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Karaciger hastaliklarinda preoperatif degeriendirme
ve anestezi ozellikleri

Cemile Oztin OGUN, Selmin OKESLI, Ates DUMAN

S.U.T.F. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, KONYA

Karaciger patolojisi olan ve operasyon gecirecek
hastalarin peroperatif riskinin kardiyak hastaligi olan-
lardan ¢ok daha fazla oldugu o6ne surilmektedir.
Akut ve kronik karaciger hastaliklannin pek ¢ok
cesidiyle karsi karsiya gelmesine ragmen, bir anes-
tezistin en fazla sorunla karsilastigi hasta grubu siroz
gelismis hastalardir. Sirozlann yarnisi postviraldir.
ikinci neden ise alkolizmdir (1). Karacigerin en
dnemli gorevlerinden biri ilaglan metabolize etmektir.
Karaciger yadda eriyen bilesikleri suda eriyen
bilesikler haline getirir. Béylece hem safradan hem
bobreklerden atihm saglanir. Bu fonksiyon he-

patositler icinde yer alan mikrozomal enzimlerce ye-

rine getirilir. Detoksifikasyonda basamaklar faz | ve
faz Il olarak ayrlr. islemler ise oksidasyon,
rediksiyon ve konjugasyondur. Konjugasyon gluk-
ronik asit veya suilfirik asitle olur. Mikrozomal enzim
sisteminde sitokromlar ve oksijen gorev alir. Tum bu
sisteme miks fonksiyonlu oksidaz sistemi denir (2-4).
Karaciger hastaliklannda karacider hucrelerinin
sayisi azalir. Dolayisiyla ilaglann detoksifikasyonlari
azalir. Once hiicrelerdeki enzim miktarlari, substrat-
enzim indlksiyonu ylizinden artar. Hepatik ha-
sarlanma arttikga ilag metabolizmasinda artig olur.
Ancak hepatik  yetmeziikte  dogrudan  he-
patotoksisiteye yol agan bu yanlis yonde seyreden
ilag metabolizmasi dedildir. Bu dénemde zarar hi-
persensitivite yoluyla olmaktadir. Yine de toksisite
doza bagimi olarak artar (5,6).

Karaciger hastaliklarinin  tanisinda  ve  iz-
lenmesinde cesitli  biyokimyasal tetkikler kul-
laniimaktadir (1,2,5-9).

Biliriibinler: Direkt bilirtibinemi safra sek-

resyonunun bozukluguna, indirekt biliribinemi ise
konjugasyonun bozulduduna yani parankim hasarina
isaret eder. Bilirdbin artigi minimal sariliklarda bile
olusur.

Serum Transaminazlan: Karaciger enzimlerinin
karaciger ve biliyer sistem hastaliklar! igin 6zgunlugu
ve duyarlih@ sinirlidir. Cinki pek cok sistemik has-
talikta da artarlar. Alanin aminotransferaz (ALT) ve
aspartat aminotransferaz (AST) hepatoselluler hasar
icin en yararh testlerdir. ALT daha karacigere
dzguddr. insanlardaki ALT ve ASTO nin normalde var
olan miktarlaninin kaynagi belirsizdir. ALT hepatosit
icindeki sitozolde, AST ve izoenzimleri sitozol ile mi-
tokondrilerde bulunur. En yuksek degerlere viral he-
patitte, toksik hepatitte ve uzamis dolasim yet-
mezliginde ulasirlar. Transaminazlar, karaciger
hasan ve prognozu tayininde mutlak degerleri ile
degil de seri tayinleri yapilarak degerlendirilmelidirler.
Zira masif hepatik nekroz érneginde oldugu gibi ¢ok
asin yuksek olan degerler 3-5 guin sonra aniden 200-
300 U degerlerine dugebili. ~ Sonugta, tran-
saminazlann ilaglarla, viral, iskemik ve toksik he-
patitde ylkselecekleri ancak prognozu belirlemede
tek baslanna yeterli olmadiklan ve yetmezlik iler-
ledikge seviyelerinin digecedi bilinmelidir.

Alkalen fosfataz (ALP): Kemik, karaciger, pla-
senta ve barsakta bulunur. ALP artisi hepatositlerce
bu enzimin sentezinin artisi ile olur. ALP' nin sentezi
safra asitlerince uyariimaktadir. Ancak ALT ve AST
de ise hucre yikimiyla gelen bir artig s6z konusudur.
Parankimal hastaliklarda ALP de bir ka¢ kata varan
gecici bir arig olur. En ¢ok safra yollan
tikanmalarinda intrahepatik kolestazda artar. Artigin
karacijerden olup olmadigi ALP izoenzimlerine
bakilarak ayirt edilir. Normal insanlarda da izole
artiglar gorulur. ALP nin 50 nikleotidaz enzimi ve
Gama-glutamil transferaz ile birlikte artigi safra yollar
kaynakhdir.

5' Niikleotidaz: Arisi dodrudan hepatobiliyer
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hastaliga igaret eder. ALP ile birlikte artisi ayirici
tanida ¢ok onemlidir. Ancak karaciger hasarinda her
zaman artmamaktadir.

Glutatyon s-transferaz: Ozellikle volatil anes-
teziklerin karaciger Uzerine olan etkilerine duyarli
olabilir ve artabilir. Bir calismada propofolin ka-
racijere etkisi glutatyon-transferaz -alfa ile duyarli
bir sekilde izlenmistir (10).

Losin-aminopeptidaz: Sadece pankreas ve he-
patobiliyer sistem hastaliklarinda artar.

GGT (Gama-glutamil transferaz): Hepatobiliyer
sistem diginda da bulunmakia birlikte biliyer has-
taliklarin tanisinda en duyarl indikatordar. Artislan
nonspesifiktir. Alkol, barbiturat ve fenitoinle ha-
sarlanmis karacigerde yukseldigi bildirilmigtir. Pa-
renteral beslenme (TPN) yapilirken kolestaz riski
acisindan izlenmelidir.

Laktik Dehidrogenaz (LDH): Karaciger hastalig
tanisi igin ¢ok yardimer degildir. Ancak izositrat de-
hidrogenaz daha spesifik olup hepatit ve he-
patomada artar.

Serum proteinleri: Yaygin karacijer hasar al-
bumin, protrombin, fibrinojen vb. proteinlerin azal-
masina yol acar. Enzim &lgimleri karaciger hasarin
gosterirken bunlarin élgimi sentez kapasitesini
gosterir. Erken ve duyarli degildifer. Cunkd, yan
émurleri uzundur; ayrica bir miktar rezervleri vardir.
Ayirici tanida degerleri simirhdir. Serum duzeylerinde
dusuklik saptandiinda karaciger hasarina 6zgu ol-
mayabilir.

Albumin: KaraciJer tarafindan sentezlenen en
onemli proteindir. Yarn émru 2-3 hafta (yaklasik 20
gun) olup akut ve hafif karaciger hastaliklan igin iyi
bir indikatér degildir. Serum duzeyleri nutrisyonel ve
hormonal etkilerden ve plazma onkotik basincindan
etkilenir. Eger serum dizeyi azalmigsa, karaciger
hasari ciddi boyutlarda ve uzun siireden beri var olan
bir hasardir. Hastanin asidi varsa protein sen-
tezindeki ~mutlak azalmayla birlikte  volim
dagiimindaki artisa bagl bir albumin azalmasi s6z
konusu olabilir,

Globulinler: Kronik karaciger hastalijinda ve
nonhepatik hastaliklardan bazilannda artarlar.
Ozellikle sirozda hiperglobulinemi olur. Son za-
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manlarda gamaglobulinlerin elektroforezie ayriminin
tanisal degeri Uzerinde caligilmaktadir. Artik albumin/
globulin oraninin da bir fizyolojik dnemi olmadidi sa-
vunulmaktadir.

Pihtilasma Faktorleri: Karacigerde; FI, Fll, FV,
FVII, FIX, FX sentezlenir. FV diginda hepsinin
dretimi igin vitamin K gerekir. Yukardaki faktorler nor-
malde fazlasiyla bulundugundan koagulasyon bo-
zuklugu ancak ilerlemis hastalikta ortaya ¢tkar. Bun-
larin icinde en hassas test protrombin zamanidir
(PT). FVII, PT'ye en etkili olandir. PT albumine gore
daha erken ve spesifik bir indikatdrdur. Parsiyel trom-
boplastin zamani (PTT) ise daha ¢ok FV, Flli, FIX,
FX, FXI, FXIl ile ilgilidir. ilerlemis karaciger has-
taliginda uzamaya baslar.

Kan Amonyagi: Akut ve kronik karacider has-
taliinda artar. Amonyak artisi dre sentez yollarinda
bir hastalija isaret eder. Ure sentezi karacigerin
amin gruplarini detoksifiye yoludur. Belirgin amonyak
artig! hepatoseliler nekrozun isaretidir. Kan amon-
yagdi ve hepatik ensefalopati arasinda kaba bir iligki
vardir. Preoperatif Na-benzoat verilerek, bozulmus
amonyak metabolizmasina bagli semptomlar ge-
riletilebilmektedir (11).

Serum Lipitleri ve Safra Asitleri: Duyarl fakat
nonspesifik indikatorlerdir. Akut hasarda plazma trig-
liseritleri artar, kolesterol diser. Lipoproteinler anor-
mallesir. Alfa ve pre-beta bantlar yok iken beta
artmis ise viral hepatit igin tipiktir. Porto-sistemik
santta ve parankimal hasarlarda ise safra asitleri
kana tekrar tekrar karisir.

Son yillarda karaciger hastalarninda, ozellikle de
transplantasyon planlananlarda o6ncelikli  olmak
Gzere, bazi radyolojik gorintileme yontemleri kul-
laniimaktadir. Bu ydntemlerle daha kesin tanilann
konmas!, hastaliyin derecesi ve fonksiyone karaciger
dokulannin hacmi saptanabilmektedir. Bu teknikler
arasinda, Teknesyum-silfar-kolloid sintigrafi, spin-
eko goruntuleme, perkutanoz USG, dinamik CT, en
popiiler ve yararl teknik olarak ise MR-anjiyografi
saylimaktadir (12-17).

KARACIGER PATOLOJILERININ SISTEMIK ETKILERI

Karaciger hastaligi erken ya da geg, az ya da ¢ok
tum sistemleri etkilemektedir.
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Kardiyovaskiiler Sistem: Degisik sekillerde et-
kilenir. Iiki arteriyovendz santlarin gelisimidir. Spider-
anjiyomalar bu tar olugumlarin ciltteki gérintisidir.
Ayrica intrapulmoner, porta-pulmoner, plevral santlar
mevcuttur. Bu santlar kalp debisini (CO) artirir. He-
patik yetmeziikte periferik direng artmigtir. Tim
degigiklikler plazma volUmunin de artmasina yol
acar. Anjiyotensin sistemi aktive olur. Yalniz al-
koliklerde kardiyomiyopati nedeniyle beslenme bo-
zukluguna bagli gelisen beriberi hastaligina bagli ola-
rak kardiyak rezerv, dolayisiyla kalp debisi azalmistir.
Alkoliklerde VPS'ler de sik goriliur. Siroz hastalarinda
aterosklerozun genel insidanstan az oldugu
gorllmUstar (hatta kronik sigara igicilerinde bile). Ko-
roner tromboz riski azdir. Ancak ayni zamanda bu
hastalarda digoksine yanitsiz bir kalp yetmezligi bu-
lunabilir (17-19).

Gastrointestinal Sistem: En yaygin klinik belirti
asittir. Asidin varligi ciddi karaciger hasarina isaret
eder. Asitli hastanin tedavisinde ideal yaklasim cer-
rahi prosedlrden dnceki devrede asidin de erken ev-
resinde tedaviye baslamaktir. Bu hastalarda serum
sodyum degerleri distk gorinmekte ancak sodyum
defisiti bulunmamaktadir. Tedavide su dilrezi uy-
gundur. Hipokalemiye agiri duyarlidirlar. Potasyumun
dasmesi, sodyumnun yiUkselmesi ve metabolik al-

Tablo 1. CHILD Klasifikasyonu
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koloz, hepatik ansefalopati gelisimini tetikler. Ka-
racier hastalan CHILDDklasifikasyonu kullanilarak
evrelendirilebilir (1,5,7,9,20) (Tablo 1).

Child evrelendirmesinin benzeri PUGH (¢ puanli
evrelendirmesidir (9,20) (Tablo II).

Pulmoner Sistem: Hepatik hastalik pulmoner
hastalik ile birlikteyse mortalite ylzde yiize
cikabilmektedir. Caligmalar asidin  kontrol altina
alindigr vakalarda mortalitenin azaldigini géstermistir.
Karaciger hastaliklarinda degisen derecelerde
akcigerde gaz degisiminde bozulma meveuttur. Has-
talarin % 15-45'inde pulmoner patoloji saptanmistir.
PaOg, intrapulmoner santlasma nedeniyle diistktiir.
santlar kardiyak debinin %70'ini igerebilmektedirler.
Bunlarin Gzerine bir de plevral eflizyon eklenebilir.
Plevral eflzyon sirotik hastalarin %10 'unda bulunur.
Boylece eklenen mekanik etkenlerle gaz degisimi
iyice bozulur. Sonugta ventilasyon-perfiizyon orani
(V/Q) bozulur. Hemoglobinde de degisiklik mev-
cuttur. Alkoliklerde asin sigara icimi siklikla mevcut
oldugundan KOAH gelismis olabilir. KOAH'da kul-
lanilan teofilin ve benzerlerinin klirenslerinin ¢ok aza-
lacadl hemen toksik esige gelecekleri hatifanmalidir.
Bunlarin  diginda abdominal asit, solunumu
sinirlandirir.  Alveoler ventilasyon kisitlanir (1,5,17,
20,21).

DEGERLER A=iYi B=ORTA C=KOTU
Bilirtibin (mmol) <40 40-50 >50
Albumin (gr/dl) 3.5 3-35 <3
Asit yok kolay kontrolli kontrolstz
Biling durumu iyi minimal bozuk koma
Beslenme cok iyi orta beslenemiyor
Tablo 2. PUGH evrelendirme

Puanlar | Il ]
Ensefalopati grade yok 1-2 3-4
Bilirtibin <25 mmol 25-40 >40
Albumin 35 griit 28-35 <28
PT uzamasi (saniye) 1-4 4-6 >6
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Renal ve endokrin sistem: Karaciger has-
taliginda iki tip renal bozukluk vardir. 1-Hepatorenal
sendrom:Yalniz karaciger hastaligina ozgl gorulir.
Mortalite gok yUksektir. 2-Akut tubdler nekroz (ATN):
Artmig su ve sodyum reabzorbsiyonundan dolay
tubdler fonksiyonlanin etkilenmesi Uzerine baslar.
Cerrahi oncesi normal gibi gorinen boébrek fonk-
siyonu postoperatif aniden bozulabilir. Cerrahi stres
ve uygulanan sivi rejimleri ile hassas denge hemen
etkilenir. Postoperatif oligri olur ve hipovolemi zan-
nedilip sivi verilmeye devam edilebilir. Ancak ATNO
de tedavide sivi yiklenir. idrar gikigi bir yandan do-
pamin destedi ile strdurdlurken postoperatif evre igin
daha dikkatli olunmahdir. Sivi  verirken soyum
icermesinden kaginilir. %5 dekstroz en iyi secenektir.
Mutlaka elektrolit tayini yapilmalidir. Sirotik hastalar
bilinmeyen bir nedenle metabolik alkoloza
egilimlidirler ve potasyum atihmi  artmigtir. Karaciger
hastalarinda ikinci en sik 6lim nedeni bdbrek yet-
mezligidir (22-24). Sirotik hastalarin  hormonal
yanitlan farklidir. Orta siddette hastalarda baslamak
Gzere diyabet meyli goralar. insdlin yaniti anormaldir
(22,23).

Hematopoetik sistem: Kanama ve pihtilasma
sorunlan sik ve &nemlidir. Kalitatif ve kantitatif
degigsim mevcuttur. Trombositler nedeni bilinmeksizin
azalirlar. Hipersplenizm vardir. Nonmekanik post-
operatif kanama en énemli 6lim nedeni olabilir. DIC
insidansi artmigtir (1,5,25,26).

ANESTETIK ILACLARIN KARACIGERE ETKILERI

Anestezik ilaglara hasta karacigerin yanitlan degisiktir.
Gogu ilacin metabolizmas! degisime ugramistir.
Artmig plazma volimg, ilaglann baglandiklan pro-
teinlerdeki dedisiklikler, karaciger kan akimindaki
azalma ve enzim aktivitesindeki azalmalar onemli
faktorlerdir. Safra yollarinin tikanikliginda, safra ile
atilan ilaglarin sekestrasyonu kesintiye ugrar. Porto-
kaval ve porto-sistemik santlagmalar ilaglarin vicutta
kalim surelerini etkiler (1,5,25,27).

Tiyopental: Detoksifikasyonunda onemli bir bo-
zulma olmaya baslamigsa etkisi ¢ok uzayacaktir.
indiksiyon dozunda (3-5 mg/kg) karaciger fonk-
siyonlarini etkilemez iken, 750 mg' gecen dozlarda
kendisi disfonksiyon yapmaktadir. Yiksek dozlarda
potent bir enzim indkleyici olan farkli bir metabolite
(pentobarbital) yikilir. Bu ilag ayrnica karaciger gli-
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kojenini dusurmektedir. Karaciger hastaliginda ancak
azaltilmis dozlarda ve yalniz indiksiyon igin kul-
lanilabilir. Porfiriada kontrendikedir (5,25,28).

Diazepam: Karacider hastaliginda énemii oranda
etkisi uzar. Proteinlere bagdlanmas! bozulur. Volim
dagiimindaki artisin da katkisiyla serbest ilag frak-
siyonu artar. Klirensi de azalmigtir. Diazepam ayni
zamanda bir hepatik enzim indukleyicidir (5,25). Bir
calismada karaciger hastaliginda agir sedasyon yap-
masina ragmen kan seviyelerinin ddguk olguimesi,
bu hastalarda bozulmus olan kan-beyin bariyerinden
diazepamin gegisine ve artmis benzodiazepin re-
septor affinitesine dikkat gekmistir (29).

Midazolam: Karaciger kan akimina duyarhdir
ancak renal yetersizlikten pek etkilenmez. Pro-
teinlere baglanmasinin bozulmas! ve oksidasyonun
azalmasindan etkilenir. Karaciger disi  gluk-
ronidasyonunun olmasi, dozu azaltilmak sartiyla mi-
dazolami diazepama kiyasla Gstan kilar (5,25,30).

Etomidat: Tiyopentale Gstin bulunmamigtir. He-
patik kan akimini gok disirdudi, hepatik ilag me-
tabolizmasini  indukleyip dlgik hepatik klirensli
ilaglarin (diazepam gibi) eliminasyonunu uzattigi, si-
tokrom P-450 sistemini inhibe ettigi gosterilmigtir. Si-
rozlu hastalarda yan 6mri iki katina gitkmaktadir. Ka-
raciger hastah@inin varliginda ve o6zellikle porfiria da
kullanimi énerilmez (5,25,30).

Ketamin: Hepatik ekstraksiyonu cok yiiksek ve
karaciger kan akimina duyarlidir. Dagilim volimdnin
fazlaligi yan émrind uzatir. Diazepamla birlikte kul-
lanildiginda hepatik metobolizmas! inhibe olur. Ka-
racierde oksijen sunumunu azaltir ve bilinmeyen bir
sekilde kendisi transaminaz seviyelerini yikseltebilir.
Kullanimi énerilmez (31-33).

Propofol: Karaciger ekstraksiyonu c¢ok fazla
olmasina kargin bdbrek ve akcigerde de yikiliminin
oldugu disunulmektedir . Hepatik oksijen sunumunu
degistirmez. Ancak sitokrom P-450 sistemini inhibe
ettigi gosterilmistir. Yine de sirozlu hastalarda etkisi
uzamamaktadir. Tianinen ve arkadaglar, glutatyon -
s- transferaz -alfa’ da propofol ile artis saptamiglar ve
subklinik hepatoselller bozukluk yaptigini ileri
surmuslerdir (10). Bir olgu sunumunda hepatit A
gegirmekte olan bir gocukta propofol hi¢ problemsiz
ve sekelsiz kullanilimistir (34). Sonugta, propofol
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diger ajanlara gore ustin olup yine de uzamis
infizyonundan kaciniimalidir (30,33).

Droperidol: Bu ilacin %10'u degismeden atilirken
kalani hidrolize olur. Karaciger fonksiyonlarini et-
kilemedigi gibi karacier perflizyonunu artirabilir.
Fentanil ya da alfentanil ile kombinasyonuyla
olusturulacak nérolept anestezi karacijer has-
talarinda cok iyi bir segimdir (5,25,33,35).

Opioidler: Morfinin sirotik hastada kan akiminin
ve klirensinin azalmasina bagll etkisi uzarken, Ko-
lestazisde farmakokinetigi pek etkilenmez. Opi-
oidlerin uzamis ve derin etkilerinden dolay karaciger
hastalarinda uygun olmadigi dustnulebilirse de pos-
toperatif agri tedavisinde kontrendike dedgildirler. Al-
fentanilin sirozlu hastalarda klirensi azalip yar émrd
uzar. Hepatik kan akimi ve enzim kapasitesinden et-
kilenmekle birlikte inflzyonu doz azaltilarak
yapilabilir. Sufentanil karaciger kan akimindan gok et-
kilenir ama karaciger disi  yikihmi  oldugu
dustndlmektedir. Fentanil karaciger kan akimindan
ve fonksiyon dedisikliklerinden digerlerine gére cok
daha az etkilenir. Sirozlu hastalarda etki suresi pek
degismez. Digerlerinden Ustdn kabul edilir (1,5,25,
30,35-37).

Kas Gevseticiler: Genelde %10-50 oraninda he-
patik atiima ug@rarlar. Anefrik bir hastada neredeyse
hepsi karacigerde yikilir. Vekuronyum karacigere en
bagimh olanidir, %50'ye yakini safra yollarindan atilir.
Pankuronyum %20-30 oraninda safra yolarindan
atiir. Bu oran fazadinyum ve alkuronyum igin
%10'dur. Karaciger hastaliinda globulinler artmistir.
Nondepolarizan ajanlar globulinler tarafindan
baglanir. Ayrica plazma kolinesterazi azalmistir. Ase-
tilkolin ise artmistir. Bunlarin sonucunda non-
depolarizanlara direng gorilir. Kolestazda ise etki
sureleri uzar. Ancak sirozda dagihm volimuanun
degismesi bu ajanlarin etkilerinin degismesinden bi-
rinci derecede sorumlu tutulur. Hiperglobulinemiden
atrakuryum bile etkilenir. Atrakuryumun asin bi-
rikebilecegi ve alisilmis dozlara yanitin azalabilecegi
belirtiimigtir. Fakat blok derinligi etkilenmemektedir.
Depolarizan ajanlara ise plazma kolinesterazinin
azalmasina bagll hassasiyet vardir. Ozellikle safra
yolu tikanikh@iyla birlikte sanh@r  olanlarda kul-
lanimindan kacinilmahdir (1,5,25,38).

il

Karaciger hastaliklarinda anestezi

Lokal Anestetikler: Hepatik kan akimindan ¢ok
etkilenirler. Yikimlan azalmis, yar omurleri uzamistir.
Lidokainin yari omri hepatitli hastada iki katina gikar.
Aktif hepatitden sonra metabolizmalarinin 4-6 ayda
normale déndugu gdzlenmistir. llerlemis karaciger
hastaliginda spinal anesteziye tolerans iyidir.
Ozellikle prokain iyi tolere edilir (1,5,7,25,39).

inhalasyon Ajanlari: Karaciger kan akimini be-
lirgin bir sekilde etkilerler (izofluran< enfluran< ha-
lotan). Sevofluran ve desfluran karaciger kan akimini
artinr ama portal akimi azaltirlar. Ancak oksijen su-
numlari bozulmaz. Hepsi bir miktar (halotan< se-
vofluran< enfluran< izofluran< desfluran) karacigerde
metabolize olurlar. Halotanin kendisi hepatotoksiktir.
Immin mekanizmayla ortaya ¢ikan hafif ve fulminan
formlar olan toksik hepatit yapar. Enfluran ise azot
protoksitle kombine edildigi bir calismada fen-
tanil+droperidol+ketamin ile yapilan total intravenoz
anesteziye gore belirgin enzim yiksekligine neden
olmustur (33). Enfluran ile halotan arasinda bir
capraz etkilesimden de sdz edilmektedir. Dolayisiyla
enfluranin da immi{n kaynakli hepatit olusturabilecedi
sOylenir (40). Ayni mekanizmalar izofluran igin de
gegerlidir. Izofluranin fulminan karaciger yetmezligi
yaptigim bildiren yayinlar mevcuttur (41,42). Ancak
baska bir calismada desfluran ve izofluranin ka-
raciger hastalarinda 6nemli degisiklik yapmadigi 6ne
sUrilmastir (43). Hatta haftalarca gunitk izofluran
anestezisine maruz kalan infantlann karacigerlerinde
hi¢ bir patoloji olusmamistir (44). Bir calismada da
sistemik basing normal seviyelerde oldukca se-
vofluranin karacigere ¢ok minimal etkisinin olacagi
gosterilmistir (45). Desfluranla ilgili bir calismada ka-
raciger hasan yapmadi§i yoninde géris bildiriimistir
(46). Ancak hem sevofluran hem de desfluran ile ilgili
karaciger disfonksiyonu meydana gelen olgular bil-
dirilmistir (40,47).

Anestezik Olmayan ilaglar: Bu tir ilaglardan
anestezide sik kullanilanlan karaciger kan akimindan
cok fazla etkilenip kendileri de karaciger kan akimini
degistirebilmektedirler. izoproterenol kan akimini ve
hepatik atilimi artirirken, noradrenalin ve propranolol
bunun tam tersini yapmaktadir. Teofilinin etkisinin
uzadigi belirtimektedir. Antikoagulanlarn kullanimi
cok riskli olarak bildirilmistir (1,5,7,20,25).
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ANESTEZI OZELLIKLERI

Karaciger hastalari degerlendirilirken renal, res-
piratuvar ve asit baz dengesi birlikte distntimelidir.
Karaciger hastalarinda ¢ok kuglk ve kisa girisimler
dahi tehlikeli sonuglara yol agabilirler. Bu nedenle
olasi komplikasyonlar onlemek icin preoperatif olarak
su noktalara dikkat edilmelidir:

1-Hikaye: Ozellikle sarilik ve gegiriimis hepatit
varlidi ile kullanilan ilaglarin sorgulanmasi énemlidir.

2-Fizik muayene: Asidin derecesi, solunumun
sekli, supin pozisyonda hipotansiyon varliyi ve men-
tal fonksiyonlara dikkat edilir. Sistemler gbzden
gecirilirken  biliyer atrezilerde konjenital kalp has-
taliklarinin sik oldugu, siroz hastalarinin pek ¢ok ne-
denle hipoksemik cldugu hatirlanmalidir. Preoperatif
devrede dilretiklerden ve nefrotoksik ilaglardan
kaginiimali, elektrolit bozukluklar duzeltiimelidir. Ko-
agulasyon testlerinin intraoperatif kan kaybini yeterli
ve oOzel olarak belifeyemiyecedi ancak ope-
rasyondan 24 saat Once yapilan vitamin K rep-
lasmaninin yararl oldugu bildirilmigtir.

3-Laboratuvar: Preoperatif en oOnemli iki
gostergenin protrombin zamani ve albumin, renal
hasan belitmede ise serum kreatinini oldugu be-
litilmektedir.
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