 incelenmektedir (6-8).

Greft volimii agisindan alic1 hastanin ihtiyact ¢ok dnemlidir. Greft agirligmmin
alic1 kilosuna oran1 % 1 ve tizeri olmas1 arzu edilmektedir. % 0.8 ve asagis1 durumlarda
alicida hiperbilurubinemi, uzamig INR ve batinda asid ile karakterize ‘’small-for-size
sendromu’” gelisecegi unutulmamalidir. Alict i¢in uygun greft voliimiine karar
verilirken vericide kalacak olan remnant karaciger voliimii mutlaka dikkate alinmalidir

(7.8).

Remnant voliimii i¢in kritik sinir merkezden merkeze farklilik gostermekte ise
de, remnant voliim total karaciger voliimiiniin %30-40’mndan kii¢iik olmamalidir. BT-
anjiografi sonrast uygun bulunan dondr adaylari1 safra yollar1 anatomisinin ortaya

konulmasi amaciyla MR-kolanjiografi ile degerlendirilmelidir (7,8).



Son donemlerde gerek artan organ ihtiyacina ragmen kadavradan greft
teminindeki azlik, gerekse artan cerrahi deneyimle birlikte marjinal dondr konusu
glindeme gelmistir. Marjinal dondr tanimi asagida swralanan kriterlerden herhangi

birisine uyan dondrler i¢in kullanilmaktadir (8):

55 yas lizeri

Viicut kitle indexi (BMI)>30

%30 ve lizeri yaglh karaciger

Remnant KC’in %30’un altinda kalmasi

Gilbert sendromu

AN S

Gecirilmis hepatit B enfeksiyonu (HbsAg negatif, anti-HBc total pozitif

olmak)
2.1.5. Donor Hepatektomi Operasyonlarinda Anestezik Yaklasim

Tim hastalarin gereksinimlerini karsilayacak standart bir anestezi yontemi
yoktur. Tercihan, hastanin tibbi durumu, 6nceki cerrahileri, ilag duyarliligi, planlanan
islemler, daha onceki anestezi deneyimleri ve psikolojik durumunu igeren baslangic

fizyolojik durumuna en uygun olacak bir anestezi plani formiile edilmelidir (16):
Bu nedenle anestezi uygulamalart:

1. Yalnmizca inhalasyon ajanlarinin anestezi indiiksiyon ve idamesinde

kullanilmasi1 (Volatile Induction and Maintanence Anesthesia, VIMA)

2. Yalnizca intravendz ajanlarin anestezi indiiksiyon ve idamesinde

kullanilmasi (Total Intravenous Anesthesia, TIVA)

3. Intravendz ve inhalasyon ajanlarmin anestezi indiiksiyonu ve idamesinde

birlikte kullanilmasi seklinde anestezi teknikleri uygulamada yerini almistir (16).
2.1.5.1. inhalasyon Anestezisi

Karaciger ilaclarin primer olarak metabolize oldugu yerdir. Bunun nedeni
biiytikliigii, ilaglar1 metabolize eden enzimlerden zenginligi ve portal ven kaninin %

70’1 ile hepatik arterden gelen kanin % 30’unu almasidir. Karacigere ek olarak, ilag



metabolizmasmin aktif olarak yapildig1 yerler gastrointestinal traktus, bobrekler ve

akcigerlerdir (17,18).

Biyotransformasyonda major enzimatik reaksiyon oksidasyon, hidroliz ve
konjugasyon seklinde olup sonucunda metabolitleri ortaya ¢ikarmaktadir. inhalasyon
ajanlarmin metabolize olma oranlar1 sirasiyla desfluran (%0.02) < izofluran (0.2)<
sevofluran (%5) < halotan (%40) seklindedir. Florinli inhalasyon ajanlariyla olusan
karaciger hasar1 bu ajanlarin oksidatif metabolize olma oranlariyla iliskilidir (17).
Oksidatif siirecin 6nemli rol aldigr bu metabolik olayda major metabolit floriirdiir.
Belirli bir diizeyden sonra artan toksisitenin nedenini bu floriir olusturmaktadir. Baslica
etkiler, direngli polilirik bobrek yetmezligi, enzim sistemi inhibisyonu ve antidiiiretik

hormon (ADH) yapiminin inhibisyonudur (19).

Gilinitimiizde volatil anestezik ajanlarin dogrudan veya metabolitleri araciligi ile
hepatotoksisitesi yaninda, pek ¢ok faktoriin hepatik disfonksiyona yol acgabilecegi kabul
edilmektedir. Hipoksi, hiperkapni, hepatik perfiizyonun azalmasi sonucunda gelisen
hipotansiyon ve refleks sempatik aktivasyon sonucu gelisen hepatik kan akimi azalmasi
hepatoselliiler hasar gelismesi agisindan Onemli predispozan faktdrlerdir. Hepatik
oksijen talebine kars1 karaciger kan akiminda rdlatif bir azalma veya ventilasyon
depresyonu ile karaciger hipoksisi goriilebileceginden, tiim inhalasyon ve intravendz

ajanlarla hepatik hasarin miimkiin olabilecegini vurgulamislardir (17).

Volatil anestezik ajanlarin biyotransformasyonlar1 ve spesifik organ toksisitesi
arasinda onemli bir iliski vardir. Postoperatif karaciger fonksiyon bozuklugunda volatil
anestezik ajanlarm cogu ile baglant1 goriilmiistiir. Bu konuda en fazla dikkat ¢eken
inhalasyon ajani halotandir. Postoperatif karaciger fonksiyon bozuklugu etiyolojisinde
karacigere yakin cerrahi, ameliyat sirasinda gelisen hipoksi, karacigere kan ve oksijen
desteginin azalmasi1 ve kullanilan volatil ajanlarin metabolizmalar1 sonucunda aciga
cikan triinler 6nem tasimmaktadir (17,20,21). Karaciger parankiminde biiylik hasar
olmadik¢a fonksiyon bozuklugu ortaya c¢ikmamakta, bununla birlikte karaciger

fonksiyon testleri patolojik durumun varligini ortaya koymaktadir (22).

Nem igeren karbondioksit absorbanlari ile desfluran, izofluran ve enfluran
degradasyona ugramasalar bile kuru absorbanlarla etkileserek karbondioksit

iiretebilmektedirler (16).



Anestezi sonras1 karaciger hasar1 ciddi (immiin aracilikli) ve hafif olarak
ayrilabilir (23). Immiin aracilikli karacier hasari, halotan, izofluran, sevofluran ve
desfluran anestezisini takiben gelisebilir. Bu ciddi hasarin mekanizmasi immiinolojiktir
ve Onceden volatil anestezik maruziyeti gerektirir. Halotan, izofluran ve desfluran
sitokrom P450 enzimleri ile oksidatif metabolizmaya ugrayarak trifloroasetat olusturur.
Trifloroasetat-hepatosit bilesigi proteinlere kovalent olarak baglanir ve hapten rolu
oynar. Trifloroasetat olusturan anesteziklere tekrar maruziyet, ciddi hepatik nekroza yol
acan bir immiin yanit olusumunu tetikleyebilir. Sevofluran trifloroasetat iiriinlerine
metabolize olmaz ancak karbondioksit absorbanlariyla temas ettiginde Compound A

olusturur ve bu bilesikte immiin aracili mekanizmayi tetikler (24).

Karaciger hasarinin hafif formu halotan uygulamasini takip eder. Halotanin
rediiktif metabolizmas1 araciligi ile olustugu ve hepatik kan akiminda ve bununla iligkili
olarak karaciger oksijen sunumunda es zamanli bir azalma bulundugunda daha sik

meydana geldigi diistiniiliiyor (25).
2.1.5.2. intravenoz Anestezi

Bu ilaglar hizli anestezi indiiksiyonunu kolaylastirmak veya monitdrize anestezi
bakimi swrasinda ve yogun bakimda sedasyon saglamak amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadwr. Hipnoz, amnezi, analjezi ve hareketsizlik saglamak acisindan
glinlimiizde kullanilan intravendz anestezikler halen ideal ila¢ degildirler. Bu nedenle,
genel olarak birden fazla ilagla (inhalasyon anestezikleri, sedatif/hipnotikler, opioidler,

kas gevseticiler) ‘‘dengeli anestezi’’ uygulamalar1 yapilmaktadir (26).
Propofol

Propofol (2,6 —diisopropylphenol) hipnoz yapan bir alkilfenol grubu tasir.

Propofol anestezi indiiksiyonunda en sik kullanilan ilagtir (27).

Propofoliin etki mekanizmasi gama-aminobiitiirik asit tip A lizerinden yonetilen

klorid akiminin potansiyelize edilmesi yoluyla oldugu tahmin edilmektedir.

Propofol karacigerde hizla metabolize edilir. Geri kalan bilesigin ise inaktif
oldugu ve bobrekler yoluyla atildig1 tahmin edilmektedir. Plazma klirensinin yiiksek ve

hepatik kan akimindan fazla olmasi, karaciger transplantasyonunun anhepatik fazi
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sirasinda da dogrulandigi gibi, ekstrahepatik metabolizmanin 6nemini gdsterir. Bu
ekstrahepatik metabolizmada akcigerlerin biiyiik rol oynadig1 diistiniilmektedir ve tek
bolus dozun %30’a yakimi akcigerlerden elimine edilmektedir. Diger intravendz
ilaglarda oldugu gibi tek bolus doz sonrasi ilacin etkisinin sonlanmasindan yeniden
dagilim sorumludur. Propofolun indiiksiyon dozundan sonra hastanin uyanmasi 8-10

dakika i¢inde gergeklesir (28).

Propofol beyin kan akiminda ve serebral metabolik oksijen ihtiyacinda bir
azalmaya yol acar. Bu degisikliklerin giicii tiyopentale yakindir. Propofoliin kafa ici
basincindaki diisiise ek olarak ortalama arter basmncindaki (OAB) diismeninde eslik
etmesi serebral perflizyon basmncinda kritik azalmalara neden olabilir (27). Diger
indiiksiyon ajanlarinin esit anestezik dozlariyla karsilastirildiginda, propofol sistemik
kan basincinda en belirgin diisiise yol acan ajandir. Vazodilatasyon hem arteriyel, hem

de vendz dolasimda olusur (29).

Barbitiiratlar

Tiyopental hizli bagslangic siiresi, kisa etkili olmasi ve hekzobarbital gibi

eksitatuar etkileri olmamasi bakimindan klinikte siklikla uygulanmaktadir (26).

Fenobarbital hari¢ barbitiiratlar, oksidasyon yoluyla olmak tizere biiyiik oranda
karacigerde metabolize edilirler. Ortaya ¢ikan metabolitler inaktiftir ve bunlar idrarla ve
konjugasyondan sonra safra yoluyla atilirlar. Her ne kadar tiyopentalin metabolizmas1
daha yavas ve eliminasyon yar1 dmrii daha uzun olsa da, tek bolus doz sonras1 derlenme
metoheksital ve propofol kadar hizlidir, ¢ilinkii derlenme metabolizmadan ¢ok inaktif

doku bolgelerine olan yeniden dagilimina baghdir (30).

Barbitiiratlar, propofole gore sistemik kan basincinda daha az bir diigmeye neden
olurlar. Her ne kadar barbitiiratlar baroreseptor refleksini bozsalar da, kalp hizindaki
dengeleyici artis kan basincindaki diisiisii sinirlamaktadir ve kan basincindaki diistist

sinirlt olmaktadir (26).

Benzodiazepinler

Perioperatif donemde siklikla kullanilan benzodiazepinler arasinda diazepam,

midazolam, lorezapam ve selektif benzodiazepin antagonisti olan flumazenil bulunur.
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Yiiksek oranda yagda ¢oziinebilir benzodiazepinler SSS’ne hizla girerler ve bu
da etki baslangi¢ siirelerinin hizli olmasma yol agar. Takiben, ila¢ inaktif dokulara
tekrar dagilir ve sonra da ilacin etkisi sonlanir. Benzodiazepinler karacigerde
mikrozomal oksidasyon veya glukuronid konjugasyon ile metabolize olurlar.
Midazolam ve diazepamin metabolizmas:t i¢in temel yolak olan mikrozomal
oksidasyon; yas, hastaliklar (hepatit, siroz) ve enzim sistemlerinin etkinliini degistiren

diger ilaglarin uygulanmasina oldukga duyarhdir (26,31).

Dolasim tizerine deprese edici etkilerinin daha az olmasina ragmen, midazolam
veya diazepamin anestezi indiiksiyonunda kullanilmasi barbitiirat ve propofole kars1 bir

avantaj saglamamaktadir (26).

Etomidat

Etomidat analjezik 6zelligi olmayan ve hemodinamik etkileri minimal olan bir
intravendz anesteziktir. Etomidatin anestezi indiiksiyonundaki karakteristik ve

begenilen 6zelligi bolus enjeksiyon sonrasi kardiyovaskiiler stabilitedir (27).

Metabolizmasi primer olarak ester hidrolizi iledir ve metabolitleri idrar (%78) ve

safra (%22) ile atilir. Uygulanan dozun %3 ‘ten az1 degismeden idrarla atilir.

Etomidatin anestezi indiiksiyonu i¢in kullanilmasinin adrenokortikal depresyon
yaptigina dair tartigsmalara ragmen, sonuglar tizerine bir yan etki oldugunu gdsteren bir

calisma bulunmamaktadir (25).

Etomidat oOzellikle miyokardiyal kontraktilitesi zarar gOormiis hastalarda,
propofol ve barbitiiratlara alternatif olarak hizli intravendz indiiksiyon i¢in

kullanilabilir.

Opioidler

Opioidler; dokunma, propriosepsiyon veya biling kayb1 olusturmaksizin analjezi
olusturan intravendz analjezik ilaglardir. Opioidler SSS’inde ve SSS disindaki periferik
dokulardaki reseptorlere baglanarak, endojen peptid opioid reseptdr ligandlarinin (yani
endorfinlerin) etkilerini taklit ederler (32,33). Opioid reseptorleri; mii, delta, kappa ve

sigma olarak smiflandirilirlar. Mi reseptorleri esas olarak supraspinal ve spinal
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analjeziden sorumludurlar. Miil reseptdrlerinin aktivasyonunun analjezi yaptigi tahmin
edilirken, mii2 reseptorleri hipoventilasyon, bradikardi ve fiziksel bagimliliktan
sorumludur (34). Kappa reseptor aktivitesi sedasyon ve spinal analjezi, delta reseptor
aktivitesi analjezi ve epileptojenik aktivite, sigma reseptorii ise disfori ve haliisinasyon

olusturur (35).
Morfin

Morfin opioid agonisti prototipidir. Insanlarda morfin analjezi, &fori, sedasyon
ve konsantrasyon yeteneginde azalma yapar. Agrinin sebebi devam eder ancak morfinin
kiigiik dozlar1 bile agr1 esigini yiikseltir. Analjezi, opioidler agrili stimulus olusmadan
once uygulandiginda (preemptif analjezi) en belirgindir (30). Opioidlerin klerensi esas
olarak hepatik metabolizma ile olur; ancak yag ¢oziinilirliigiindeki genis farkliliklar

opioidler arasindaki farmakokinetik farkliliklardan sorumludur (27).

Morfin SSS’ne zayif penetre olur, bunun nedeni rolatif olarak yagda zayif
¢coziiniirligi ve glukronik asitle hizli konjugasyondur. Morfin-3-glukronid farmakolojik
olarak inaktifken, morfin-6-glukronid mii reseptorlerine etki ederek analjezi ve solunum
depresyonu yapabilir. Morfin glukronidlerinin eliminasyonu renal yetmezligi olan
hastalarda bozulur ve beklenmeyen solunum depresyonuna neden olabilir. Cinsiyet
opioid iligkili analjeziyi etkileyebilir. Morfin kadinlarda daha yiiksek analjezik potensi
vardir ve daha yavas baglangi¢ gosterir. Supin ve normovolemik hastalara uygulanan
morfinin, biiyilkk dozlarda (1mgkg IV) direk miyokardiyal depresyon ya da

hipotansiyona neden olmasi pek olas1 degildir (36).
Fentanil

Fentanil analjezik olarak morfinden 75-175 kat daha potenttir. Potensinin daha
fazla olmas1 ve daha hizli bir etki baslama siiresi gostermesi, fentanilin morfine gore
kan-beyin bariyerini ge¢isini kolaylastiran yagda ¢dziiniirliigiiniin daha fazla oldugunun
gostergesidir. Benzer sekilde kisa etki siiresi de hizli redistriibiisyona baglidir. Fentanil
hepatik sitokrom P450 enzimlerinin (CYP3A) bir substratidir ve ilag etkilesimlerine
duyarhdir (27).
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Remifentanil

Remifentanil analjezik potensi fentanile benzeyen selektif bir opioid agonistidir.
Kan-beyin denge zamani 1,1 dakikadir. Remifentanil, kendini spesifik olmayan plazma
ve doku esterazlar: tarafindan inaktif metabolitlere hidrolize olur. Metabolizmasindaki
bu farklilik remifentanilin kisa etkisinden, hizli baslangic ve sonlanmasindan,
nonkiimiilatif etkilerinden ve hizli derlenmeden sorumludur. Remifentanilin context-
sensitif yart omrii infiizyon siiresinden bagimsizdir ve yaklasik 4 dakika oldugu
disiiniiliir (37). Remifentanil, opioide bagli solunum depresyonu ya da asir1 sedasyon
gibi istenmeyen etkilerden hizli derlenme yapabilmesinden dolayi, genel anestezi ve
sedasyon tekniginin analjezik komponenti (0,05-2 pgr/kg/dak 1V) olarak kullanilabilir.
Remifentanilin inflizyonunun sonlandirilmasindan once, hasta uyanwrken analjeziyi

garanti altina almak i¢in daha uzun etki siireli bir opioid de uygulanmalidir.

Remifentanil, fentanil ve alfentanil gibi benzer ajanlarla kiyaslandiginda,
operasyon siiresince daha stabil bir hemodinami saglamaktadir (38,39). Yiiksek
dozlarda ve/veya propofol veya sevofluran gibi bir ajanla birlikte kullanildiginda olusan
hipotansiyon da, boyle bir etkinin istendigi girisimlerde tercih edilme nedeni olabilir

(40).

Sufentanil ve Alfentanil

Sufentanil analjezik potensi fentanilin 5-10 kat1 olan bir fentanil analogudur.
Sufentanilin etki-yer denge zamani fentanile benzer. Alfentanil, fentanilin beste bir ila
onda bir potensinde ve etki siiresi ligte biri kadar olan bir fentanil analogudur.

Sufentanil ve alfentanilin ikisi de karacigerde metabolize olur (34).

Kas Gevseticiler

Kas gevseticiler, depolarizan ve nondepolarizasyon kas gevseticiler olmak {izere
iki smnifa ayrilir. Bu ayirim etki mekanizmasi, periferik sinir uyarilarina cevap ve blogun

geri ¢cevrilmesindeki belirgin farkliliklar1 yansitmaktadir.

Glinlimiizde klinik  kullanimda olan tek depolarizan kas gevsetici

stiksinilkolin’dir. Etkisinin hizli1 baglamasi ve kisa siirmesi en 6nemli avantajlaridir.
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Stiksinilkolin dolasima girince 6nemli bir kismui siiratle psddokolinesteraz tarafindan

metabolize edilir (41-43).

Depolarizan kas gevseticilerin aksine, ¢ok fazla nondepolarizan kullanma
secenegi mevcuttur. Hastalarin nondepolarizan kas gevseticilere degisken cevaplari
farmakokinetiklerindeki degiskenlikleri ile agiklanabilir, bu ise hipovolemi, hipotermi,
hepatik veya renal hastalik varliginda degisebilir. Yiiksek derecedeki iyonizasyonlari
ilacin biiylik oranda renal ve hepatik eliminasyonuna yardim eder ve ayni zamanda
ilacin renal reabsorbsiyonunu engeller. Renal hastalik sadece pankuronyum gibi uzun
etkili nondepolarizan kas gevseticilerin farmakokinetiklerini énemli bigimde etkiler.
Orta etkili kas gevseticiler karacigerde (rokuronyum ve vekuronyum), plazma
kolinesterazlar1 (mivakuryum), Hofmann eliminasyonu (atrakuryum ve sisatrakuryum)

veya bu mekanizmalarm bir kombinasyonu ile elimine edilir (41-43).
2.1.5.3. Diger Yardimci Ajanlar
2.1.5.3.1. Esmolol

Esmolol ¢ok kisa etki siireli, kardiyoselektif (B;) beta-blokdrdiir. Intravendz
olarak uygulanan esmolol, kalp hizini, daha az oranda da kan basincini diisiiriir ancak
yiiksek dozlarda bronsiyal ve vaskiiler diiz kaslardaki B, reseptorleri inhibe ederler.
Farmakolojik yar1 dmrii 10-20 dakikadir. Erirositlerde bulunan esterazlarla yikilir.
Bundan dolayr herhangi bir nedenle tetiklenen anemide kisa etki siiresi uzamaktadir
(44,45). Esmololiin karboksilik asit metabolitinin yarilanma émrii ise ¢ok daha uzundur

(4 saat) ve uzun stireli esmolol inflizyonunda bu metabolit birikir.

Esmolol 0,5 mg/kg bolus verildiginde entiibasyona yanit1 baskilar ve
postoperatif erken donemde ortaya ¢ikan hipertansiyonu onler (46,47). Feokromasitoma
operasyonlarinda, gebelige bagli hipertansiyonun ve tirotoksikozun intraoperatif
yonetiminde, atan kalpte yapilan bypass operasyonlarinda kalp hizin1 kontrol etmek
amaciyla kullamilir (48,49). Verapamil ve diltiazem ile kiyaslandiginda atriyal

fibrilasyonu siniis ritmine dondiirmede daha etkili bulunmustur (50,51).
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Baslangicta 30-60 saniye i¢cinde 500 pg/kg yiikkleme dozu verildikten sonra 50-
300 pg/kg/dak hizda infiizyonla devam edilir. Maksimum etki yaklasik 5 dk iginde
goriiliir; inflizyon kesildikten 25-30 dk sonrasina kadar etkisi devam eder (52).

2.1.5.3.2. Nitrogliserin

Nitratlar; venlerin, biiyiik arteriollerin ve arterlerin diiz kaslarmni endotel bagimh
bir mekanizma ile gevsetirler. Verilen nitratlar, damar endotelinde veya civarinda nitrik
okside (NO) doniisiir. NO, guanilat siklazi, siklik guanozin monofosfat (cGMP) iiretimi

icin aktive eder. Hiicre ici cGMP artis1 vazodilatasyona neden olur (53).

Nitrogliserinin diigiik konsantrasyonlar1 arteriollerden ¢ok venleri dilate eder.
Venoz dilatasyon sag ve sol ventrikiil biiyiikliikleriyle, diyastol sonu basinglarmi azaltir
ancak sistemik vaskiiler direngte ¢cok az degisiklige neden olur. Sistemik arteriyel basing
hafif¢e diisebilir, kalp hizi degismez ya da kan basincindaki diismeye bagli olarak
hafif¢e artar. Pulmoner vaskiiler direng ve kalp debisi hafif¢e azalir. Nitratlarin iskemi
iizerindeki en 6nemli etkisi venodilatasyondur (54). Venodilatasyon, preload’u ve end-
diyastolik voliimii azaltarak miyokardiyal duvar tansiyonunu diisiiriir, myokardin
oksijen ihtiyacin1 azaltir, miyokardiyal oksijen sunumunu artiurr (53,55). Nitratlar
serebral damarlar1 genisleterek serebral otoregiilasyonu bozarlar. Brons diiz kaslarimi
gevsetirler. KOAH’l1 hastalarda pulmoner vazokonstriiksiyona engel olduklar1 igin

hipoksiyi derinlestirebilirler.

Organik nitratlar 6n 1ilaglardir. Terapotik etkileri ortaya cikmadan Once
biotransformasyona ugramalar1 gerekir. Denitrasyon, nitratlarin etkinligini onemli
oranda azalttigindan kandan hizla temizlenirler. Denitrasyon hizi kendine o6zgiidiir
ancak hepatik kan akimindan ve karaciger hastaligindan etkilenir. Tekrarlayan dozlarda
veya slirekli inflizyonla organik nitratlarin yiiksek dozlarina maruz kalindiginda bu

ilaclarin farmakolojik etkilerinde bir azalma olur.

Akut koroner sendrom ve sol ventrikiil yetmezligi nitratlarin belli bash
endikasyonlaridir. Akut enfarktiislii ve sol ventrikiil fonksiyonlar1 azalmis hastalarda,
enfarkt alanini smirlar ve miyokardin duvar gerilimini azaltir ve miyokardiyal oksijen
sunumunu 1yi yonde etkiler. Parenteral nitrogliserin, ventrikiil dolum basinglarinda hizli

bir azalma arzu edilen ve iskemik olmayan sol kalp yetmezliginde kullanilir (54).
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Kardiyak cerrahi sirasinda meydana gelen hipertansiyonun kontroliinde sik bagvurulan

bir ilagtir.

Ila¢ vazodilatasyona bagli bas agrisi, bulanti, ortostatik hipotansiyon ve refleks
tasikardi yapabilir. Ciddi akciger hastaligi olan hastalarda vazodilatasyona bagli olarak
kotiilesen ventilasyon/perfiizyon uyumsuzlugu hipoksiye neden olabilir. Uzun stireli

kullaniminda methemoglobinemi meydana gelebilir.
2.1.6. Kontrollii Hipotansyion

Kontrollii hipotansiyon (KH) cerrahi girisim sirasinda arteriyel basinci diisiirerek
kan kaybini ve transflizyon ihtiyacini azaltmay1 hedefleyen bir tekniktir. Ik kez 1917'de
Cushing tarafindan ortaya konulmustur (44,56).

Kansiz cerrahi sahanin saglanmasi orta kulak ameliyatlarinda, endoskopik siniis
mikro cerrahisinde, plastik ve rekonstriiktif mikro cerrahide, oftalmolojik cerrahi ve
beyin cerrahisinde ¢ok biiyiik bir 6neme sahiptir. KH ayrica transfiizyon gereksinimini
azaltabilmek i¢in, ortopedik, Ttrolojik, kardiovaskiiler cerrahi ve karaciger
transplantasyonu gibi ortalama ya da asir1 kanama potansiyeline sahip bir¢ok cerrahi

tiirde de kullanilmaktadir (44,56).

KH sirasinda vital organlar hipoperfiizyona maruz kalmamali, organ perfiizyonu

ile doku oksijenasyou ayni1 seviyede tutulmalidir. Bu ylizden KH genel olarak:
1. Sistolik kan basincindaki (SKB) 80-90 mmHg’ye kadar diisiis ya da

2. Hipertansiyonu olmayan hastalarda ortalama arteriyel kan basincin (OAB)

50-65 mmHg’ye kadar diismesi ya da

3. Hipertansiyonu olan hastalarda OAB’m en fazla %30 kadar diismesi olarak

tanimlamaktadir (44).

KH kansiz operasyon sahasi saglamak, kan ve kan iirlini kullanimini1 azaltmak
icin uygulanir. Operasyon sahasinda kanamanin azaltilip cerrahi goriisiin iyilestirilmesi
icin uygulanan KH ile ilgili ¢aligmalarda OAB’nin 90 mmHg’dan 50-65 mmHg’ya
diismesi, ya da SKB’nin 125 mmHg’dan 70-90 mmHg’ya diismesi, endoskopik siniis
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cerrahisi, mandibular osteotomi ve timpanoplasti vakalarinda iyi bir ameliyat sahasi

sagladig1 bildirilmektedir (44,57-59).

Kan kaybini azaltmak i¢cin KH uygulamasi gectigimiz yarim yiizyilda cok
tartisildi. 1lk KH ¢alismas1 Eckenhoff ve Rich tarafindan 1966'da yayimlanmistir. Bu
calisma OAB 60-65 mmHg’ye diistiiglinde kan kaybinin kontrole grubuna oranla
%350'ye varan oranda azaldigii gostermistir. Daha sonraki ¢aligmalar, yeni ajanlarla bir
kontrol serisiyle ya da daha eski ajanlarla karsilastirarak, basincin bu seviyelerinin
etkinligini gostermeye devam etti. Mandibular osteotomide, pediyatrik spinal cerrahide,
turnikeli diz prostetik cerrahisinde, kalga ameliyatinda, radikal prostatektomide kan
kaybinin KH ile azaldigi, total kalga protezi ameliyatinda transfiizyon gereksiniminin

distiigi bildirilmistir (44).
2.1.7. Kontrollii Hipotansiyonun Kontrendikasyonlari

Ileri derecede anemi, hipovolemi, kronik obstriiktif akciger hastaliklar1, diabetes
mellitus, aterosklerotik vaskiiler hastaliklar, asir1 periferik dolasim bozuklugu,
serebrovaskiiler hastalik, renal veya hepatik yetmezlik ve kontrol altinda olmayan
glokomu olan hastalarda hastalarda KH uygulamasi zararli olabileceginden

kontrendikedir (60-62).
2.1.8. Kontrollii Hipotansiyonda Fizyolojik Yontemler

Operasyon bolgesinde kan basmcinin diisiiriilmesi ile kanamanin azaltilmasinda
fizyolojik mekanizmalar kullanilabilir. Operasyon bolgesinin kalp seviyesinden
yukarida tutulmasi bu alandaki kan basincini azaltir, vendz basinci diisiiriir. Ancak bu
teknikte hava embolisi riski mevcuttur. Mekanik ventilasyonun etkilerinden de
yararlanilmistir. Pozitif basingli ventilasyon ile intratorasik basing artar ve bunun
sonucunda vendz doniis, kardiyak output ve ortalama arter basinci diiser. Pozitif basingl
ventilasyon sirasinda ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) uygulamasi da vendz
doniisii daha c¢ok azaltarak etkiyi artirir. Hiperventilasyon hipokapniye bagh
vazokonstriksiyon saglayarak kan akimini azaltir. Hipoventilasyon ise hiperkapniye

bagl vazodilatasyon ile kan akimin1 arttirir (60).
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2.1.9. Kontrollii Hipotansiyonda Farmakolojik Ajanlar

KH i¢in ideal ajan kolay uygulanabilmeli, etki hizli baslamali ve kisa siireli
olmali, sonlandirildiginda etkisi kisa siirede kaybolmalidir. Toksik metabolitleri
olmamali, viicuttan hizli atilabilmeli, vital organlara ciddi etkileri olmamali, etki doza
bagimli ve tahmin edilebilir olmalidir. Ne yazik ki ideal tanimima uyan bir ajan heniiz

elimizde yoktur (44,60).

KH i¢in kullanilabilecek ilaglar soyle siniflandirilabilir:

1. Volatil anestezikler: Halotan, enfluran, izofluran, sevofluran, desfluran. Bu
ajanlar sistemik vaskiiler rezistans1 (SVR) diistirerek, OAB’ni diisiiriirler (60,63).

2. Direkt etkili vazodiladator ajanlar: Sodyum nitropurissid (arterioler ve
vendz), nitrogliserin (0zellikle vendz ve arterioler), hidralazin (arteriolar) piirin
deriveleri (arteriolar) (56,60,64,65,).

3. Otonomik gangliyon blokeri ajanlar: trimetafan, pentolium. Otonomik
gangliyonlardaki asetil kolin reseptdrlerinin blokaji ve diiz kas relaksasyonu ile
periferik vazodilatasyon yaparak etkilerini gosterirler (62,63).

4. Alfa adrenerjik reseptdr blokeri ajanlar: Fentolamin, fenoksibenzamin,
klorpromazin (52,63,66).

5. Beta adrenerjik reseptor blokerleri ajanlar: Esmolol, propranolol, atenolol
(25,52,63,66).

6. Kombine alfa ve beta adrenerjik reseptor blokeri ajanlar: labetolol (25,63).

7. Kalsiyum kanal blokeri ajanlar: Nikardipin. Periferik, koroner, serebral
damarlar1 bloke ederek etki ederler (60).

8. Prostoglandin E1 (PGE1) (60).

9. Opioid ajanlar: Remifentanil (45)

10. Intravendz anestezik ajanlar:Propofol (45)

11. Alfa2 adrenerjik agonistler: Klonidin, deksmedotimidin
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2.1.10. Kontrollii Hipertansiyonun Organ ve Sistemlere Etkisi

Kontrollii hipotansiyonun organlara etkisi kontrollii hipotansiyonun siddetine ve

stiresine baghdir (60-62).
Kontrollii Hipotansiyonun Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkisi

KH uygulamalarinda miyokardin metabolik ihtiyaci i¢in gerekli olan oksijenin
saglanmas1 temel noktadir. Sodyum nitroprussid gibi direk vazodiladator ajanlar refleks
tagikardi yaparlar. Bu miyokardin oksijen ihtiyacinin artmasi, diyastol basincinin ve
siiresinin azalmasi demektir. Sonug¢ olarak miyokard perflizyonu azalabilir. Anestezik
ilaclar ise miyokardin metabolik ihtiyacini azaltarak, miyokard: iskemiden korur.
Adenozin, isofluran ve sodyum nitropurissid koroner ¢calma fenomeni olusturabilirler.
Ancak isofluran metabolik ihtiyaci1 azaltip, kolleteral dolasimi acarak perfiizyona

katkida bulunur (60,62,63).
Kontrollii Hipotansiyonun Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri

KH swrasinda serebral sirkiilasyon radyoaktif xenon, elektroensefalogram
monitorizasyonu ve jugiiler vendz oksijen kontenti Ol¢iimleri yapilarak ve KH’da
serebral hemodinamide kalici degisiklikler olusmadigi bildirilmistir. Serebral
otoregiilasyon, tiimor ¢evresi dokularda, akut subaraknoid kanamada ve post travmatik
durumlarda kaybolur ve kronik hipertansiyonda da bu otoregiilasyon bozulur.
Normotansif kisilerde PaCO, degeri 20-70 mmHg arasinda iken serebral kan akimi
lineer olarak azalrken OAB 50 mmHg’ nin altina diistiiglinde PaCO,’e serebral kan

akimi azalmasi cevabi goriilmez (60,62,63).
Kontrollii Hipotansiyonun Solunum Sistemi Uzerine EtKisi

Kardiyak output’un azalmasi, ortalama hava yolu basincinin artmasi ve
basyukar1 pozisyon; 6lii boslugun artmasima neden olur ve KH sirasinda CO, artabilir.
Santin artmas1 oksijenizasyonu bozabilir. Bu durum kronik olarak sant fraksiyonu

artmis KOAH hastalar1 i¢in gecerli degildir (60,62,63).
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Kontrollii Hipotansiyonun Uriner Sistem Uzerine Etkisi

Bobrekler normalde kardiyak output’un %:20-25’in1 alirlar. OAB’nin 75
mmHg’nm iistiinde oldugu durumlarda renal perflizyon korunurken, bu degerin altinda

renal perflizyon bozulmaya baslar (60,62,63).
Kontrollii Hipotansiyonun Splanknik Dolasim Uzerine Etkisi

Otoregiilasyonun hepatik arter yataginda sinirli olmasi ve hepatik vende
olmamas1 KH sirasinda hepatik perfliizyonda asir1 degisiklikler meydana gelebilir. Bu
duruma cerrahi stress, barorefleks aktivasyon ve ekzojen vazopressorler katkida
bulunur. Bagirsaklarin otoregiilasyonu, bobrek ve beyinden daha zayiftir ve ayrica

splanknik sirkiilasyonun monitorizasyonu ¢ok zordur (60,62,63).
2.1.11. Kontrollii Hipotansiyonun Komplikasyonlar

Komplikasyonlar KH’nun yetersiz kalmasi veya asir1 uygulanmasi nedeniyle
olmaktadir. Serebral tromboz, azalmis spinal kord perfiizyonuna baglh hemipleji, akut
tiibiiler nekroz, masif hepatik nekroz, miyokard infarktiisii, kardiyak arrest ve retinal
arter trombozuna veya iskemik optik ndropatiye baglh korliik, perioperatif derin ven
trombozu gelisebilecek komplikasyonlardir. Eger hastada anemi varsa komplikasyon
goriilme riski daha yiiksek olacaktir (62,63). Sinir sistemi komplikasyonlar1 olarak da
bas donmesi, uyanmanin gecikmesi ve serebral tromboz goriilebilir. Aniiri veya oligiiri

diger potansiyel komplikasyonlardir (60).
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma Indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra
Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dal1 tarafindan 2008 ile 2010
yillar1 arasinda yapilan Karaciger nakli vericilerine Anesteziyoloji ve Reanimasyon AD
tarafindan uygulanan anestezi yontemleri, hastalarin retrospektif olarak anestezi takip
formlar1 taranarak karsilastirildi. Hastalar arasinda anestezi indiiksiyonu ve idamesi
acisindan fark yok iken, KH olusturmak amaci ile remifentanil, nitrogliserin ve esmolol
olmak iizere ii¢ farkli farmakolojik ajan kullanilmisti. Bu nedenle hastalar, remifentanil
grubu (Grup R), nitrogliserin grubu (Grup N) ve esmolol (Grup E) grubu olmak iizere
ii¢ gruba ayrild1.

Cinsiyet ayrimi yapilmaksizin 18-60 yas arasi, 78 hastanin dosyasi taranmis,
anestezi formlarindaki bilgiler tek tek kaydedildi. Hastalari cinsiyeti, yasi, boy, viicut
agirhigi, viicut kitle indeksi, ASA smiflandirmasi, toplam anestezi siiresi, toplam cerrahi
siiresi kaydedildi. Operasyon sirasinda hastalarda olusan toplam kanama miktari, idrar
miktar1 (diseksiyon, rezeksiyon ve cerrahi sonunda) kaydedildi. Operasyon sirasinda
hastalara verilen toplam s1vi miktari ile bu sivilarin cinsi (kristaloid, kolloid, kan ve kan
iirtinleri) kaydedildi. Operasyon sonunda operasyonu gerceklestiren cerraha daha 6nceki
benzer girisimlerdeki tecriibesine gore operasyon sahasindaki kanama durumunu
degerlendirdigi cerrah kanama skoru her hasta i¢in kaydedildi. (Cerrah Kanama Skoru;
1= Daha 0Onceki benzer cerrahilere gore ¢ok az kanama, 2= Daha Onceki benzer
cerrahilerden daha az kanama, 3= Daha Onceki benzer cerrahilerle aymi diizeyde
kanama, 4= Daha 6nceki benzer cerrahilerden daha ¢ok kanama 5= Daha 6nceki benzer

cerrahilerden ¢ok daha fazla kanama). Anestezik ajanlar (indiiksiyon ve idamede
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kullanilan) ve diger anestezik olmayan ek ilaglar dozlariyla birlikte kaydedildi.
Operasyon boyunca hastalarin anestezi takip formlarinda bes dakikada bir yazilmis olan
sistolik kan basinglari, ortalama arter basinglari, kalp hizi (KAH) ve santral venoz
basing (SVB) degerleri, 30 dakikada bir kaydedildi. Operasyon bitiminde ekstiibe edilen
ve yogun bakima entiibe olarak gdonderilen hastalarin sayis1 kaydedildi. Ekstiibe olan
hastalarin ekstiibasyon, géz agma ve derlenme siireleri dakika olarak kaydedildi.

Operasyon sirasinda gézlenmis ve kaydedilmis komplikasyonlar yazildi.

istatistiksel Analiz:

Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesinde SPSS 15.0 programi
kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile yapildi. Her
iic grubun istatistiksel olarak karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analizi, Kruskal-
Wallis testleri kullanildi. Coklu karsilastirmalar i¢cin varyanslarin homojen oldugu
durumlarda Tukey testi varyanslarin homojen olmadigi durumlarda Tamhane’nin T2
testi ve Bonferoni diizeltmeli Mann-Whitney U testleri kullanildi. p <0.05 degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Gruplar arasinda demografik 6zellikler, anestezi ve cerrahi siireleri agisindan

istatistiksel bir fark bulunmadi (p>0.05) (Tablo 1).

KAH acisindan ¢ grup karsilastirildiginda, 0., 30.,60., 90., 150.,ve 300.
dakikalarda istatistiksel olarak fark gorilmezken (p>0.05), 180., 240. ve 270
dakikalardaki KAH ac¢isindan istatistiksel olarak fark bulundu (p<0.05). 180. dakikadaki
KAH i¢in grup N ile E arasinda istatistiksel olarak anlamli fark varken (p = 0.005), grup
R ile grup N ve E arasinda fark bulunmadi (p>0.05). 240. dakikadaki KAH ag¢isindan
grup N ile grup E arasinda istatistiksel olarak fark varken (p = 0.004), grup R ile grup
N arasinda ise fark bulunmadi. 270. dakikadaki KAH’na bakildiginda ise grup N ile
grup E arasinda (p=0.02) ve grup R ile E arasinda (p= 0.04) istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu. 120 ve 150 dakikalardaki KAH grup N ile E arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0.016) (Grafik 1).

SAB acisindan ii¢ grup karsilastirildiginda, sadece 300. dakikada istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu. Bu da incelenecek olursa 300. dakikada grup R ile E
arasinda anlaml istatistiksel olarak fark varken (p=0.01), grup R ile E ve grup R ile N
arasinda fark bulunmadi (Grafik 2).
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Tablo 1: Gruplarin demografik 6zellikleri ve Perioperatif Veriler

Yas (y1D)

Cinsiyet (K/E)

Boy (cm)

Viicut agirhg (kg)
BMI

ASA (/1)

Anestezi Siiresi (sa)
Operasyon Siiresi (sa)
Toplam Verilen Sivi (mL)
Tahmini Kanama (mL)
Idrar Miktar1 (mL)
Hemoglobin (g/dL)
Diseksiyon

Rezeksiyon

Operasyon Sonu

INR

Diseksiyon

Rezeksiyon

Operasyon Sonu

OAB, SVB agisindan her iic grup karsilastirildiginda istatistiksel olarak fark

Grup R
(n=34)
30.9+12
12/22
169.82+7.9
72.4+14.5
25.04+4.5
34/0
6.76+1.32
6.14+1.3
5276+1639
486+286

1459+743

13.2+1.2
13.2+1.4

12.8+1.6

1.18+0.1
1.30+0.2

1.41+£0.2

bulunmadi (p>0.05) (Grafik 3 ve 4).
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Grup N
(n=32)
333+ 11.7
12/20
168.40+8.4
70.8+11
25.26+ 4
3072
6.64+1.13
6.17+1.15
531041347
381+222

1309+674

13.2+1.4
12.7+£1.4

12.0+1.8

1.17£0.1
1.25+0.1

1.34+0.2

Grup E
(n=12)
31.42+10.2
9/3
164.25+9.6
66.3+£8.5
28.80+14.5
12/0
6.69+1.68
6.02+1.65
3862+1200
319+146

1556+505

12.6+1.6
13.3+1.7

13.3£2.2

1.23+0.3
1.23+0.2

1.37+0.3



Grafik 1: Kalp atim hizlar1
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Grafik 2: Sistolik arter basinglar1
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Grafik 3: Ortalama arter basinglar1
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Grafik 4: Santral vendz basinglari
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Intraoperatif verilerden olan Hb, INR takibi, idrar ¢ikislar1 ve tahmini kan kayb1
acisindan gruplar arasinda fark bulunmadi (Tablo 1).

Intraoperatif verilen sivilarin karsilastirilmasinda ise Grup R ile Grup N arasinda
istatstiksel olarak fark olmazken (p>0.05), Grup R ile Grup E arasinda ve Grup N ile E
arasinda istatistiksel olarak fark gozlendi (p<0.05) (Tablo 1).

Go6z agma siiresi, ekstiibasyon siiresi ve derlenme siireleri agisindan gruplar

arasinda istatistiksel fark yoktu (Tablo 2).
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Tablo 2: Gruplarin goz acma, ekstiibasyon ve derlenme siiresi ortalamalari

Grup R Grup N Grup E
(n=34) (n=32) (n=12)
Goz Agma Siiresi (dk) 47.5+13 45.3£16 46.8+14
Ekstiibasyon Siiresi (dk) 46.7+13 43.3+15 46.0+13
Derlenme Siiresi (dk) 60.1+20 56.3£16 55.1+14

Komplikasyon olarak hipertansiyon Grup R’de 6, Grup N’de 8 ve Grup E’de 3;
hipotansiyon Grup R’de 2 olguda saptandi. Grup R’de 24, Grup N’de 16 ve Grup E’de
11 olguda furosemid kullanild.

Cerrah kanama skoru, Grup R’de 1.56 £ 0.5 (range 1-2), Grup N’de 1.69 + 0.47
(range 1-2) iken Grup E’de 3.67 + 0.49 (range 3-4) idi ve istatistiksel olarak anlaml
derecede farkliydi (p<0.05). Grup E ancak 12 olgu ile tamamlanabildi. Esmolol ile
baslanan ancak cerrahi ekip tarafindan, cerrahi goriisiin ileri derecede bozuldugu ve
rezeksiyonun zorlastig1 ifade edilmesi nedeniyle esmolol kullanimina rezeksiyon
sonlanmadan son verilen 20 olguya baska bir ajanla devam edilerek calisma dis1

birakild..
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5. TARTISMA

Kan kaybini azaltmak i¢cin KH uygulamasi gectigimiz yarim yiizyilda c¢ok
tartistlmustir. Ilk KH c¢alismas1 Eckenhoff ve Rich tarafindan 1966'da yayimlanmistir
(67). Bu calisma, OAB 60-65 mmHg’ye diistiigiinde kan kaybinin kontrole grubuna
gore %50'ye varan oranda azaldigmi gostermistir. Daha sonraki ¢aligmalar, yeni
ajanlarla bir kontrol serisiyle ya da daha eski ajanlarla karsilastirarak, basincin bu
seviyelerinin etkinligini gostermeye devam etti. Mandibular osteotomide, pediyatrik
spinal cerrahide, turnikeli diz prostetik cerrahisinde, kalca ameliyatlarida, radikal
prostotektomide kan kaybmin KH ile azaldigi, total kalga protezi ameliyatinda
transfliizyon gereksiniminin diistiigli gosterildi (44,68-72). Bundan bagka KH sayesinde
1yi bir operatif saha goriiniimii olustugu bildirilmektedir (44,57-59).

KH olusturmak icin birgok yontem ve farmakolojik ajan kullanilmistir. Bu
calismada ise baslica iic ajanin etkisi kiyaslanmistir: remifentanil, nitrogliserin ve
esmolol. Ozellikle remifentanilin orta kulak cerrahisi ve endonazal siniis cerrahisi gibi
cerrahilerde kanama miktarini azaltarak daha iyi cerrahi ¢alisma alani sagladigmi
gosteren ¢ok sayida calisma vardir (58,73-76). Degoute ve ark (73) timpanoplasti
yapilacak hastalarda remifentanil, nitroprusside ve esmololu karsilastirdigi calismada,
remifentanil ve nitroprussidin orta kulak kan akimmini esmolole gore daha fazla
diisiirdiigi ve daha iyi cerrahi alan kanama skoruna neden oldugunu gostermislerdir.
Richa ve ark (74) dexmedetomidine ile remifentanili timpanoplasti ameliyatlarinda
karsilastirmislar ve cerrahi alan kanama skoru ve KH agisindan remifentanili daha etkin

bulmuslardir. Celebi ve ark (75) timpanoplasti yapilacak hastalarda remifentanil ile
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esmololii karsilastirmis, cerrahi alan kanama skoru remifentanilde daha diisiik bulunmus
ancak kisa postoperatif donemde kognitif fonksiyonlar her iki grupta benzer bulunmus.
Hanc1 ve ark (76) yaptig1 bir bagka calismada ise remifentanil, alfentanil ve sodyum
nitroprusside kombinasyonu ile karsilastirilmis ve kanama miktarini azaltma ve uygun
cerrahi kosullar saglamak acisindan daha etkin bulunmustur. Bizim c¢alismamizda
toplam kanama miktar1 ve operasyon sonu hemoglobin miktarlar1 agisinda her {li¢ grupta

anlaml: fark bulunmada.

Esmolol grubunda operasyon sonu kanama miktar1 diger iki gruba kiyasla ayni
olmasina karsin cerrahi alan kanama skoru diger iki gruba gore anlamli yiiksekti.
Cerrahi rezeksiyon srrasinda cerrahi goriisii  kotiilestirdigi i¢in  kullanimimdan
vazgecilmis ve grubun toplam olgu sayis1 12°de kalmistir. Esmololiin kullanildig1 diger
basarili KH uygulamalarma karsin dondr hepatektomi yapilan olgularda boyle bir
durumla karsilasilmasi ajanin kan basincini diistirmesinden daha ¢ok negatif inotropik
etkisinin dominant olmasina bagli olabilir. Gruplarin intraoperatif kalp hizlarma
baktigimizda 120., 150., 180.,240. ve 270. dk’da kalp hiz1 acisindan esmolol grubunda
anlamli azalma vardi. Bu zaman dilimleri tiim hasta gruplarinda rezeksiyon fazina denk
gelmektedir. Bu dakikalarda esmolol alan grupta, nitrogliserin grubuna gore kalp
hizinda diisme daha belirgindi. Biz bu degisikligi esmololun bir beta bloker olmasi
nedeniyle, kalp hizin1 kan basincma gore daha Onemli derecede diislirmesine ve
nitrogliserinin kan basincindaki diismeye sekonder kalp hizinda daha fazla artis

yapmasina bagladik.

Yapilan ¢alismalarda, perioperatif SVB degerleri ile toplam kan kaybi ve kan
iirtinii kullanim1 arasindaki iliski tam ortaya konulamamistir. Sonucta iki deger arasinda
pozitif ya da negatif iligki oldugu belirtilmekte, baz1 yaymlarda diisiik SVB degerlerinin
daha diisiik kan kayb1 ile ilgili oldugu belirtilirken, baska yazilarda ise kan kaybinin
SVB diizeyi ile iliskisiz oldugu sonucu ¢ikarilmaktadir. William ve ark (77) 1803
ardigik karaciger rezeksiyonu yapilan hastalarda, rezeksiyonlar trendelenburg pozisyonu
ve diisiik SVB degeri (<5 mmHg) esliginde yapilmis ve ortalama tahmini kan kaybi1
miktar1 600 mL oldugu belirtilmistir. Benzer sekilde Melendez ve ark (78), 1991-1997
yillar1 arasinda, diisiik SVB uygulanan major hepatik rezeksiyon gegiren 496 hastay1
degerlendirdikleri ¢calismasinda, SVB < 5 mm Hg tutulmus ve ortalama kan kayb1 645

mL olarak belirlenmistir. Onceki ¢aligmaya benzer Ozellikler tasiyan bu genis seri
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calismada hastalar 15 derecelik trendelenberg pozisyonunda tutuldugu ifade
edilmektedir. Boylece diisiik SVB’nin vena cavanin distansiyonunu engelleyerek, KC
diseksiyonu sirasinda retrohepatik ve major hepatik venlerin mobilizasyonunu
kolaylastirdigi, hepatik rezeksiyon sirasinda kanamayir minimalize ettigi ve kazara
yapilan vendz yaralanmalarin azaldigi belirtilmistir. Hepatik rezeksiyon yapilan 100
hastay1 kapsayan baska bir ¢alismada ise rezeksiyon sirasinda SVB < 5 mmHg olan
grupla, SVB > 5 mmHg olan hasta gruplar1 karsilastirilmistir. Tiim hastalardaki
ortalama kan kayb1 450 mL bulunurken, SVB < 5 mmHg olan hastalarda ortalama kan
kayb1 200 mL, SVB > 5 mmHg olan hastalarda ise 1000 mL oldugu ifade edilmistir
(79). Bu calismada KC rezeksiyonu sirasinda SVB < 5 mmHg olan hastalarda kan kayb1
ve kan transfiizyonu gereksiniminin SVB > 5 mmHg olan hastalara kiyasla 6nemli
derecede azaldigi gosterilmistir. Sonu¢ olarak, bir¢ok ¢alismada hepatektomi
operasyonlarinda SVB’nin intraoperatif hemorajiyi en aza indirmek i¢in parankim kesisi
sirasinda 5 mmHg altinda tutulmasi gerektigi savunulmaktadir (6,78-80). Ancak dikkat
edilmesi gereken 6nemli bir husus tiim bu c¢aligmalarin genelde KC’in benign ya da

malign tiimor rezeksiyonu geciren hastalar iizerinde yapilmis olmasidir.

Tim bu bahsedilen c¢aligmalarin aksine, saglikli bireyleri iceren donor
hepatektomi olgularinda yapilan son ¢aligmalarda, SVB’nin intraoperatif kan kaybiyla
iligkisinin olmadig1 rapor edilmistir. Chhibber ve ark (81), donor hepatektomi yapilan
100 hastada yaptiklar1 ¢alismada, ortalama kan kaybini1 549 mL olarak bulmustur. Bu
calismada, SVB < 5 mmHg olan 39 hastada kan kayb1 ortalamas1 546 mL, SVB > 5
mmHg olan 61 hastada ise 550 mL olarak bulunmustur. Intraoperatif kan kaybi
miktarinda, rolatif olarak diisik SVB’ye sahip olgularda belirgin bir azalma
gostermemistir. Literatiirde gorebildigimiz kadar: ile en biiyiik seriyi yaymnlayan (984
olgu) Kim ve ark (1), yalnizca 4 olguya transfiizyonun yapildig: belirtilen ¢caliymada
SVB degeri ile kan kaybi1 arasinda bir paralellik olmadigini gostermistir. Dikkat c¢ekici
nokta, operasyon boyunca en yiiksek SVB degerinin 5.3 £ 1.8 mmHg olmasina karsin,
kan kaybr miktarinin, Chhibber ve ark.’nin ¢alismasindaki SVB degeri 5’in {izerinde
olan hastalarin kan kaybi miktarindan % 25 kadar daha fazla olmasi idi. Tim bu
calismalar gostermektedir ki hasta popiilasyonun kompozisyonu kan kaybi agisindan
onemlidir ve SVB degeri kan kaybimi tahmin etmede yetersiz kalmaktadir. Hatta
Niemann ve ark (2) SVB monitorizasyonunun kan kaybi ile paralellik gostermedigini,

aksine SVB monitorizasyonu yapilmayan olgulara daha az sivi inflizyonu yapildigini
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belirtmektedir. Bu ¢alismada sonug olarak ileri diizeyde tecriibeye sahip merkezlerde,
1yl se¢ilmis olgularda SVB monitorizasyonunun gereksiz oldugu ifade edilmektedir.
Calismamizda elde edilen sonucglarin da bu fikri destekler dogrultusunda oldugu
kanaatini tasimaktayiz. Bizim elde ettigimiz sonuglarda operasyon boyunca SVB
degerleri tiim gruplarda 5 mmHg nin {izerinde idi ve kan kayb1 miktar1 yaklagik 400 mL
ile dondr hepatektomi olgularini igeren yukaridaki ¢aligmalarin sonuglarina yakin, hatta
daha disik diizeydeydi. Sonu¢ olarak biz de secilmis olgularda SVB
monitorizasyonunun goreceli olarak invaziv kaldigini ve kesin endikasyon olmadigni

disiinmekteyiz.

Intraoperatif kullanilan siv1 miktarlar1 agisindan degerlendirildiginde Grup E’de,
diger iki gruba gore anlamli diisiik kaldi. Nitrogliserin, vendz kapasitan damarlarda
direkt vazodiladatér oldugundan vendz doniisii ve Onytikii azaltir. Bu hastalarda rolatif
bir hipovolemi varligint diistindiiriip, kristalloid verilme miktarimi artrmig olabilir.
Remifentanil ise bradikardiye, arteriyel kan basincinda diisiise, venodilatasyona ve
sempatik reflekslerde azalmaya neden olabilir (82). Bu etkilerinden dolay1 hastalarda
daha fazla hemodinamik insitabilite neden olmus ve bu nedenle sivi boluslar1 bu grupta

daha fazla yapildig1 i¢in esmolol grubuna gore daha fazla kristalloid verilmis olabilir.

Hastalarda koagiilasyon parametrelerini etkileyecegi i¢in hipotermiden
kacinilmalidir. Bu ¢alismadaki hastalarda viicut 1s1s1 6zefagial 1s1 probu ile takip edilmis
ve hi¢ bir hastada hipotermi goriilmemistir. Hipotermiden ka¢inmak i¢in inflizyon
swvilar1 1sitilarak verildi. Ayrica 1sitict battaniyeler kullanildi. Viicut 1silari tim

gruplarda > 36 °C arasida tutuldu.

Cerrah kanama skoru esmolol grubunda, diger gruplara oranla yiiksekti.
Calismamizda gruplarin igerdigi olgu sayist esmolol grubunda, ven6z konjesyon ve
cerrahi konfor bozuklugu nedeniyle diisiik kaldi. Biz bu nedenle esmololiin donor

hepatektomi olgularimda KH i¢in uygun bir ajan olmadigi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Sonug olarak canli vericili karaciger naklinde dondrlerde kontrollii hipotansiyon
uygulamas1 kan kaybmi azaltmada etkili bir ydntem olabilir. Ideal cerrahi konfor
sagladig1 i¢in esmolole kiyasla remifentanil ve nitrogliserin bu amacla daha uygun
ajanlardir. Ayrica SVB degeri kan kaybini1 dngérmede belirleyici degildir. Yaptigimiz
literatlir taramalarnda CVKN donoérlerinde KH uygulamasina ait bir caligmaya
rastlamadigimiz i¢in calismamizin degerli oldugunu diisiiniiyoruz. Ancak retrospektif ve
hasta sayisinin az olmasi nedeniyle prospektif ve daha fazla sayida olgu iceren
calismalarin daha degerli bilgi verebilecegine inanmaktayiz. Bu nedenle yaptigimiz bu

calismanin, bagka arastirmacilara yon verecegini diistinmekteyiz.
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7. OZET

Giris ve Amag: Gegen 20 yillik stirede karaciger nakline gereksinim gosteren
hasta sayisiyla, bagislanan organ sayisi arasindaki fark ¢ok artmistir. Kadaverik dondr
organ yetersizliginden kaynaklanan ihtiyaci karsilamak i¢in, canli vericili karaciger

nakli, son donem karaciger hastaliginda kabul edilen tedavi yaklagimi olmustur.

Bu c¢aligmada esas hedefimiz degisik farmakolojik ajanlarmn kullanilarak

kontrollii hipotansiyon uygulamasi i¢ine dahil edilen olgulari kiyaslanmasidir.

Yontem: Retrospektif olarak 18-60 yas arasi, 78 hastanin dosyasi tarandu.
Hastalar arasinda anestezi indiiksiyonu ve idamesi agisindan fark yok iken, KH
amaciyla remifentanil, nitrogliserin ve esmolol olmak iizere {i¢ farkl farmakolojik ajan
kullanilmist1. Hastalarin cinsiyeti, yasi, boyu, viicut agirhigi, viicut kitle indeksi, ASA
siniflandirmasi, toplam anestezi siiresi, toplam cerrahi siiresi, ekstiibasyon, gz agma ve
derlenme siireleri dakika olarak kaydedildi. Operasyon sonrasinda hastalarda olusan
tahmini kanama miktari, operasyon sonu toplam idrar miktar1 ve hastalara verilen
toplam s1vi miktari ile bu sivilarin cinsi kaydedildi. Cerrah kanama skoru her hasta i¢in
kaydedildi. Operasyon boyunca hastalarin sistolik kan basmgclary, ortalama arter

basinglari, kalp hizi ve santral vendz basing degerleri, 30 dakikada bir kaydedildi.

Bulgular: Gruplar arasinda demografik 6zellikler, anestezi ve cerrahi siireleri,
g0z acma, ekstiibasyon ve derlenme siireleri agisindan ve intraoperatif verilerden olan
OAB, SVB, Hb, INR takibi, idrar ¢ikislar1 ve tahmini kan kaybi1 agisindan gruplar

arasinda fark bulunmadi.
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KAH acgisindan ¢ grup karsilastirildiginda, 120., 150.,180., 240. ve 270
dakikalardaki KAH acisindan istatistiksel olarak fark bulundu (p<0.05). Operasyonun
120., 150., 180., 240., 270. dakikalardaki KAH esmolol grubunda, nitrogliserin grubuna
gore anlamli diisiik bundu. 270. dakikada ise esmolol grubu remifentanilden daha

diisiiktii.(p<0.05) .

Cerrah kanama skoru esmolol grubunda, remifentanil ve nitrogliserin grubuna

kiyasla anlamli yiiksekti (p<0.05).

Intraoperatif verilen sivilarm karsilastirilmasmda remifentanil grubu diger

gruplara gore anlamli daha yiiksekti. (p<0.05).

Tartisma ve Sonug¢: Sonug olarak canli vericili karaciger naklinde dondrlerde
kontrollii hipotansiyon uygulamasi kan kaybimi azaltmada etkili bir yontem olabilir.
Ideal cerrahi konfor sagladigi i¢in esmolole kiyasla remifentanil ve nitrogliserin bu
amacla daha uygun ajanlardir. Ayrica SVB degeri kan kaybin1 6ngérmede belirleyici
degildir.Yaptigimiz literatlir taramalarinda CVKN dondrlerinde KH uygulamasina ait
bir ¢alismaya rastlamadigimiz i¢in calismamizin degerli oldugunu diisiiniiyoruz. Ancak
retrospektif ve hasta sayisinin az olmasi nedeniyle prospektif ve daha fazla sayida olgu

iceren ¢alismalari daha degerli bilgi verebilecegine inanmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Donor hepatektomi, kontrollii hipotansiyon.
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8. SUMMARY

Background and aim: The difference between patients whom has liver
transplantation requirement and donated organs had been increased last 20 years.
Shortage of cadaveric donors provides living related liver transplantation is an accepted

treatment modality for end-stage liver disease.

In this study, our main goal is comparison of cases including different

pharmacologic agents for application of controlled hypotension (CH).

Patients and methods: We retrospectively scanned files of the 78 patient aged
between 18-60 years. Although, there was no difference between anesthesia induction
and maintenance, three different pharmacologic agents as remifentanil, nitroglycerin
and esmolol for CH had been used. The patients’ demographics as gender, age, height,
body weight, body mass index, ASA physical status, and perioperative data as total
anesthesia time, total surgery time, extubation, eye opening and emergence time were
recorded. Postoperative data as the amount of estimated bleeding, total urine output,
total consumed amount and type of intravenous fluids were recorded. Surgeon bleeding
score was recorded for each patient. Systolic and mean arterial pressure (SAP and
MAP), heart rate (HR) and central venous pressure (CVP) values were recorded in

every 30 minutes, intraoperatively.

Results: There were no difference for data regarding demographics, total
anesthesia and surgery times, extubation, eye opening and emergence times, MAP,
CVP, hemoglobin and INR values, urine output and estimated bleeding amount between

groups.
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There were statistically significant difference between three groups for HR
values in 120., 150., 180., 240. and 270. minutes (p<0.05). The HR values of esmolol
group in the same times were significantly lower than other two groups. At the 270.

minutes values of esmolol group were lower than remifentanil group (p<0.05) .

Surgeon bleeding score was significant higher in esmolol group than
remifentanil and nitroglycerine groups (p<0.05). There was higher consumption of

intraoperative fluids in remifentanil group than other groups (p<0.05).

Discussion and conclusion: As a result, the application of CH in living related
liver transplantation may be an effective method for decreasing blood loss. Remifentanil
and nitroglycerin were suitable agents that provided ideal surgical comfort than esmolol
according to this aim. Additionally, CVP values don’t predict blood loss as a marker.
We searched literature but we didn’t find any study about CH application for living
related liver transplantation donors. From that reason we believe our study is valuable.
But we have some limitations as our study was retrospective manner and we had limited
number of patients. We believe that further prospective studies should be done with

increased number of patients.

Key words: Donor hepatectomy, controlled hypotension.
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