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1. ÖZET 

 

Karaciğer Nakli Yapılan Çocuk Hastalarda Endikasyon, Komplikasyon ve 

Sağkalımın Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Karaciğer nakli günümüzde akut ve kronik birçok karaciğer hastalığında başarı 

ile uygulanabilen ve yüksek sağkalım oranına ulaşmış bir tedavi seçeneğidir. Bu çalışmada 

karaciğer nakli yapılan çocuk hastalarda nakil endikasyonları, akut ve kronik komplikasyonlar, 

izlem ve sağkalımın değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı tarafından 

izlenen, 12 Mayıs 1997 ile 7 Nisan 2021 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Çocuk 

Hastanesinde karaciğer nakli yapılan çocuk hastalar retrospektif olarak incelendi. Hastaların 

demografik verileri, primer hastalıkları, nakil verileri, nakil öncesi antropometrik ölçümleri, 

Child-Turcotte-Pugh (CTP), Model for End-Stage Liver Disease (MELD) ve  Pediatric End 

Stage Liver Disease (PELD) skorları, donör özellikleri, cerrahi prosedür ile ilgili veriler, cerrahi 

sonrası immünsupresif tedavi rejimi, nakil sonrası akut ve kronik komplikasyonlar, yatış süresi, 

sağkalım ve yaşayan hastaların son kontrol verileri geriye dönük olarak hastane kayıt sistemi 

ve hasta dosyaları üzerinden taranarak kaydedildi. İstatistiksel değerlendirme için IBM SPSS 

Statistics 20 programı kullanıldı ve istatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya karaciğer nakli yapılan 45 hasta dahil edildi. Bu 45 hastaya toplam 

46 karaciğer nakli uygulandı. Ortanca yaş 5,5 yıl, Kız/Eerkek oranı 17/29 idi. Hastaların 

%34,5’ine (n=16) acil, %65,2’sine (n=30) elektif şartlarda karaciğer nakli yapıldı. Nakil yapılan 

hastaların %32,6’sına (n=5) kolestatik karaciğer hastalığı, %26’sına (n=12) kriptojenik siroz, 

%23,9’una (n=11) akut karaciğer yetmezliği, %15,2’sine (n=7) metabolik hastalık, %2,2’sine 

tümör nedeni ile nakil uygulandı. Nakillerin %93,5’i (n=43) canlı vericiden, %6,5’i (n=3) 

kadavradan idi. Canlı donörden yapılan nakillerin %44,2’sinde (n=19) sol lateral segment, 

%32,5’inde (n=14) sol lob, %14’ünde (n=6) sol lateral reduced, %9,3’ünde (n=4) ise sağ lob 

kullanıldı. Canlı donörden nakil yapılan hastaların %39,5’inin (n=17) donörünün anne, 

%34,9’unun (n=15) baba, %25,6’sının (n=11) ise anne-baba dışı 1. derece akrabalar olduğu 

saptandı. Hastaların %80,4’ünde (n=37) safra anastomoz tipi duct-to-duct idi. Hastaların 

%6,5’inde (n=3) vasküler greft, %45,7’sinde (n=21) ise togobag kullanıldı.  

Hastalar karaciğer naklinden sonra ortanca 2,0 yıl (min-mak, 0,08-16,8 yıl) süre ile 

izlendi. Nakil sonrası hastaların hepsi protokol gereği steroid tedavisi aldı. Bir hasta dışında 
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tüm hastalara takrolimus tedavisi başlandı. İzlemde hastaların %78,3’ünün mikofenolat mofetil, 

%8,7’sinin sirolimus ve %10’unun siklosporin tedavisi aldığı görüldü. Nakil sonrasında 

hastaların %19,6’sında (n=9) akut rejeksiyon, %4,3’ünde (n=2) kronik rejeksiyon, %32,6’sında 

(n=15) vasküler komplikasyonlar, %39,1’inde (n=18) safra yolu komplikasyonu, %19,6’sında 

(n=9) ise postoperatif hemoraji izlendi. Karaciğer nakli sonrası izlemde 46 hastanın 23’ünde 

(%50) herhangi bir dönemde enfeksiyon atağı geliştiği görüldü. Hastaların %47,8’inde (n=22) 

bakteriyel enfeksiyon, %17,4’ünde (n=8) viral enfeksiyon, %8,7’sinde (n=4) ise fungal 

enfeksiyon gelişti. Hastaların %54,3’ünde (n=25) santral sinir sistemi komplikasyonu, 

%73,9’unda (n=34) solunum sistemi komplikasyonu, %52,1’inde (n=24) kardiyovasküler 

sistem komplikasyonu, %39,1’inde (n=18) gastrointestinal sistem komplikasyonu, %32,6’sında 

(n=15) renal disfonksiyon ve %17,4’ünde (n=8) yara yeri komplikasyonu görüldü. Nakil 

sonrası hastaların %47,8’inde (n=22) geçici hiperglisemi, %28,6’sında (n=6) osteopeni, 

%38’inde (n=8) ise osteoporoz gelişti. Bir hastada miyopati, bir hastada ise kırık gelişti. Nakil 

sonrası sekonder malignensi sağ kalan hastaların sadece birinde (%2,8) görüldü. Hastaların 

nakil sonrası yoğun bakım ünitesinde yatış süresi ortanca 10 gün (min-mak, 3-75 gün), 

hastanede toplam yatış süresi ortanca 43 gün (min-mak, 6-275 gün) olarak bulundu. Yatış süresi 

ile yaş, MELD skoru, togobag kullanımı ve beslenme durumu arasında ilişki yokken, PELD 

skoru arasında ilişki olduğu saptandı (p=0,049).  Nakil sonrası 9 (%20) hasta öldü. Tüm ölümler 

nakil sonrası 2 hafta içinde görüldü. İlk 1 yıllık sağkalım oranı %80,4, 5 yıllık sağkalım oranı 

ise %76,4 idi. Mortalite ile yaş, cinsiyet, rejeksiyon, nakil tipi, vücut kitle indeksi z skoru, 

PELD/MELD skoru, enfeksiyon varlığı, vasküler ve safra yolu komplikasyonları sıklığı 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki saptanmadı, ancak renal disfonksiyon ile anlamlı 

ilişki saptandı (p=0,03). Greft disfonksiyonu izlemde hastaların %16,7’sinde (6/36) görüldü. 

Sonuç: Sağ kalım oranımız literatür ile uyumludur. Çalışmamızda yatış süresi ile PELD 

skoru arasında, renal disfonksiyon ile mortalite arasında istatistiksel açıdan anlamlı ilişki 

olduğu gösterilmiştir.  

 

Anahtar Kelimeler: Karaciğer nakli, çocuk, endikasyon, komplikasyon 
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2. ABSTRACT 

 

Evaluation of Indications, Complications and Survival in Pediatric Liver 

Transplantation Patients 

 

Purpose: Liver transplantation is a treatment option that can be successfully applied in 

chronic and acute liver diseases with high survival rates. This study aims to evaluate indications 

for transplantation, acute and chronic complications, and follow-up and survival in paediatric 

liver transplant patients. 

Method: Paediatric patients who underwent liver transplantation in Ankara University 

Children's Hospital between 12 May 1997 and 7 April 2021 and were followed by Department 

of Paediatric Gastroenterology of Faculty of Medicine in Ankara University were 

retrospectively analysed. Demographic data of patients, primary diseases, transplant data, pre-

transplant anthropometric measurements, Child-Turcotte-Pugh (CTP), Model for End-Stage 

Liver Disease (MELD) ve  Pediatric End Stage Liver Disease (PELD) scores, donor 

characteristics, data about surgical procedure, post-operative immunosuppressive regimen, 

post-transplant acute and chronic complications, length of stay, last control data of survival and 

surviving patients were retrospectively recorded from the hospital registry system and patient 

files. IBM SPSS Statistics 20 program was used for statistical evaluation and p<0.05 was 

accepted as the statistical significance limit. 

Findings: Forty-five patients who underwent liver transplantation were included in this 

study. Forty-six liver transplantation were performed on these 45 patients, 16 ( 34.5%) for 

emergencies and 30 (65.2)  as elective procedures. The median age was 5.5 years, and the 

Female/Male ratio was 17/29. The etiologies for liver transplantation were cholestatic liver 

disease (n=5, 32.6%), cryptogenic cirrhosis (n=12, 26%), acute liver failure (n=11, 23.9%), 

metabolic disease (n=7, 15.2%), and liver tumor (n=1, 2.2%). Forthy-three of the patients 

(93.5%) were living donors liver transplantation, 3 of them (6.5%) were deceased donor liver 

transplantion. Of transplants from living donors, left lateral segment was used in 41.3% (n=19), 

left lobe in 30.4% (n=14), left lateral reduced in 13% (n=6), and right lobe in 8,7 % (n=4). The 

living donors consisted of 17 (39.5%) mothers, 15 (34.9%) fathers, and 11 (25.6%) first-degree 

relatives. Bile anastomosis type was duct-to-duct in 80.4% (n=37) of the patients. Vascular 

graft was used in 6.5% (n=3) of the patients while togobag was used in 45.7% (n=21) of the 

patients.  
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The patients were followed for a median of 2.0 years (min-max, 0.08-16.8 years) after 

liver transplantation. As per the protocol, all patients received steroid treatment after 

transplantation. Tacrolimus treatment was used in all except one patient. In the follow-up, 

78.3% of the patients were treated with mycophenolate mofetil, 8.7% with sirolimus and 10% 

with cyclosporine. After transplantation, acute rejection was observed in 19.6% (n=9) of the 

patients, chronic rejection in 4.3% (n=2), vascular complications in 32.6 % (n=15), biliary tract 

complications in 39. 1 % (n=18), and postoperative hemorrhage in 19.6% (n=9). Of all children, 

23 (50%) experienced infections: 22 (47.8%) bacterial, 8 (17.4% viral and 4 (8.7%) fungal. 

Central nervous system complication was observed in 54.3% (n=25) of the patients, respiratory 

system complication in 73.9% (n=34), cardiovascular system complication in 52.1% (n=24), 

gastrointestinal system complication in 39.1% (n=18), renal dysfunction in 32.6% (n=15), and 

wound complication in 17.4% (n=8). After transplantation, transient hyperglycemia developed 

in 47.8%, osteopenia in 28.6% (n=6), and osteoporosis in 38% (n=8) of the patients. Myopathy 

was observed in one patient. The fracture was developed in only one patient. Among the 45 

patients with liver transplantation included in the study, only one (2.8%) de dovo malignancy 

was diagnosed. The median length of intensive care and hospital stay were 10 days (min-max, 

3-75 days) and 43 days (min-max, 6-275 days), respectively. No significant differences were 

observed between the length of hospital stay and patients with age, MELD score, togobag use, 

and nutritional status, except for PELD score (p=0.049). Nine patients (20%) died 

postoperatively. All deathts occurred within 2 weeks after liver transplantation. Long-term 

survival rates were 80.4% and 76.4% at 1 year and 5 years after liver transplantation, 

respectively. A statistically significant association was seen between mortality and renal 

dysfunction (p=0,03) whereas there was no statistically significant relationship between 

mortality and age, gender, rejection, type of transplant, body mass index z score, PELD/MELD 

score, presence of infection, and frequency of vascular and biliary tract complications. Graft 

dysfunction on the follow-up was observed in 16.7% (6/36) of the patients. 

Result: Our survival rate is consistent with the literature. Our study showed that there is 

a statistically significant relationship between the length of hospital stay and PELD score, and 

between renal dysfunction and mortality.  

 

Keywords: Liver transplantation, child, indication, complication 
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3. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

İnsanın hasta veya hasarlı bir vücut parçasının değiştirilmesi fikri binlerce yıldır 

mevcuttur. Aziz Cosmas ve Damian tarafından bir bacağın tamamının nakledilmesi gibi 

karmaşık nakiller 3. yüzyılda birkaç ünlü tabloda tasvir edilmiştir (1). İlk başarılı solid organ 

naklinin başlaması ise 20. yüzyılın ikinci yarısında gerçekleşmiştir. Cerrahi tekniklerin 

değiştirilmesi, sterilite kurallarına uyulması ve ardından immünitenin anlaşılması ile organ 

nakilleri hız kazanmış ve birçok solid organ nakli uygulanabilir hale gelmiştir. 

İnsanda ilk başarılı solid organ nakli 1954 yılında Dr. Joseph E. Murray tarafından yapılan 

böbrek nakliyle başlamıştır (2). Bunu 1966’da pankreas/böbrek nakli, 1967’de karaciğer nakli, 

1968’de izole pankreas nakli ve kalp nakli, 1981’de kalp/akciğer nakli, 1983’te izole akciğer 

nakli, 1986’da bilateral akciğer nakli, 1989’da canlı donörden karaciğer nakli ve 1990’da canlı 

donörden akciğer nakli izlemiştir (3). 

İlk başarılı karaciğer nakli 1967 yılında Dr. Starzl tarafından Amerika Birleşik Devletleri 

(ABD)’nde biliyer atrezili bir çocuk hastaya yapılmıştır (4). Karaciğer nakli 1980’lerden sonra 

sağkalım oranlarının %80-90’lara ulaşması sonucunda Amerikan Gıda ve İlaç Kurumu Food 

and Drug Administration (FDA) tarafından 1983 yılından itibaren klinik uygulanabilir bir 

tedavi yöntemi olarak kabul edilmiştir (5). Pediatrik karaciğer nakilleri, karaciğer nakli yapılan 

tüm hastaların ABD’de yaklaşık %7-8’ini, Avrupa’da ise yaklaşık %10’unu oluşturmaktadır 

(4,6). Dünyada pediatrik karaciğer nakli en sık Kasai operasyonu geçirmiş biliyer atrezili 

çocuklara yapılmaktadır. Pediatrik grupta en sık karaciğer nakli gerçekleştirilen yaş aralığı 2 

yaş altındaki çocuklar ile adolesanlardır (7). Teknolojik ilerlemelere paralel olarak yeni cerrahi 

tekniklerin (“split” karaciğer nakli) geliştirilmesi, yeni immünsupresif ilaçların kullanıma 

girmesi, nakil sonrası komplikasyonlara erken müdahale edilmesi ve nakil ekiplerinin 

deneyimlerinin artması ile beş yıllık sağkalım oranları %85-90’lara ulaşmıştır (8). Naklin 

başarılı olmasında greft tipinin yanı sıra nakil zamanı ve nakil ekibinin deneyimi büyük öneme 

sahiptir. Günümüzde karaciğer nakli akut karaciğer yetmezliği ve son dönem kronik karaciğer 

hastalıklarında, bazı seçilmiş karaciğer tümörlerinde ve bazı metabolik hastalıklarda standart 

tedavi haline gelmiştir. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde hastaların yaklaşık yarısına “bütün” karaciğer 

nakledilirken, diğer yarısına kadavradan veya canlı bir donörden “bölünmüş (split)” anatomik 

bir parça nakil edilmektedir. Bölünmüş karaciğer naklinde, tek bir donörden 2 allogreft 
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hazırlanır. Genellikle sol lateral segment allogreft küçük çocuklara, kalan parça ise erişkin ya 

da büyük çocuklara nakledilir (7). 

Karaciğer naklinin erken ve geç dönemlerinde çeşitli komplikasyonlar görülebilir. 

Karaciğer naklinde uzun süreli hayatta kalan hastalarda amaç, uzun süreli immünsupresyonla 

ilişkili morbiditeyi azaltırken, greft fonksiyonunu ve bireyin sağlığını korumaktır. Karaciğer 

nakli sonrası çocuklar erişkinlere kıyasla potansiyel olarak daha uzun bir yaşam süresine 

sahiptir. Kronik komplikasyonlar yetişkin solid organ alıcıları için de mevcut olsa da potansiyel 

yaşam süresinin daha uzun olması nedeni ile karaciğer nakli yapılan çocuklarda daha önemlidir. 

Bu araştırmada, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesinde karaciğer nakli yapılan çocuk hastalarda 

nakil endikasyonları, nakil sonrası gelişen akut ve kronik komplikasyonlar ve sağkalımın 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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4. GENEL BİLGİLER 

 

4.1. Çocuklarda Karaciğer Nakli 

4.1.1. Tarihçe 

İlk başarılı karaciğer nakli 1967 yılında ABD’de Dr. Thomas E. Starzl’ın liderlik ettiği 

bir ekip tarafından gerçekleştirilmiştir. Daha sonra 1968 ve 1971 yıllarında Avrupa’da Sir Roy 

Calne ve Dr. Otte tarafından uygulanmıştır (8). Ülkemizde ilk karaciğer nakli 1988 yılında Dr. 

Haberal tarafından yapılmıştır. İlk canlı vericiden karaciğer nakli aynı ekip tarafından 1990 

yılında gerçekleştirilmiştir (9). 

Günümüzde karaciğer nakli binlerce çocuğun yaşaması için başarı ile uygulanabilir bir 

tedavi seçeneği haline gelmiştir. Deneyimli merkezlerde bir yıllık sağkalım oranları 

%85’lerdedir. Beş yıllık sağkalım oranları ise %75’lere ulaşmıştır (10). 

Ülkemizin ve merkezimizin de içinde bulunduğu 32 Avrupa ülkesinden 174 transplant 

merkezinin dahil olduğu Avrupa Karaciğer Nakli Kayıt Sistemi European Liver 

Transplantation Registry (ELTR) programı sayesinde karaciğer nakilleri kayıt altına 

alınmaktadır. Bu kayıtlarına bakıldığında yıllar içinde Avrupa’da hem nakil merkezlerinin 

sayısının hem de yıllık karaciğer nakil sayısının arttığı gözlenmektedir. 1985 yılında Avrupa’da 

nakil sayısı 290 iken, 2000 yılında 3972, 2007’de ise 5624 olarak raporlanmıştır. Ülkemizden 

ELTR’ye kayıtlı sadece 11 merkez vardır (11). Ülkemizde organ nakli ile ilgili tüm merkezlerin 

ve yapılan işlemlerin denetimi Sağlık Bakanlığına bağlı olan Organ Nakil Koordinasyon 

Merkezinin kontrolündedir. 

 

4.1.2. Karaciğer Nakil Endikasyonları 

Karaciğer nakli esas olarak akut karaciğer yetmezliği veya son dönem kronik karaciğer 

yetmezliği (siroz) durumlarında yapılmaktadır. Bir diğer endikasyon ise primer olarak karaciğer 

disfonksiyonu yaratmayan metabolik hastalıklardır. Çocuklarda karaciğer nakil endikasyonları 

Tablo 4.1’de gösterilmiştir (4). 
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Tablo 4.1. Çocuklarda Karaciğer Nakil Endikasyonları 

Kolestatik Hastalıklar 

 

 

 

 

 Biliyer atrezi 

 Progresif familyal intrahepatik kolestaz 

 Neonatal kolestaz 

 Allagile sendromu 

 Primer sklerozan kolanjit 

 Caroli hastalığı 

 Parenteral nutrisyon ilişkili kolestaz 

Hepatitler  Hepatit B 

 Hepatit C 

 Otoimmün hepatit 

Metabolik Karaciğer Hastalıkları  Alfa 1 antitripsin eksikliği 

 Kistik fibrozis 

 Tirozinemi 

 Wilson hastalığı 

 Glikojen depo hastalıkları 

 Neonatal hemakromatozis 

 Safra asit metabolizma bozuklukları 

Primer olarak karaciğer 

disfonksiyonuna yol açmayan 

metabolik hastalıklar  

 Crigler-Najjar tip1 

 Üre siklus defektleri 

 Familyal hiperkolestrolemi tip IIa 

 Hiperoksalüri tip 1  

 Yağ asidi oksidasyon defektleri 

Tümörler  Hepatoblastom 

 Hemanjioendotelyoma 

 Hepatoselüler karsinom 

 Sarkom 

Diğer  Kriptojenik siroz 

 Gestasyonel alloimmun karaciğer hastalığı 

 Budd-Chiari sendromu 

 Konjenital hepatik fibrozis 

Akut karaciğer yetmezliği  

 

Avrupa Karaciğer Nakli Kayıt Sistemi European Liver Transplantation Registry 

(ELTR) verilerine göre Ocak 1988-Haziran 2020 yılları arasında 6171’i 0-2 yaş arasında, 

8673’ü 2-18 yaş arasında olan toplam 14.844 çocuğa karaciğer nakli yapılmıştır. Karaciğer 

nakil endikasyonlarına bakıldığında 2 yaş altı çocuklarda %70,6’sını kolestatik hastalıklar, 

%8,9’unu metabolik hastalıklar, %7,9’unu akut karaciğer yetmezliği, %5,2’sini siroz, 
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%4,4’ünü tümörler, %3’ünü ise diğer hastalıklar oluşturmaktadır (Şekil 4.1). İki ile 18 yaş 

arasında ise %33,8’ini kolestatik karaciğer hastalıkları, %24’ünü metabolik hastalıklar, 

%15,1’ini akut karaciğer yetmezliği, %12,7’sini siroz, %6,7’sini tümörler, %7,7’sini ise diğer 

hastalıklar oluşturmaktadır (Şekil 4.2) (12). 

 

Şekil 4.1.  ELTR verilerine göre 0-2 yaş aralığında karaciğer nakil nedenleri (01/1988-

06/2020) 

 

 

Şekil 4.2. ELTR verilerine göre 2-18 yaş aralığında karaciğer nakil nedenleri (01/1988-

06/2020) 

 

Pediatrik karaciğer nakillerinin en sık nedeni kolestatik hastalıklar olup bunlar içinde de 

en sık neden biliyer atrezidir. Biliyer atreziler tüm karaciğer nakillerinin %41,6’sını 

oluşturmaktadır (13). Biliyer atrezi yanı sıra Allagille sendromu, progresif ailesel intrahepatik 

kolestaz (PFIC), primer sklerozan kolanjit ve Caroli hastalığı gibi diğer kolestatik karaciğer 

hastalıklarında; otoimmün hepatit, neonatal hepatit gibi kronik hepatitlerde; Wilson hastalığı, 

alfa 1 antitripsin eksikliği, tirozinemi, neonatal hemakromatozis, glikojen depo hastalıkları ve 

%70,6

%8,9

%7,9

%5,2 %4,4 3%

Kolestatik Hastalık Metabolik Hastalık Akut Karaciğer Yetmezliği Siroz Tümör Diğer

%33,8

24%

%15,1

%12,7

%6,7 %7,7

Kolestatik Hastalık Metabolik Hastalık Akut Karaciğer Yetmezliği Siroz Tümör Diğer
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safra asit metabolizma hastalıkları gibi siroza yolaçan metabolik karaciğer hastalıklarında 

karaciğer nakli uygulanmaktadır. Ayrıca kistik fibrozis, Budd- Chiari sendromu, total parental 

nutrisyona sekonder gelişen siroz, konjenital hepatik fibrozis ve kriptojenik karaciğer 

yetmezliği gibi diğer kronik karaciğer hastalıklarında da nakil gerekebilir (4). Bunun yanı sıra 

altta yatan bir karaciğer hastalığı olmadan aniden gelişen akut karaciğer yetmezliği 

durumlarında da karaciğer nakli hayat kurtarıcı bir tedavi seçeneğidir. Crigler-Najjar tip 1, 

hiperoksalüri tip 1, üre siklus defektleri, ailesel hiperkolesterolemi tip IIa ve yağ asidi 

oksidasyon defektleri gibi karaciğer sirozuna yol açmayan, ancak karaciğer nakli ile 

düzeltilebilen bazı metabolik hastalıklarda da karaciğer nakil endikedir (14). 

Biliyer atrezi hem ekstrahepatik hem de intrahepatik safra kanallarını etkileyen, nadir 

görülen ve ciddi bir enflamatuvar ve obliteratif kolanjiyopatidir. Neonatal kolestazın en sık 

nedenidir (15). Doğuştan bir anomali olmayıp 3. trimester veya doğum sonrasındaki destrüktif, 

enflamatuvar bir süreç sonucu safra kanallarında gelişen fibrozise bağlı oluşur. Biliyer atrezili 

bebekler genellikle zamanında doğarlar, doğum ağırlıkları çoğu kez normal sınırlardadır. İlk 

belirtiler yaşamın ilk haftalarında ortaya çıkan sarılık, kalıcı akolik dışkı ve koyu renkli idrardır 

(16). Aylar içinde hepatosplenomegali, portal hipertansiyon ve asit bulguları eklenir. Süreç kısa 

sürede siroz ve karaciğer yetmezliği ile sonuçlanır. Biliyer atrezili hastalarda safra akımını 

sağlamak için yapılan Kasai operasyonunun başarısı ameliyatın yapıldığı zamana bağlıdır (17). 

Postnatal 2. aydan önce yapıldığı takdirde başarılı olduğu gösterilmiştir; ancak karaciğer nakli 

gereksinimini tamamen ortadan kaldırmamaktadır. Uzun dönem izlem sonuçlarına bakıldığında 

opere olan çocukların yaklaşık %90’nında ilk 10 yılda siroz gelişmektedir (18). 

Progresif familyal intrahepatik kolestaz bebeklik döneminde hepatosellüler kaynaklı 

kolestazla seyreden erken ya da geç dönemde karaciğer yetmezliğine yol açan, otozomal resesif 

geçiş gösteren nadir görülen kalıtsal bir hastalık grubudur. Bu hastalık moleküler ve genetik 

çalışmalarla üç alt tipe (PFIC 1, PFIC 2, PFIC 3) ayrılmış olup, bu alt tiplerle ilişkili sorumlu 

genler tanımlanmıştır (19). Byler hastalığı ya da Grönland ailevi kolestazı olarak da adlandırılan 

PFIC 1, ilk olarak 1969 yılında Amish toplumuna mensup 7 çocukta tanımlanmıştır. Bu 

hastalıkta, 18. kromozomun uzun kolunda (18q21) lokalize olan ATP8B1 geninde (FIC-1) 

mutasyon saptanmıştır (20). Diğer bir tipi olan PFIC 2 (BSEP eksikliği)’den SPGP geni 

sorumludur ve bu gen kromozom 2q24’e lokalizedir. Klinik bulgular PFIC 1’e benzerdir. 

Hastalık, kanaliküler ATP’ye bağlı safra asiti taşıyıcısı BSEP (ABCB11) gen defektinden 

kaynaklanır. Kanaliküler safra asidi sekresyonundaki azalmaya sekonder safra asitlerinin 

birikmesi progresif karaciğer hastalığına yol açar (21). Üçüncü tipi olan PFIC 3’te ise MDR3 

proteinini kodlayan ABCB4 geninde mutasyonlar saptanmıştır. Bu protein (MDR3), 
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fosfatidilkolinin kanalikül içinden taşınmasında görev alır. Bu proteinde meydana gelen 

mutasyonlar, biliyer safra tuzu/fosfatidilkolin oranının yükselmesine yol açar. Artmış biliyer 

safra tuzu/fosfatidilkolin oranı safra tuzlarının safra epiteline hasar vermesine ve safra 

yoğunluğunun bozulmasına yol açarak kolestaz oluşumunu tetikler. Diğer tiplerden farklı 

olarak bu tipte serum gama glutamil transferaz (GGT) düzeyi yüksektir (22). 

Alagille sendromu; ilk olarak 1969'da Daniel Alagille tarafından tanımlanan, değişken 

fenotipik penetrasyona sahip, otozomal dominant geçişli birçok sistemi etkileyen bir hastalıktır 

(23). Olguların yaklaşık yarısında yeni mutasyon sonucu gelişir. Majör kriterleri kronik 

kolestaz, kalp, vertebra ve göz anomalileri ile karakteristik yüz görünümüdür. Safra kanal 

azlığına eşlik eden herhangi ikisinin varlığı tanı için yeterlidir. Hastalıktan sorumlu tutulan gen 

20p12’de bulunan, JAGGED1 genidir. Bu gen embriyogenez sırasında hücre farklılaşmasında 

görevli olup, ortaya çıkan mutasyonlar bu sendroma yol açar. Az sayıdaki hastada ise NOTCH2 

gen mutasyonları gösterilmiştir (24). İnsidansı 2003 yılında 30.000-50.000 canlı doğumda bir 

olarak rapor edilmiştir; ancak değişken fenotip nedeni ile oranın daha yüksek olduğu 

düşünülmektedir (25). Allagille sendromunda çoklu organ tutulumundan kaynaklanan 

komorbiditeler karaciğer naklinin sonuçları üzerinde önemli bir etkiye sahiptir. Yapısal kalp 

hastalığı, mortaliteye en önemli katkıda bulunan faktördür. Kardiyak tutulumun dikkatli bir 

şekilde incelenmesi, karaciğer nakil adayının değerlendirme sürecinde hayati önem taşır. Bazı 

seçilmiş vakalarda kombine karaciğer ve kalp nakli yapıldığı bildirilmiştir (26). 

Neonatal kolestaz; hayatın ilk aylarında başlayan, safra yapımı veya atılımının bozulması 

sonucu direkt (konjuge) bilirubin artışı ve sarılıkla seyreden bir durumdur (27). Neonatal 

kolestazın en sık nedeni intrahepatik kolestaz olup, bu olguların da büyük kısmını idiyopatik 

neonatal hepatit oluşturmaktadır (28). Geçmiş yıllara ait çalışmalarda idiyopatik neonatal hepatit, 

kolestaz vakalarının yaklaşık 1/3’ünü oluştururken, tanısal testlerin gelişmesi ve kolestazın 

moleküler patogenezinin aydınlatılmasıyla bu oran son yıllarda giderek azalmaktadır (29). 

Konjenital hepatik fibrozis, patolojik olarak duktal plak malformasyonuna yani siliyopati 

veya fibrokistik karaciğer hastalığına bağlı nadir bir gelişimsel bozukluktur. 

Hepatosplenomegali ve portal hipertansiyon ile karakterizedir (30). Çoğunlukla otozomal 

resesif kalıtılmaktadır. İzole olarak nadirdir, sıklıkla otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı 

ve Caroli sendromu gibi çeşitli gen mutasyonlarının neden olduğu bozukluklarla birliktedir 

(31). Konjenital hepatik fibrozis, primer silia komponenti olan fibrosistin/polisistin proteinini 

kodlayan PKHD1 (polikistik böbrek ve karaciğer hastalığı 1) gen mutasyonunun neden olduğu 

otozomal resesif böbrek hastalığı olan hastalara da eşlik etmektedir. Aynı zamanda, primer 

silialarda protein kusurları olan Meckel-Gruber sendromu, Joubert sendromu, Bardet-Biedl 
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sendromu ve nadiren otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı gibi diğer siliopatilere de 

eşlik edebilir (32). 

Primer sklerozan kolanjit, intrahepatik ve ekstrahepatik safra kanallarının enflamasyonu 

ve fibrozisi ile karakterize, yaygın-multifokal darlık ile sonuçlanan, etiyolojisi belirsiz bir 

kronik karaciğer hastalığıdır. Erkeklerde kadınlardan daha sık görülmektedir. Kronik 

enflamasyon karaciğer parankiminde fibrozis oluşumuna neden olabilir. Buna bağlı olarak 

karaciğer sirozu ve kanser oluşumu görülebilir (33-35). Hastaların yaklaşık %70'ine eş zamanlı 

enflamatuvar barsak hastalığı eşlik etmektedir ve hastalara kolonoskopik tarama 

gerekmektedir. Kanıtlanmış bir tedavi seçeneği yoktur. İlerlemiş karaciğer hastalığı olanlarda 

karaciğer nakli etkilidir; ancak hastaların en az %25'inde greftte hastalık tekrar gelişebilir (36). 

Metabolik hastalıklar, pediatrik karaciğer nakil endikasyonları içinde kolestatik 

hastalıklardan sonra en sık karşılaşılan 2. hastalık grubudur (37). Nakillerin %19’u metabolik 

hastalıklar nedeni ile yapılmaktadır (38). Bazı metabolik hastalıklar doğrudan karaciğer hasarı 

yaparken, bazıları ise karaciğer hasarı yapmaz ancak ilgili metabolik bozuklukta karaciğer 

önemli rol oynar. Her iki hastalık grubunda da karaciğer nakli gerekebilir. Karaciğer hasarı 

oluşturan metabolik hastalıklar arasında alfa-1 antitripsin eksikliği, tirozinemi tip 1, neonatal 

hemakromatozis, Wilson hastalığı, glikojen depo hastalığı tip 3-4 ve safra asidi sentez defektleri 

sayılabilir. Karaciğer hasarı oluşturmayan ancak karaciğer nakli ile düzelebilen metabolik 

hastalıklar içinde Crigler-Najjar sendromu tip 1, üre siklus bozuklukları, ailesel 

hiperkolesterolemi, yağ asidi oksidasyon defektleri, akçaağaç şurubu hastalığı sayılabilir. 

Metabolik hastalıklarda risk ve yararın değerlendirilmesi nakil öncesi kapsamlı bir şekilde ele 

alınmalıdır. Nakil kararını belirlemede her metabolik bozukluğun kendi biyokimyasal 

özellikleri dikkate alınmalıdır (39). 

Primer karaciğer tümörleri çocuklarda karaciğer nakil endikasyonlarının küçük bir 

grubunu (%3-6) oluşturur. Hepatoblastom, hemanjioendotelyoma, hepatoselüler karsinom ve 

sarkomu olan çocuklara karaciğer nakli gerekebilir (38). Hepatoblastomalı çocuklarda tümörün 

çıkarılabilirliğini belirlemek için günümüzde PRETEXT evreleme sistemi kullanılmaktadır. Üç 

grup hastada erken dönemde karaciğer nakli düşünülmesi gereklidir. Bunlar; (1) multifokal 

yerleşimli PRETEXT IV hepatoblastomlar (bu tümörler kemoterapi sonra PRETEXT III’e 

inseler bile parsiyel rezeksiyon sonrası nüks oranı yüksektir), (2) büyük tek PRETEXT IV 

hepatoblastomlar ve (3) tek, santral yerleşimli, ana hiler yapılara ve venlere invaze olmuş, kısmi 

rezeksiyonla çıkarılması zor hepatoblastomalardır (40). 
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Akut karaciğer yetmezliği, çocuklarda karaciğer nakil endikasyonunun bir diğer önemli 

nedenlerinden biridir. Pediatrik popülasyondaki gerçek insidansı tam olarak bilinmemekle 

birlikte tüm pediatrik karaciğer nakillerinin %10-15'ini oluşturduğu tahmin edilmektedir (41). 

Akut karaciğer yetmezliği ilk kez 1970 yılında Trey ve Davidson tarafından tanımlanmıştır. 

1996 yılında bu tanımlama King’s Collage Grubu tarafından yenilenmiştir. Bu tanıma göre akut 

karaciğer yetmezliği, ensefalopati varlığında ya da ensefalopati olmadan altta yatan kronik bir 

karaciğer hastalığı olmayan bir çocukta hepatosellüler nekroz sonucunda karaciğer sentez 

fonksiyonlarının ağır bir şekilde bozulması ile giden nadir ve multisistemik bir hastalık olarak 

tanımlanmıştır (42). King’s Collage kriterlerinin özgüllüğü yüksektir ancak duyarlılığı düşüktür. 

Bununla birlikte uygulanabilirliği kolay olduğu için halen prognostik bir ölçüt olarak kullanılmaya 

devam edilmektedir. (43). King’s Collage kriterleri Tablo 4.2’de gösterilmiştir (44). 

Tablo 4.2. King’s Collage kriterleri 

Asetaminofen nedenli Asetaminofen dışı nedenler 

• pH<7,3 (ensefalopati evresinden bağımsız) 

veya aşağıda belirtilen üç maddenin tümü 

 • Evre 3-4 ensefalopati  

• PT >100 saniye (INR> 6,5) 

 • Serum kreatinin >300 µmol/L (3,4 mg/dL) 

• PT>100 saniye (INR>6,5) (ensefalopati 

evresinden bağımsız) veya asağıda belirtilen 

maddelerin herhangi üçü  

• Yaş <10 veya >40 

 •Etiyoloji (A-B dışı hepatitler, halotan, 

idiyosenkratik ilaç reaksiyonları, Wilson 

hastalığı)  

• Sarılık ile ensefalopati gelişimi arasındaki 

sürenin >7 gün olması 

 • PT >50 saniye (INR >3,5)  

• Serum bilirubin değerinin >300 µmol/L (17,5 

mg/dL) 

PT: Protrombin zamanı, INR: international normalized ratio (uluslararası normalleştirilmiş oran) 

 

Akut karaciğer yetmezliği, Pediatrik Akut Karaciğer Yetmezliği Çalışma grubu 

tarafından yeniden tanımlanmıştır. Bu çalışma grubu akut karaciğer yetmezliğini; (1) bilinen 

kronik karaciğer hastalığının olmaması, (2) parenteral K vitaminine yanıtsız karaciğer kaynaklı 

koagülopatinin olması ve (3) klinik ensefalopati varlığında INR’nin 1,5-1,9 arasında, 

ensefalopati yoksa 2 veya üzerinde olması olarak tanımlamıştır (45). 

Akut karaciğer naklinin nedenleri yaş gruplarına göre değişmektedir. Genel olarak akut 

karaciğer yetmezliği ile başvuran çocuklarda en sık saptanan nedenler viral hepatitler, ilaçlar 

veya kimyasal maddelere sekonder gelişen karaciğer hasarlanmalarıdır. Bununla birlikte, 

birçok vakada neden saptanamaz (46). İki yaş altında saptanan nedenler içinde en sık metabolik 
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hastalıklar ve enfeksiyonlar yer alırken, daha büyük çocuklarda ise enfeksiyonlar daha ön 

plandadır. Bu yaş grubunda da metabolik ve toksik nedenler akut karaciğer yetmezliğinin 

önemli nedenleri arasındadır (47). 

Otoimmun hepatit karaciğer nakil endikasyonlarından birisidir. Otoimmun hepatit, 

hepatoselüler epitele karşı tolerans kaybı ile karakterize, etiyolojisi net bilinmeyen, kronik 

enflamatuvar bir hastalıktır. Kızlarda daha sıktır. Hipergamaglobulinemi ve dolaşımdaki 

otoantikorlara bağlı oluşur ve immünsupresyon tedavisine yanıtı iyidir; ancak hastaların %5-

10’unda karaciğer nakline ihtiyaç duyulur (48). 

Total parenteral nutrisyon gerektiren kısa barsak sendromu, langerhans hücreli 

histiyositoz, Budd-Chiari sendromu ve diğer venooklüzif hastalıklar, gestasyonel alloimmün 

karaciğer hastalığı, hepatopulmoner sendrom karaciğer nakli gerektirebilen diğer nadir 

hastalıklardır (4). 

 

4.1.3. Karaciğer Nakil Kontrendikasyonları 

Günümüzde çocuklarda karaciğer nakli kontrendikasyonları oldukça sınırlandırılmıştır. Kontrol 

edilemeyen sepsis, geri dönüşümsüz santral sinir sistemi hasarı, ekstrahepatik malignensiler, 

ana vasküler yapılara invaze hepatoselüler karsinom (HCC), ciddi kardiyopulmoner hastalıklar, 

madde bağımlılığı, multisistemik tutulum gösteren bazı metabolik hastalıklar, diğer sistemleri 

etkileyen ağır ve düzelmesi olanaksız ağır konjenital anomaliler, medikal tedaviye yanıtsız ağır 

portopulmoner hipertansiyon ve çoklu ilaca dirençli kontrolsüz insan bağışıklık yetmezliği virüs 

(HIV) enfeksiyonu pediatrik karaciğer nakli kontrendikasyonları arasında yer almaktadır 

(49,50). 

 

4.1.4. Karaciğer Naklinde Adayın Seçilmesi ve Değerlendirilmesi 

Nakil öncesi değerlendirmenin temel amacı; karaciğer nakli için uygun adayları tespit 

etmek ve ilerleyici nörolojik tutulumu olanları veya nakil sonrası tekrar edebilecek hastalıkları 

belirleyerek, her hastanın karaciğer dışı organ tutulumunun ve etkileniminin belirlenmesini 

sağlamaktır. Aynı zamanda nakil zamanının belirlenmesi, nakil sonrası dönemde 

karşılaşılabilecek problemlerin saptanması ve uzun dönem izleminde aile uyumunun 

değerlendirilmesi planlanır. Nakil adayının belirlenmesi multidisipliner yaklaşımla olmalıdır. 

Karaciğer nakli gerektirecek bir hastalığı olan aday, uzman bir ekip tarafından değerlendirmeye 

alınır. Ülkemizde bu uzman ekip içerisinde kimlerin yer alması gerektiği 13/02/2012 tarihli ve 
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6157 sayılı onay ile yürürlüğe girmiş olan Organ Nakli Merkezleri Yönergesinin 22. 

maddesinde açık olarak belirtilmiştir. Tablo 4.3’te nakil adayının belirlenmesi sırasında dikkat 

edilmesi gereken hususlar belirtilmiştir (7). 

Tablo 4.3. Karaciğer nakil adayı çocuğun belirlenmesinde dikkat edilecek hususlar 

 Nakil endikasyonunun doğrulanması 

 Hastalığın şiddetinin belirlenmesi 

 Nakil ihtiyacını önleyebilecek veya geciktirebilecek alternatif tedavilerin sorgulanması 

 Nakil için kontrendikasyonların dışlanması 

 Nakil zamanlamasının belirlenmesi 

 Çocuğun immünolojik durumunun ve aktif enfeksiyon varlığının değerlendirilmesi 

 Nakil öncesi izlem ve tedavi planının oluşturulması  

 Ebeveynler ve (mümkünse) hastanın nakil prosedürü ve nakil sonrası dönem hakkında 

bilgilendirilmesi, işlemin tüm sorunları ve olası komplikasyonları açısından aydınlatılması 

 Sosyoekonomik durumun değerlendirilmesi 

 

Kronik karaciğer hastalığı olan hastalar uzun dönem kompanse olabildiklerinden nakil 

zamanının belirlenmesinde bazen güçlükler yaşanabilir. Kronik karaciğer hastalığı olan çocuk 

hastalarda kronik komplikasyonlar gelişmeden, hasta ve ailesinin yaşam kalitesini etkilemeden 

transplantasyon kararı verilmelidir. Karaciğer naklinin zamanlamasında dikkate alınması 

gereken birkaç faktör vardır. Bunlar, karaciğer nakli olan ve olmayan hastaların beklenen 

sağkalımı, karaciğer nakli öncesi ve sonrası hastanın morbiditesi ve yaşam kalitesi ile genel 

kaynak kullanımını içerir. Günümüzde karaciğer nakli öncesi hastalığın prognozunu belirleme 

ve nakil zamanını planlama için birçok istatiksel modeller geliştirilmiştir. Bu modellerle 

karaciğer nakli düşünülen hastada sağkalımı en üst düzeye çıkaracak ve perioperatif mortaliteyi 

en aza indirecek şekilde karaciğer naklinin en uygun zamanlaması için bir pencere 

tanımlanması amaçlanmaktadır. Bekleme listesi önceliği ile ilgili olarak, akut karaciğer 

yetmezliği olan hastalar en yüksek önceliğe sahiptir ve ayrı bir bekleme listesinde (acil bekleme 

listesi) içinde yer alırlar.  Acil olmayan bir hastanın listelenmesinde ise klinik bulgular (varis 

kanamaları, refrakter asit, hepatopulmoner sendrom, vb) yanı sıra aşağıda ayrıntılı şekilde 

açıklanan çeşitli puanlama sistemleri kullanılır. Acil olmayan bekleme listesindeki hastaların 

öncelik durumunu ve aciliyetini belirlemek amacıyla genellikle karaciğer işlev bozukluğunun 

ciddiyetini yansıtan pediatrik son dönem karaciğer hastalığı (PELD) ve son dönem karaciğer 

hastalığı (MELD) skoru kullanılır. 
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4.1.4.1. Child-Turcotte-Pugh Skorlama Sistemi 

1964 yılında Child ve Turcotte, varis kanamasından kurtulan ve portosistemik şant 

cerrahisi geçiren sirotik hastalardaki operatif riski değerlendirmek için bir klinik deneyimle 

seçilen beş kriteri dikkate alan bir sınıflandırma yayınladılar. Bu beş değişken; asit, 

ensefalopati, beslenme durumu, serum bilirubin ve serum albümin seviyeleri olarak belirlendi. 

Hastalar sınıf A, B ve C şeklinde kategorize edildi. A iyi risk, B orta risk, C ise kötü prognostik 

risk olarak sınıflandırıldı (51). 

1973 yılında Pugh ve arkadaşları, özofagus varisleri için cerrahi transeksiyon yapılan 

hastalar için bu sınıflandırmanın değiştirilmiş bir versiyonunu kullandılar. Beslenme durumunu 

protrombin zamanı (PT) ile değiştirdiler ve her bir değişkene 1-3 arasında puan verdiler. Daha 

sonra, bu sınıflandırma genel olarak sirotik hastalarda cerrahi tedavinin sonucunu tahmin etmek 

için, ardından karaciğer nakli için bekleme listesindeki hastaları sınıflandırmak için 

kullanılmaya başlandı (52). Bu sınıflandırmaların rutin kullanımında bazı sorunların ortaya 

çıktığı gözlenmiştir. Bu sorunlardan birisi hem asit derecesi hem de ensefalopatinin subjektif 

bir değerlendirmeye dayanmasıdır. Diğer bir sorun ise, asit ve hepatik ensefalopatinin 

diüretikler, albümin infüzyonu ve laktuloz gibi tedavilerden etkilenmesidir. Bu sınıflandırmada 

bu parametrelerin en iyi ve en kötü şekilde mi, yoksa spesifik tedaviden bağımsız olarak mı 

hesaplanacağı net değildir (53). 

Tüm bu dezavantajlara rağmen Child-Turcotte-Pugh (CTP) skorlaması yatak başı kolay 

uygulanabilirliği nedeni ile kronik karaciğer hastalığı olan hastalarda mortaliteyi belirlemek, 

prognozu tahmin etmek ve transplantasyonun gerekliliğini saptamak için halen yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Bu skorlama sistemi Tablo 4.4’te gösterilmiştir (54). Kronik karaciğer hastası 

olan bir bireyde nakilsiz 2 yıllık yaşam beklentisi Sınıf A grubunda %90 civarında iken, Sınıf 

C’de ise %50’ye düşmektedir (55). 

 Tablo 4.4. Child-Turcotte-Pugh Skorlama Sistemi 

Puan   1  2  3 

Ensefalopati  Yok   Hafif Orta-Ağır  

Asit  Yok  Kontrollü Orta-Ağır 

Bilirubin (mg/dL)  <2  2-3  >3 

Albümin (g/dL)  >3,5  2,8-3,5  <2,8 

Protrombin zamanı (sn) (Normalden farkı)  1-3  4-6  >6 

Child A: 5-6 puan Child B: 7-9 puan Child C: 10-15 puan 
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4.1.4.2.  PELD (Pediatric End Stage Liver Disease) ve MELD (Model for End-Stage Liver 

Disease) 

Child-Turcotte-Pugh skorlama sistemi erişkinler için oluşturulmuş bir sınıflama sistemi 

olduğu için çocuklarda kullanımı sınırlıdır. “Pediatric End Stage Liver Disease” (PELD) skoru 

12 yaş altındaki hastalarda kullanılan bilirubin, INR, yaş ve büyüme parametrelerini içeren bir 

skorlama sistemidir. İlk kez 2002 yılında ABD’de tanımlanmıştır. Kronik karaciğer yetmezliği 

olan çocuklarda karaciğer nakli yapılmadan 3 aylık sağ kalımı ön gören bir skorlama sistemi 

olduğu bildirilmiştir. Daha sonraki yıllarda ise hem akut hem kronik karaciğer yetmezliğinde 

karaciğer nakli zamanlamasını belirlemek için kullanılmaya başlanmıştır (56). 

          “Model for End-stage Liver Disease” (MELD) skoru ise 12 yaşından büyük çocuklarda 

başlangıçta transjuguler intrahepatik portosistemik şant takılan hastalarda kısa dönemde yaşam 

beklentisini belirlemek için oluşturulmuştur. Fakat son yıllarda akut ve kronik karaciğer 

yetmezliği olan hastaları karaciğer nakli açısından değerlendirmek için kullanılmaktadır. Bu 

skorlama; bilirubin, PT ya da INR ve kreatinin değerlerinin dahil edildiği logaritmik bir 

formülle hesaplanmasıdır (57). Tablo 4.5’te PELD ve MELD skorlama sistemlerinin formülleri 

gösterilmiştir (58). Çalışmalara bakıldığında PELD skoru 6’nın altındaki çocuklarda bekleme 

listesinde 1 yıllık beklenen sağkalım %86 iken, 17’nin üzerinde ise sağkalım oranı %65’e 

düşmektedir (59). 

Tablo 4.5. PELD ve MELD Skorlama Sistemleri 

PELD = (0,436 x yaş (<1 yıl)) – (0,687 × log (albümin g/dL)) + (0,480 × log (total bilirubin 

mg/dL)) + (1,857 × log (INR)) + (0,667 x büyüme geriliği (<-2 SD)) 

MELD = (0,957 x log (kreatinin mg/dL) + 0,378 x log (bilirubin mg/dL) +1,12 x log (INR) 

+0,643) x 10  

 

4.1.5. Karaciğer Naklinde Alıcı ve Vericinin Hazırlığı 

Son dönem karaciğer hastalığı tanısı alan hastalar karaciğer nakli öncesi multidisipliner 

yaklaşımla nakle uygunluk açısından değerlendirilir ve nakil öncesi ayrıntılı tetkikleri planlanır. 

Tüm nakil adaylarına nakil öncesi radyolojik değerlendirmeler yapılır. Hastanın beslenme 

durumu değerlendirilir, gerekli beslenme destekleri sağlanır. Mikrobesin eksiklikleri araştırılır, 

gereken destek yapılır. Kardiyopulmoner değerlendirme için elektrokardiyografi, 

telekardiyogram ve ekokardiyografi yapılır. Sirotik hastalar hepatopulmoner sendrom açısından 

ayrıntılı olarak değerlendirilir. Tüm nakil adayı hastalarda böbrek fonksiyon testleri bakılır. 
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Hastaların bağışıklık durumu gözden geçirilir. Sitomegalovirüs (CMV), Ebstein-Barr virüs 

(EBV), viral hepatit serolojisi denetlenir. Hepatit A ve hepatit B için gerekirse aşılama 

planlanır. Kısa dönem içinde nakil yapılması beklenmiyorsa rutin aşı takvimine devam edilir, 

nakil öncesi aşılar olabildiğince eksiksiz planlanmalıdır. Erken dönemde nakil bekleniyorsa 

hızlandırılmış aşı takvimi kullanılır. BCG aşısı ile nakil arasında en az 6 ay süre olmasına, canlı 

aşılar ile nakil arasında da en az 1 aylık süre olmasına dikkat edilmelidir. Mümkünse aile 

bireylerinin de aşı takvimi kontrol edilmeli, eksik aşılar tamamlanmalıdır. İnfluenza aşısı 6 

aydan büyük tüm hastalar ve aile bireyleri için önerilmelidir. Aile üyelerine oral polio aşısı 

yapılması gerekiyorsa karaciğer naklinden en az 1 ay önce yapılmalıdır. Hasta diş ve diş eti 

sağlığı açısından değerlendirilir ve ağız hijyeni açısından bilgilendirilir. Nörobilişsel gelişim 

durumu değerlendirilir. Aile ve çocuk için psikososyal değerlendirme yapılır (60). 

Karaciğer naklinde; ABO kan grubu uygunluğuna bakılmaktadır ve canlı vericinin 18-55 

yaş aralığında olması önerilmektedir (61). Vericinin tıbbi ve psikolojik durumu, vasküler 

anatomisinin değerlendirilmesi ve karaciğer hacminin hesaplanması gerekmektedir. Verici için 

mutlak kontrendikasyonlar ise malignite, sistemik aktif enfeksiyon, HIV, hepatit B ve C 

enfeksiyonu ve kronik karaciğer hastalığının olmasıdır (62). 

 

4.1.6. Karaciğer Naklinde Greft Tipleri ve Donör Seçimi 

Karaciğer nakli uygulama tipine, kullanılan donöre ve kullanılan greft tipine göre 

sınıflandırılabilir. Uygulama tipine göre ortotopik ve destek (auxiliary) karaciğer olarak 

gruplandırılır. Ortotropik karaciğer nakli alıcının karaciğerinin tümüyle çıkarılıp yerine donör 

organın aynı anatomik pozisyonda yerleştirilmesi işlemidir ve en sık uygulanan yöntemdir. 

Destek (auxiliary) karaciğer nakli ise özel bir nakil tekniği olup, eski karaciğerin yerinde 

bırakılarak canlı donörden alınan greftin alıcı karaciğerine destek olarak transplante 

edilmesidir. Bu yöntemin temel endikasyonu alıcının kendi karaciğerinin zaman içinde veya 

tedavi ile düzelme potansiyelinin olması ihtimalidir. Hastanın kendi karaciğeri işlevselliğini 

yeniden kazandıktan sonra tekrar cerrahi olarak nakledilen karaciğer çıkarılır ya da 

immünsupresan tedavi aşamalı olarak kesilerek transplante olan karaciğerin kronik rejeksiyona 

uğrayıp atrofiye gitmesine izin verilir. Destek (auxiliary) karaciğer nakli karaciğer hastalığının 

geri dönüşümsüz olduğu durumlarda kontrendikedir (63). 

Pediatrik karaciğer nakillerinde cerrahi başarı ve sağkalımın artması nedeni ile birçok 

kronik karaciğer hastalığında karaciğer nakli standart bir tedavi haline gelmiştir. Bu da hem 

ülkemizde hem de dünyada donör yetersizliği sorununu ortaya çıkmıştır. Donör sayısının sınırlı 
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olması nedeni ile çocuklarda donör seçeneklerini artırmak amacıyla yeni cerrahi yöntemler 

geliştirilmiştir. Bunlardan biri “bölünmüş (split) karaciğer” tekniğidir. Burada kadaverik 

organdan alınan sağ lob bir yetişkin veya adölesana nakledilirken, elde edilen sol lob ya da sol 

lateral segment pediatrik hasta grubu için kullanılmaktadır. Kullanılan diğer teknikler ise bütün 

karaciğerin nakledildiği “full size” ve kadaverik organın alıcıya göre küçültülerek kullanılması 

olan “reduced size” tekniğidir (7, 64). Bu teknikler her ne kadar kadaverik organın daha çok 

hastaya nakledilmesini sağlamış olsa da bekleme listesindeki hastaların ihtiyacını karşılayacak 

kadar kadaverik organ bağışı bulunmamaktadır. Ülkemizde bu durum hala ciddi bir sorundur. 

Canlı donörlerden karaciğer parçalarının alınması ve nakledilmesini sağlayan cerrahi 

tekniklerin geliştirilmesi, pediatrik hastalarda karaciğer naklinin kaderini tamamen 

değiştirmiştir. İlk canlı donörden karaciğer nakli 1989 yılında Japonya’da biliyer atrezili bir 

çocuğa annesinden yapılan sol lateral segmentin nakledilmesi ile başlamıştır (65). Pediatrik 

grupta sol lateral segment transplantasyonu hem verici üzerinde az riske sahip olması hem de nakil 

sonrası yüz güldürücü sonuçları olması nedeniyle halen yaygın olarak kullanılmaktadır (66). 

Karaciğer naklinde kullanılan parsiyel hepatektomiler Cauinaoud tarafından 

oluşturulmuş segmental anatomiye bağlı kalınarak yapılmaktadır. Şekil 4.3’te karaciğerin 

segmental anatomisi gösterilmiştir (67). 

 

Şekil 4.3. Couinaoud tarafından oluşturulmuş karaciğerin segmenter sınıflaması (67). 

 

Alıcı küçükse genel olarak sol lateral segment (Şekil 4.4B), büyük çocuklarda ise sol 

lobun tamamı kullanılır (Şekil 4.4C). Alıcı yetişkin boyutlarında ise sağ lob tercih edilir (Şekil 

4.4D). Kadaverik donörden elde edilen greft sol lateral segment ve sağ lob şeklinde bölünerek 

iki alıcıda kullanılabilir (Şekil 4.4E). Yenidoğanlarda ise sol lateral segmentin küçültülmesi ile 

oluşturulan monosegment nakiller tercih edilir (Şekil 4.4F) (Şekil 4.4) (8). 
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Şekil 4.4. Karaciğer greft tipleri (8) 

CBD: Ana safta kanalı, FL: Falsiform ligament, G: Safra kesesi, HA: Hepatik arter, LHA: Sol hepatik arter, LHD: 

Sol hepatik kanal, LHV: Sol hepatik ven, LPV: Sol portal ven, PV: Portal ven, VC: Vena cava 
 

Transplante edilecek karaciğer greftinin uygun ve yeterli parankim hacmine sahip olması 

gereklidir. Greftin hacminin alıcının vücut ağırlığının %1-3’ü kadar olması ideal kabul 

edilmektedir. Bu oranın %0,6’nın altında olması greft ve hasta sağkalımı açısından olumsuz bir 

durum oluşturmaktadır. Canlı vericili nakillerde canlı vericinin güvenliği ve sağlığı birinci 

derecede önemlidir. Ameliyat öncesi greftin ve vericide kalacak rezüdü karaciğer volümünün 

hesaplanması bu nedenle çok önemlidir. Donör güvenliği için vericiye kalan karaciğer 

volümünün %30’un üzerinde olması gereklidir (63). 

 

4.1.7. Karaciğer Naklinde Cerrahi Teknik Prosedür 

Karaciğer naklinin en önemli basamaklarından biri karaciğerin çıkarılmasıdır (alıcı 

hepatektomisi). Karaciğerin primer hastalığına bağlı olarak geçirilmiş cerrahilere bağlı 

adezyonlar, skar dokusu, portal hipertansiyon, koagülopati ve trombositopeniye bağlı kanama 

bozuklukları nedeni ile hepatektomi çoğunlukla zordur. Konvansiyonel hepatektomide portal 

ve hepatik arteryel akımın kesilmesi ile alt ekstremiteden gelen caval akım da kesintiye uğrar. 

Bunun sonucunda kalbe venöz dönüş ciddi oranda azalır ve bu zaman dilimi anhepatik süreç 

olarak adlandırılır. Alıcı hepatektomisinin “Piggyback” tekniği ile yapılması durumunda ise 

portal ve hepatik arter kan akımı kesilirken, caval akım önemli ölçüde korunmaktadır. 
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Alıcı hepatektomisi yapıldıktan sonra verici karaciğeri nakledilmeden önce vena cava ve 

portal ven anastamozu yapılır. Sonrasında vena cava ve portal ven açılarak nakledilen 

karaciğere kan akımı tekrar sağlanır ve ardından hepatik arter anastamozu yapılır. Arter 

anastamozu yapıldıktan sonra intraoperatif doppler ultrasonografi (USG) ile karaciğer 

kanlanması ve anastamoz hatları kontrol edilir. Doppler USG’de herhangi bir sorun yoksa, 

sonrasında safra anastamozuna başlanır. Safra anastamoz tekniği alıcıda safra yolu patolojisi 

olup olmamasına göre farklı tekniklerle gerçekleştirilir. Bunlardan biri uç uca (duct-to-duct) 

anastamoz tekniğidir. Bu yöntem alıcıda safra yolu sorunu yoksa tercih edilir. Safra yolu sorunu 

olan diğer hastalarda ise safra yolu bütünlüğünü sağlanmak için Roux-en Y duktojejunostomi 

yöntemi uygulanır (61,63). 

 

4.1.8. Karaciğer Nakli Sonrası Tedavi ve İzlem 

Karaciğer nakil ameliyatından sonra iyileşme süreci kişiden kişiye değişkenlik gösterir. 

Nakilden sonraki ilk hafta genellikle yoğun bakımda geçer. İlk 2 gün hastanın solunumu 

mekanik ventilatörle desteklenir. Yoğun bakım yatış süresini hastanın altta yatan hastalığı, acil 

koşullarda nakle alınıp alınmadığı ve postoperatif komplikasyonlar belirler. Yoğun bakım 

sürecinin ardından hasta yaklaşık 2-8 hafta kadar daha hastanede yatmaya devam eder. Daha 

sonra ayaktan izleme alınır. Kontrollerin sıklığı erken dönemde daha fazlayken zamanla 

kademeli olarak azaltılır. Bu hastaların belirli aralıklarla kontrol edilmesi gerek sağkalım 

gerekse iyi bir yaşam kalitesi açısından çok önemlidir. 

 

4.1.9. Nakil Sonrası İmmünsupresif Tedavi 

İmmun sistem nakil sonrası grefti yabancı olarak tanır ve esas olarak T lenfositlerin 

aracılık ettiği destrüktif bir immün yanıtı başlatır. Bu nedenle karaciğer naklinden sonra greft 

reddini önlemek için ömür boyu immunsüpresif ilaçlar kullanılmalıdır. Amaç greftin sağkalım 

süresi ve hastanın yaşam süresinin uzamasını sağlamaktır. Özellikle kalsinörin inhibitörlerinin 

keşfedilmesi nakil başarısının artmasına çok önemli katkıda bulunmuştur (68,69). 

Organ naklinde kullanılan birçok immünsupresif ajan mevcuttur. Bu ilaçlar monoterapi 

veya kombine tedaviler şeklinde kullanılmaktadır. Farklı grup ilaçların birlikte kullanılması 

hem immünsupresif etkiyi arttırmakta hem de ilaçların düşük doz kullanımı ile toksik etkileri 

azaltmaktadır. Pediatrik karaciğer nakli sonrası kullanılan ana immünsupresif ajanlar; 
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kortikosteroidler, kalsinörin inhibitörleri, mikofenolat mofetil (MMF), sirolimus ve anti-

interlökin-2 reseptör monoklonal antikorlarıdır (70). 

Kortikosteroidler nakil sonrası rejeksiyonun önlenmesi için kullanılan ilk ilaçlardır. 

Günümüzde karaciğer nakli sonrası akut dönemde kullanılmaktadır. T lenfositlerin sitokin 

salınımını inhibe ederek ve B hücrelerinden antikor oluşumunu engelleyip nötrofil ve 

makrofajların migrasyonunu azaltarak etki eder (69). Uzun dönem kullanımı enfeksiyon 

sıklığını arttırdığı ve endokrin-metabolik birçok istenmeyen yan etkilere neden olduğu için 

nakil sonrası kademeli olarak azaltılarak genellikle 3-6 ay içerisinde kesilmesi tercih edilir. 

Kortikosteroid tedavisinin bu şekilde bir süre sonra kesilmesi kronik rejeksiyon riskini 

arttırmaz. Akut rejeksiyon gelişmesi durumunda ise kısa süre yüksek dozlarda tekrar 

kullanılmaktadır (71,72). 

Siklosporin ve takrolimus T hücre yanıtını inhibe ettikleri ve immunofilin olarak adlandırılan 

hücre içi proteinlere bağlandıkları için kalsinörin inhibitörü olarak sınıflandırılır (61). Aktive 

lenfositlerde kalsinörin bağımlı sitokin yapımını engellerler. Temel etki mekanizmaları IL-2 

bağımlı T hücre aktivasyonunu önlemektir. Böylece lenfosit proliferasyonunu durdururlar. 

Takrolimus, siklosiporinden 100 kat daha güçlü bir ilaçtır ve etkisini FK bağlayıcı proteine 

(FKBP12) bağlanarak gösterir. Bu kompleks daha sonra IL-2, IL-3, IL-4, IL-8 ve çeşitli 

kemotaktik faktörlerin transkripsiyonundan sorumlu olan kalsinörini inhibe eder (73). 

Kalsinörin inhibitörleri nakil hastalarında immünsupresif tedavinin temelini oluşturur. Kan ilaç 

düzeyinin izlenmesi ve uygun aralıkta tutulması çok önemlidir. Düzeyin düşük olması 

rejeksiyon riskinin artmasına neden olurken, yüksek düzeylerde özellikle nörotoksisite ve 

nefrotoksisite gibi yan etkileri ortaya çıkmaktadır. Takrolimus, yan etkilerinin daha az 

gözlenmesi ve rejeksiyon sıklığının daha az olması nedeni ile siklosporine göre daha çok tercih 

edilmektedir (74). 

Karaciğer nakli sonrası kullanılan diğer immunsüpresif grubu MMF’tir. Mikofenolat 

mofetil, inosin-5′-monofosfat dehidrojenaz inhibitörü olan mikofenolik asidin (MPA) bir ön 

ilacıdır. Aktif metabolik olan mikofenolik asit, guanin nükleotitlerinin sentezinde hız kısıtlayan 

inosin-5′-monofosfat dehidrojenaz enzimini bloke ederek etki gösterir. Mikofenolat mofetil, T 

lenfositlerinin guanin sentezini engeller ve DNA sentezi üzerinden T lenfosit proliferasyonunu 

durdurur. Böylece hücre aracılı immün yanıtı ve antikor oluşumunu baskılar. Ayrıca MPA, 

adezyon moleküllerinin glikozilasyonu ve ekspresyonu engeller. Böylece lenfosit ve 

monositlerin enflamasyon bölgesine geçişini durdurur. Mikofenolik asit bunun yanı sıra 

tetrahidrobiopterini tüketir ve nitrik oksit üretimini azaltır. Bu iki mekanizma ile MMF, anti-

enflamatuvar etki sağlar (75). Bu ilacın karaciğer nakli sonrası kullanımı 2000 yılında FDA 
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tarafından onaylanmıştır. Amerika Birleşik Devletleri’nde günümüzde tüm karaciğer nakli 

yapılan hastaların %77’sinin hastaneden taburcu olduğunda MMF aldığı bildirilmiştir (76). 

Boudjema ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada düşük doz takrolimus ve MMF 

kombinasyonu kullanan hastalarda metabolik ve renal komplikasyonların MMF içermeyen 

standart doz takrolimus kullanan hastalara göre daha az olduğu gösterilmiştir (77). 

Sirolimus, interlökin-2 aracılı sinyal iletim yolunu inhibe ederek hücre döngüsünün 

sonraki aşamasında T lenfosit aktivasyonunu azaltır. Takrolimus ve sirolimusun aksine 

kalsinörin yolağı üzerine etkisi yoktur (78). Sirolimusun karaciğer nakli için onaylanmış bir 

endikasyonu bulunmamakla birlikte, bu ilacın karaciğer nakli alıcılarında güvenliğini belgeleyen 

bir dizi yayınlanmış çalışma mevcuttur. Bu ilacın klinik yan etki profili de kalsinörin 

inhibitörlerinden farklıdır. En önemlisi glikoz intoleransı, hipertansiyon veya böbrek yetmezliği 

gibi kalsinörin inhibitörlerinin kullanımına bağlı görülen bazı yan etkiler görülmez. Sonuç olarak, 

geleneksel immünosupresif ajanlara göre önemli potansiyel avantajları vardır; ancak 

hiperlipidemiye neden olabilir. Ayrıca karaciğer transplant alıcılarında hepatik arter trombozu ile 

ilişkilendirilmiştir. Şiddetli kronik rejeksiyonda ve kalsinörin inhibitörü kullanımına bağlı gelişen 

nefrotoksisite ve nörotoksisite durumlarında alternatif tedavi olarak tercih edilebilir (79). 

Anti-IL-2 reseptör monoklonal antikorları (ILRA), IL-2a reseptörünün α zincirini 

bağlayarak IL-2 ile indüklenen aktive lenfositlerin klonal çoğalmasını engeller ve akut hücresel 

rejeksiyonu önler. Basiliximab ve dacluzimab bu amaçla kullanılan monoklonal antikorlardır. 

Zhang ve arkadaşlarının erişkinler üzerinde yaptığı bir metaanalizde IL2RA bazlı indüksiyon 

tedavisinin, akut rejeksiyon oranını azalttığı, ancak mortaliteyi etkilemediği bulunmuştur. 

Daclizumab uzun bir süre yaygın olarak kullanılmış olmasına rağmen daha popüler 

alternatiflerin mevcudiyeti ve azalan talep nedeniyle 2009 yılında ABD'de kullanımı 

durdurulmuştur (80). 

 

4.2. Çocuklarda Karaciğer Nakli Sonrası Komplikasyonlar 

Karaciğer nakli sonrası komplikasyonlar başlıca erken ve geç dönem şeklinde 

sınıflandırılabilir. Erken dönemde karşımıza çıkan komplikasyonlar genellikle greft ve cerrahi 

teknik kaynaklıdır. Geç dönem komplikasyonlar ise daha çok kullanılan immünsupresif 

tedavilerin yan etkilerine bağlı olmaktadır. 
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4.2.1. Greft ve Cerrahi ile İlgili Komplikasyonlar 

Primer Non-fonksiyon: En korkulan komplikasyonlardan biri olmakla birlikte nadir 

görülen bir komplikasyondur. Tüm karaciğer nakillerinin %1-2’den daha azında görülür. 

İnsidansı pediatrik alıcılarda erişkinlerden daha da düşüktür (8). Karaciğer naklini takiben 

metabolik ve sentez işlevinin bozulması primer non-fonksiyonu düşündürür. Ayırıcı tanıda 

hepatik arter trombozu ve hiperakut rejeksiyon düşünülmelidir. Tam işlevsizlik acil 

retransplantasyon gerektirir. Daha hafif düzeyde allogreft işlev bozukluğu daha sık görülür. Bu 

durum çoğu kez geri dönüşümlü olabilir (81). 

Rejeksiyon: Nakil sonrası hiperakut, akut ve kronik olmak üzere 3 tip rejeksiyon 

görülebilir. Hiperakut rejeksiyon nakil sonrası çok nadir görülen bir komplikasyondur. 

Transplantasyon sırasında allogreftteki sinüzoidler ve vasküler endotele karşı dolaşımda 

mevcut olan antikorların birikmesi sonucu oluşur. Kompleman aktivasyonu ve koagülasyon 

kaskadının etkisi ile trombotik ve hemorajik greft nekrozu ile sonuçlanır. Vakaların yaklaşık 

%60’ında ABO kan uyuşmazlığı olan greft kullanımı söz konusudur (82). Hiperakut 

rejeksiyona sekonder akut karaciğer yetmezliği gelişen hastalarda acil retransplantasyon tek 

tedavi seçeneğidir (83). 

Akut rejeksiyon histolojik olarak endotel hasarı, portal alanda lenfosit infiltrasyonu ve 

safra kanal hasarı ile karakterize parankimal hücre yıkımıdır (84). En sık görülen erken 

komplikasyonlardan biridir ve vakaların yaklaşık %20-70’inde ortaya çıkmaktadır (61,85). 

Sıklıkla postoperatif 5-10. günler arasında görülür. En önemli nedeni supterapötik 

immünsupresyondur. Tipik bir klinik bulgusu yoktur. Genellikle belirtisizdir. Hafif ateş ve 

karın ağrısı gibi özgün olmayan semptomlar ile kendini gösterebilir. Asit, sarılık, greftte 

büyüme bazı vakalarda görülebilir. Karaciğer enzimlerinde artış akut rejeksiyonu 

düşündürmelidir; ancak karaciğer enzim yüksekliğine neden olan diğer sebeplerin dışlanması 

gereklidir. Tanı biyopsi ile doğrulanmalıdır (70, 86). Histopatolojik tanıda BANFF kriterleri 

kullanılmaktadır. Lenfosit, nötrofil ve eozinofillerden oluşan mikst enflamasyon, safra 

duktuslarında enflamasyon ve portal ven ile terminal hepatik venüllerin subendotelyal hasarı 

akut rejeksiyonu akla getirmelidir. Tablo 4.6’de BANFF kriterleri gösterilmiştir (87). Tanının 

doğrulanmasının ardından hemen tedavi başlanmalıdır. Supterapötik kalsinörin inhibitörü dozu 

arttırılır ve 3 gün pulse steroid tedavisi başlatılır. Metil prednizolon dozu ve süresi merkezden 

merkeze farklılık gösterir. Bazı vakalarda MMF eklenebilir. Genellikle tedaviye iyi yanıt verir. 

Metilprednizolon tedavisine dirençli ise siklosporine geçilebilir. Dirençli vakalarda rapamisin, 

sirolimus ya da anti IL-2 monoklonal antikor tedavisi gibi diğer tedavi seçenekleri düşünülebilir 

(70,81,88). 
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Tablo 4.6. BANFF kriterleri 

Derecelendirme Kriterleri 
Rejeksiyon aktivite 

indeksi 

Belirsiz: Akut rejeksiyon tanı kriterlerini karşılamayan portal 

enflamatuvar infiltrat 
1-2 

Hafif: Portal alanların küçük bir kısmında genellikle hafif ve portal alan 

ile sınırlı rejeksiyon tipi enflamatuvar infiltrat 
3-4 

Orta: Portal alanların çoğunu ya da tamamını invaze eden rejeksiyon tipi 

infitrat 
5-6 

Şiddetli: Portal alanlara yayılan ve/veya hepatik parankime uzanan ve 

perivenüler alanların çoğunu içeren hepatosit nekrozu ile ilişkili 

enflamasyon 

>6 

 

Kronik rejeksiyon, karaciğer naklindeki gelişmelere rağmen halen greft yetmezliği ve 

retransplantasyonun önemli nedenlerinden biri olmaya devam etmektedir. Son zamanlarda 

azalmakla birlikte, pediatrik karaciğer allogreft alıcılarının %8-12'sinde kronik rejeksiyon 

meydana gelmektedir (89). Nakilden sonra genellikle 6 hafta ila 6 ay sonra görülür. Çoğu kez 

ilerleyici sarılık, kaşıntı ve akolik dışkılama ile ortaya çıkar. İki farklı klinik tipi vardır. 

Bunlardan ilkinde hasar primer safra epitelindedir. Safra kanal kaybı ile karakterize olduğu için 

kolestatik enzim yüksekliği [alkalen fosfataz (ALP) ve GGT yüksekliği ile karakterize ilerleyici 

kolestaz] ön plandadır. Etkilenen hastaların yaklaşık yarısında takrolimus tedavisi ile 

kendiliğinden düzelme sağlanır. Yeniden nakil gerekliliği nadiren ortaya çıkar. İkinci tip ise 

hem safra kanallarında hem de hepatositlerde ilerleyici iskemik yıkım sonucu oluşur. Tanı 

biyopsi ile konur. Portal alanda safra kanaliküllerinin kaybının görülmesi tipiktir. Duktopeniye 

eşlik eden obliteratif arteriopati rejeksiyonu düşündürmelidir. Tedavide immünsupresyon 

dozlarında artış yapılır. Yanıt alınamazsa retransplantasyon gerekir (90,91). 

Vasküler Komplikasyonlar: Nakil sonrası erken dönemde greft kaybına neden olan en 

sık görülen komplikasyonlardan biridir. Bir yaş altında vasküler komplikasyon gelişme riski 

daha yüksektir (92). En sık karşılaşılan vasküler komplikasyonlardan biri hepatik arter 

trombozudur. Pediatrik karaciğer nakillerinde insidansı %10 kadardır. Hepatik arter 

anastamozu tromboz açısından en riskli bölgedir. Hepatik arter trombozu gelişimi için risk 

faktörleri teknik komplikasyonlar, arteyal akımın kötü olması, greft ödemi, hiperkoagülasyon, 

yüksek hematokrit ya da hiperglisemiye bağlı hiperosmolarite durumu, aşırı kan transfüzyonu 

ve akut sellüler rejeksiyona bağlı artmış intrahepatik vasküler dirençtir. Teknik 

komplikasyonlar arasında gerginlik, torsiyon, anastomoz yerinin hatalı olması yer alır. Çölyak 
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stenozu, vasküler hastalıklar, donör travmatik hasarı, önceden arteriyel kateterizasyon yapılmış 

olması da arteryal akımı bozarak tromboz gelişimine zemin yaratabilir. Hepatik arter trombozu 

farklı klinik tablolarda ortaya çıkabilir. Hızla artan enzim yüksekliği yanı sıra karın şişliği, ağrı, 

gram negatif septisemi, erken dönemde safta sızıntısı, kolanjit ve akut karaciğer yetmezliği 

tablosuna yol açabilir. Hepatik arter trombozu greft sağkalımını belirgin azaltmaktadır. Tanı 

arteriografi ile konulur. Tedavide erken dönemde acil trombektomi ile greftin 

revaskülarizasyonu sağlanabilir; ancak bir günden uzun süren hepatik arter trombozunda 

genellikle acil olarak yeniden transplantasyon gerekir (81,92,93,94). 

Portal ven trombozu ve portal ven stenozu greft için daha az tehdit oluşturan bir venöz 

komplikasyondur. Portokaval şantı olanlarda veya canlı vericili karaciğer nakillerinde daha sık 

görülür. İnsidansı pediatrik alıcılarda %12’nin altındadır (95). Klinik olarak asit, splenomegali, 

varis kanaması gibi portal hipertansiyon bulguları yanı sıra greft işlevsizliği ve fulminan 

karaciğer yetmezliği tablosu görülür (96). Tanıda doppler USG en sık kullanılan yöntemdir. 

Tanıyı doğrulamak için portal venöz fazı içeren anjiografi, bilgisayarlı tomografi (BT) 

anjiografi ya da manyetik rezonans (MR) anjiografiden biri çekilir. Greft kaybını engellemek 

için erken dönemde acil trombektomi yapılmalıdır. Tanı ile tedavi arasındaki süre kısa ise doku 

plazminojen aktivatörü tedavisi etkin olabilir. Fulminan yetmezlik gelişen hastalarda 

retransplantasyon gereklidir. Geç dönemde bazı vakalarda Rex şantı uygulanabilir (97,98). 

Nakil sonrası vasküler darlık hepatik arter ve portal vende gelişebilir. Hepatik arterdeki 

darlık anjioplasti ya da stent yerleştirilerek düzeltilebilir (99). Portal vendeki ciddi darlıklar ise 

transhepatik anjioplasti veya uç uca rekonstrüksiyonla düzeltilebilir (97). 

          Vasküler komplikasyonlara erken tanı konulabilmesi için genellikle nakilden sonraki ilk 

hafta içinde günde 1-2 kez rutin doppler USG ile vasküler yapılar değerlendirilir (97). Bu 

amaçla erken dönemde prostoglandin E1 infüzyonu, heparin infüzyonu, dekstran ya da düşük 

molekül ağırlıklı heparin kullanılabilir. Uzun dönemde ise aspirin ya da dipiradamol gibi 

antiagregan ilaçlar kullanılabilir (100). 

Safra Yolu Komplikasyonları: Biliyer komplikasyonlar karaciğer transplantasyonunun 

“Aşil topuğu” olarak tanımlanmıştır. Karaciğer nakli sonrası en sık görülen cerrahi 

komplikasyondur. Görülme sıklığı kullanılan karaciğer greft türüne göre değişkenlik 

göstermekle beraber genellikle pediatrik karaciğer nakillerinin %10-30’unda görülür (101,102). 

Safra kaçağı, teknik hatalara veya safra yollarındaki iskemiye bağlı oluşan nekroza 

sekonder gelişen yaygın bir komplikasyondur. On kilogramın altındaki çocuklarda daha sık 

görülür. Sıklığı kullanılan greft türü ile ilişkilidir. Bütün karaciğer nakledilen hastalarda %2,3 

oranında görülürken, parsiyel greft kullanılanlarda %19,6 oranında görülür. Canlı vericiden 



27 

yapılan karaciğer naklinde daha sık görülmektedir. Sol lateral segment kullanılarak canlıdan 

karaciğer nakli yapılan çocukların 1/3’ünde görülür (103-105). Karaciğer nakli yapılan 

hastalarda biliyer komplikasyonlar Tablo 4.7’de gösterilmiştir (106). 

Tablo 4.7. Safra yolu komplikasyonları 

 Safra kaçağı 

o Anastamoz kaçağı 

o Anastomoz dışı safra kaçağı (T tüpe bağlı, safra kanalının nekrozuna bağlı, 

hepatektomi kesi yüzeyinden) 

 Safra koleksiyonu (bilioma, biliyer apse) 

 Safra kanal darlığı 

 Safra taşı 

 Safra çamuru 

 Mukosel 

 Bilioenterik anastomoza bağlı komplikasyonlar (Bağırsak perforasyonu, 

gastrointestinal kanama, kolanjit, kör loop sendromu) 

 

Biliyer komplikasyonlar belirtisiz olabileceği gibi sarılık, enzim yüksekliği, kolestaz, 

kolanjit, safra peritoniti, sepsis kliniği ile kendini gösterebilir. Tanıda manyetik rezonans 

kolanjiopankreatografi (MRKP), endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERKP), 

perküten transhepatik kolanjiografi (PTK) kullanılır. Safra kaçağının tedavisinde ERKP ile 

stent yerleştirilmesi; safra darlığının tedavisinde ise dilatasyon ve stent yerleştirilmesi 

düşünülebilir. Bazı vakalarda cerrahi revizyon gerekebilir. Biliyer asiti olan vakalarda 

perkutanöz drenaj gereklidir (107). 

Sık görülen diğer bir safra yolu komplikasyonu ise safra darlığıdır. Safra anastomozunu 

şekillendirmek için PTK ile dilatasyon yapılabilir ve darlık bölgesine stent konulabilir. 

Perkütan tedavinin uygun olmadığı olgularda cerrahi gerekebilir (70). 

Postoperatif Hemoraji: Karaciğer hemostazda önemli rol oynar. Prokoagülan ve 

antikoagülan birçok madde karaciğerde sentezlenir. Bu faktörlerin sentezinin azalması 

postoperatif hemorajilere yol açabilir. Erişkin alıcılarda pediatrik alıcılara göre çok daha fazla 

görülmektedir. Kanama gastrointestinal sistemden (GİS), burundan, diş etlerinden aktif kanama 

şeklinde olabileceği gibi peteşi ya da purpura şeklinde de ortaya çıkabilir. Küçük boyutlu 

greftler, gastrointestinal kanama riskini artıran geçici portal hipertansiyona neden 

olabilmektedir (108). 
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4.2.2. Nakil Sonrası Sistemik Komplikasyonlar 

4.2.2.1. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 

Karaciğer nakli sonrası erken dönemde karın ağrısı, bulantı, kusma, ishal gibi 

komplikasyonlar görülebilirken, uzun dönemde eozinofilik özofajit, abdominal adezyonlar 

görülebilir (109). Ayrıca beslenme bozukluğu, motilite bozuklukları, gastrointestinal sistem 

obstrüksiyonları, kanama, şilöz asit, pankreatit ve denova otoimmun hepatit gibi çeşitli 

komplikasyonlar karşımıza çıkabilir. 

 

4.2.2.2. Enfeksiyonlar 

Karaciğer nakli sonrası hastaların immünsupresif tedavi alması, malnütrisyon durumu ve 

mikroorganizmalar için kateter, prob, cerrahi insizyonlar gibi çok sayıda giriş noktası olması 

nedeni ile enfeksiyonlar sık karşılaşılan komplikasyonlar arasındadır. Nakil sonrası hastalarda 

enfeksiyon tipi genellikle süre ile ilişkilidir. Karaciğer nakli sonrası enfeksiyonların ortaya çıkış 

zamanı Fishman ve Rubin tarafından özetlenen bir zaman çizelgesinde gösterilmiştir (Tablo 

4.8) (110). Bu zamanlama tablosu enfeksiyonu olan hastada tanının hızlı konulmasını ve 

proflaktik antimikrobiyal tedavinin belirlenmesini kolaylaştırır. Bu tabloda enfeksiyonlar 

nakilden sonra ilk 1 ay, 2-6. ay ve 6. aydan sonra olacak şekilde sınıflandırılmıştır. İlk ay 

içerisinde ortaya çıkan enfeksiyonların nedenlerinden biri nakil öncesinde alıcıda ve vericide 

aktif enfeksiyon bulunması durumudur. Bu nedenle hasta ve verici nakil öncesi enfeksiyon 

açısından dikkatli incelenmelidir. Diğer bir enfeksiyon nedeni ise cerrahi sırasındaki teknik 

sorunlar ve invaziv girişimlerdir. Bu dönemde en sık karşımıza bakteriyel ve mantar 

enfeksiyonları çıkmaktadır. Naklin 2-6. aylar arasında daha çok fırsatçı (oportunistik) 

enfeksiyonlar ve tekrarlayan latent enfeksiyonlar görülmektedir. Naklin 6. aydan sonra oluşan 

enfeksiyonlar hastanın aldığı immünsupresif tedavi ve greft işlevleri ile ilişkilidir. Nakil sonrası 

greft işlevi iyi olan hastalar daha düşük dozlarda immünsupresif tedavi aldıkları için ortaya 

çıkan enfeksiyonlar toplumdaki ile benzerdir. Yüksek doz immünsupresif tedavi alan hastalarda 

ise oportunistik enfeksiyonlar ve viral enfeksiyonlar daha sık görülür (110). 

 

  



29 

Tablo 4.8. Nakil sonrası enfeksiyon dönemleri 

İlk ay 2-6 ay 6. aydan sonra 

Nazokomiyal patojenler, 

donörle taşınan ve alıcıda 

kolonize olan enfeksiyonlar  

 MRSA  

 VRE  

 Gram negative 

çomaklar  

 Candida  

 C. difficile  

 Legionella  

 

Oportunistik enfeksiyonlar  

 P. Jiroveci  

 Toxoplasma  

 Nocardia  

 Filamantöz mantarlar  

 Listeria  

Latent enfeksiyonun 

reaktivasyonu  

 CMV  

 EBV  

 HSV 

 HBV, HCV 

 Tüberküloz 

 Endemik mantarlar  

Toplum kaynaklı pnömoniler  

 Bakteriyel  

 Viral  

Epidemik etkenler  

 Cryptococcus  

 Aspergillus  

 Nocardia  

 Endemik mantarlar  

 Dermatofitler  

 Listeria  

 Salmonella  

 

MRSA: Metisilin dirençli staphylococcus aureus, VRE: Vankomisin dirençli enterococcus, CMV: Sitomegalovirüs, 

EBV: Ebstein-Barr virüs, HSV: Herpes simpleks virüs, HBV: Hepatit B virüs, HCV: Hepatit C virüs 

 

Nakil sonrası görülen enfeksiyonlar bakteriyel, viral ve fungal olarak sınıflandırılabilir. 

Bakteriyel enfeksiyonlar en sık rastlanan enfeksiyon etkenleridir. Tüm enfeksiyonların %35-

70’inden sorumludur (111). Özellikle nakil sonrası ilk haftalarda karın kaynaklı gram negatif 

bakteriler ve enterokoklar sık görülür (112). Bakteriyel enfeksiyonlar çoğunlukla ilk 8 haftada 

ortaya çıktığı için çoğu nakil merkezi perioperatif dönemde proflaktik antibiyotik tedavisi 

kullanılmaktadır (113). 

Viral enfeksiyonlar genellikle nakilden sonra ilk aylar içerisinde görülür ve CMV en sık 

görülen viral ajandır. Karaciğer nakli yapılan hastaların %18-29’unda görülür (114). Basit viral 

enfeksiyondan doku invazyonuna kadar farklı klinik tablolar ile karşımıza gelebilir. En sık 

invaze ettiği sistem GİS’dir. Özofajit, gastrit ve kolite neden olabilir. Çocukluk çağında sık 

görülen bir etken olduğu ve ciddi morbidite ve mortaliteye yol açabilceği için birçok merkez 

nakil sonrası belirli bir süre CMV için proflaktik antiviral tedavi kullanmaktadır (115,116). 

Mantar enfeksiyonları da nispeten sık görülen enfeksiyonlar arasındadır. Candida 

albicans en sık karşılaşılan etkendir. Uzamış operasyon süresi, uzun süreli antibiyotik tedavisi, 

vasküler komplikasyonların varlığı, barsak perforasyonları, tekrarlayan entübasyon ihtiyacı, 

steroid tedavisi ve yeniden transplantasyon ihtiyacı risk faktörleri arasındadır. Özellikle yüksek 
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doz immünsupresif tedavi kullanılan erken dönemde birçok merkez proflaktik antifungal tedavi 

uygulamaktadır (117,118). 

 

4.2.2.3. İmmünsupresyona Bağlı Komplikasyonlar 

Organ naklinde immünsupresif tedavinin amacı alıcıda grefte karşı tolerans oluşturmak 

ve organ reddini önlemektir. İmmünsupresif tedavilerdeki gelişmelerle birlikte daha etkili ve 

daha güvenli protokoller oluşturulmuştur. Yeni immünsupresif ilaçlar nakil sonrası artan 

sağkalımın temel nedenlerden biridir. Bununla birlikte genel popülasyona kıyasla nakil yapılan 

hastalarda halen ciddi mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir (119). İmmünsupresif 

ilaçların yan etkileri Tablo 4.9’da verilmiştir (4).  

Tablo 4.9. İmmünsupresif ilaçların yan etkileri 

Takrolimus  

Alopesi, kaşıntı, fotosensitivite, ishal, kusma, 

anemi, trombositopeni, uykusuzluk, tremor, 

nöbet, lökoensefalopati, nefrotoksisite, 

hipertansiyon, hiperkolesterolemi 

Siklosporin 

Nefrotoksisite, hipertansiyon, aritmi, ödem, 

hirşutizm, gingival hiperplazi, hiperürisemi, 

hiperlipidemi, tremor, hiperglisemi, ensefalopati, 

nöbet  

Sirolimus 

Hiperlipidemi, proteinüri, anemi, akne, ödem, 

trombositopeni, serum kreatinin düzeylerinde 

artış, artralji 

Mikofenolat mofetil 

İshal, karın ağrısı, nötropeni, anemi, 

trombositopeni, hipertansiyon, hiperglisemi, 

hipokalsemi, plevral effüzyon 

Kortikosteroid 

Hipertansiyon, osteopeni, diyabet, uykusuzluk, 

kilo artışı, akne, cushingoid görünüm, büyümede 

aksama, gastrointestinal ülser  

Basiliksimab Karın ağrısı, anemi, dizüri, öksürük, dispne, ateş  

 

4.2.2.4. Nörolojik Komplikasyonlar 

Karaciğer nakli sonrası nörolojik komplikasyonlar diğer solid organ nakillerine göre 

oldukça sıktır (120). Klinik serilerde karaciğer transplantasyonu yapılan hastaların %8,3-

47’sinde nörolojik komplikasyonlar geliştiği gösterilmiştir (121). Nakil öncesi karaciğer 

yetmezliği, doğrudan karaciğer işlev bozukluğu (örneğin, hepatik ensefalopati) ile ilgili çeşitli 
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nörolojik komplikasyonlarla veya altta yatan karaciğer hastalığı majör nörolojik belirtilerle 

ilişkili (örneğin, Wilson hastalığı) olabilir. Nakil sonrası ise cerrahi prosedür, kronik 

immünosupresyon ve çeşitli toksik-metabolik bozukluklar çeşitli nörolojik komplikasyonlara 

neden olabilir. Nakil sonrası erken dönemde daha yüksek doz kullanımı, intravenöz kullanım 

ve bozulmuş kan-beyin bariyeri nedeniyle kalsinörin inhibitörlerine bağlı nörotoksisite riski 

yüksektir. Kalsinörin inhibitörlerine bağlı nörotoksisite genellikle yüksek ilaç seviyelerinde 

görülür, ancak semptomlar normal serum seviyelerinde bile ortaya çıkabilir. Hipomagnezemi 

ve hipokolesterolemi de kalsinörin inhibitörlerine bağlı nörotoksisite riskini artırabilir. 

Nakil sonrası en sık görülen nörolojik komplikasyonlar ensefalopati ve nöbettir. 

Karaciğer nakli alıcılarında tremor, baş ağrısı, kişilik değişikliği, uyku bozuklukları, periferik 

nöropati gibi minör komplikasyonlardan; ensefalopati, nöbet, serebellar sendrom, posterior 

lökoensefalopati sendromu (PRES), santral pontin miyelinozis, intrakraniyal kanama ve santral 

sinir sistemi enfeksiyonuna kadar değişen çok çeşitli majör komplikasyonlar görülebilir. Minör 

komplikasyonların prognozu genellikle iyidir ve tedavisi semptomatiktir; ancak majör 

komplikasyonlar mortalite ve morbidite ile sonuçlanabilir (120). Ciddi nörolojik 

komplikasyonlardan biri de posterior lökoensefalopati sendromudur. Genellikle kalsinörin 

inhibitörlerinin nörotoksisitesi ile ilişkilidir. Oksipital ve pariyetal ekstrapontin 

demiyelinizasyon (reaktif astrositoz ve nöronal kayıp ile tetiklenen) ile karakterize, ciddi, nadir 

ve genellikle geri dönüşümlü bir sendromdur (122). 

 

4.2.2.6. Renal Komplikasyonlar 

Karaciğer nakli sonrası böbrek yetmezliğini değerlendirmek için uygulanan kriterler ve 

yöntemlerdeki farklılıklardan dolayı böbrek yetmezliğinin gerçek insidansı tam olarak 

bilinmemektedir. Hastaların %5-50’sinde akut böbrek yetmezliği geliştiği ve %8-17’sinde renal 

replasman tedavisine ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir (123). 

Karaciğer nakli sonrası akut böbrek yetmezliği gelişimi ile ilişkili olan faktörler arasında 

nakil öncesi hastada diyabet, hepatorenal sendrom ya da hepatit C olması yer alır. Naklin erken 

döneminde etkili olan risk faktörleri arasında ise hipotansiyon ve akut kan kayıpları sayılabilir. 

Geç dönemde etkili olan risk faktörleri arasında da hipertansiyon, diyabet ya da kalsinörin 

inhibitörlerinin kullanımı böbrek yetmezliği gelişiminde etkilidir (124). Transplantasyon 

sırasında MELD skoru yüksek olan hastalar, akut karaciğer yetmezliği dahil olmak üzere 

böbrek işlev bozukluğu ve morbidite açısından yüksek risk altındadır. Birçok çalışma karaciğer 
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transplantasyonu öncesi MELD skoru ile nakil sonrası akut böbrek yetmezliği arasında ilişki 

olduğunu göstermiştir (125). 

 

4.2.2.7. Kardiyovasküler Komplikasyonlar 

Karaciğer nakli sonrası kardiyovasküler komplikasyonların insidansı çeşitli faktörlere 

bağlı değişmektedir. Alıcının yaşı, cinsiyeti, nakil öncesi kardiyovasküler hastalığın olması ve 

nakil sonrası siklosporin kullanımı ile ilişkili bulunmuştur. Aynı zamanda nakil sonrası böbrek 

işlev bozukluğu olmasının kardiyovasküler hastalık riskini arttırdığı gösterilmiştir (126). 

Karaciğer nakli sonrası kardiyovasküler komplikasyonları önlemek için fiziksel aktivite 

yapmayı teşvik etmenin yanı sıra kan basıncı, kan şekeri, serum lipit seviyeleri ve vücut 

ağırlığının kontrolü dahil olmak üzere metabolik sendrom belirtilerinin kontrolüne odaklanıp 

takip ve tedavi planlamak gereklidir (127). 

 

4.2.2.8. Metabolik Komplikasyonlar 

Karaciğer nakli sonrası hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabet ve kilo artışı gibi çeşitli 

metabolik komplikasyonlar görülebilmektedir. Nakil yapılan hastalarda ilk aylarda 

hipertansiyon plevalansı %50-70 arasındadır. Hipertansiyon oluşumunda en önemli sebep 

immünsupresif ilaçlardır (128). 

Nakil sonrası diyabetes mellitus insidansı %9-21 arasında görülmektedir (129). Sheiner 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada karaciğer nakli sonrası diyabet insidansı %34 olarak 

saptanmış ve takip eden yıllar içinde insidansının azaldığı gösterilmiştir (130). Diyabet gelişimi 

için risk faktörleri arasında uzun süre yüksek doz steroid kullanımı, takrolimus veya siklosporin 

kullanımı, yetersiz egzersiz ve yüksek kalorili beslenme sayılabilir (128,131,132). 

Nakil sonrası %17-66 oranında yaşam tarzı değişikliği veya antihiperlipidemik gerektiren 

serum lipit artışı görülebilir. Hiperlipidemi gelişiminde genetik faktörler, diyabet, beslenme ve 

immünsupresif ilaçlar rol oynamaktadır (128). 
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4.2.2.9. Kemik Metabolizma Bozuklukları 

Osteopeni ve osteoporoz nakil sonrası sık görülen komplikasyonlardır. Nakil sonrası 

hastalarda atravmatik kemik kırıkları görülebilir. Aktivitenin az olması, beslenme bozukluğu 

ve uzamış steroid kullanımı risk faktörleri arasındadır (133). 

 

4.2.2.10. De-novo Maligniteler 

İmmünsupresif tedavi solid organ nakilleri sonrası greft ve hasta sağkalımını arttırmış 

olsa da yaşam boyu kullanımı nedeni ile nakil sonrası hastalarda gelişen çeşitli morbiditeler ile 

ilişkilidir. Karaciğer nakli sonrası de-novo maligniteler pediatrik ve yetişkin hastalarda ciddi 

bir sorundur. Nakil sonrası en sık saptanan de-novo maligniteler lenfoproliferatif hastalıklar ve 

deri tümörleridir (134). Pediatrik popülasyonda nakil sonrası hepatik olmayan ölümlerin %5-

16’sını oluşturur. Çocuklarda de-novo malignite gelişme riski yetişkinlere göre 19 kat daha 

fazladır, tümörler daha agresiftir ve tedaviye daha az yanıt verir (135,136). 

 

4.2.2.11. De-novo Otoimmün Hepatit 

De-novo otoimmün hepatit, otoimmün hepatit dışındaki nedenlerle karaciğer nakli 

yapılan hastalarda nakil sonrası otoimmün hepatit gelişimine verilen isimdir. Nakil yapılan 

çocuk hastaların %10’unda, yetişkin hastaların ise %1-2’sinde bildirilmiştir. Karaciğer nakil 

alıcılarının de-novo otoimmün hepatit geliştirip geliştirmeyeceği ve ne zaman gelişeceği tahmin 

edilemez.  Yaş, cinsiyet, ırk, ilk tanı, iskemi süresi, greft tipi, EBV ve CMV enfeksiyonları, 

HLA haplotipi ve immünosupresif rejimle ilişkli değildir. Pediatrik popülasyonda alıcıların 

%80’inde ilerleyici fibrozise yol açtığı, kortikosteroid ve azatioprin tedavisine rağmen 

vakaların %33’ünde greft kaybına neden olduğu gösterilmiştir (137,138). 

 

4.3. Çocuklarda Karaciğer Nakli Sonrası Hastanede Yatış Süresi ve Sağkalım 

Karaciğer nakli yapılan çocuk hastalarda yoğun bakım ünitesinde yatış süresi ortalama 3-

5 gündür. Nakil sonrası hastanede ortalama kalış süresi ise genellikle 15-20 gündür (7). Yatış 

süresi hastanın yaşı, altta yatan hastalığı, nakil öncesi beslenme durumu ve merkezin deneyimi 

ile yakından ilişkilidir.  
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Yakın tarihli ABD Organ Tedarik ve Nakil Ağı ve Pediatrik Karaciğer Nakli Çalışmaları 

(SPLIT) verilerine göre çocuk hastalara yapılan karaciğer nakli sonrası sağkalım 1. yılda 

yaklaşık %91 iken 5. yılda yaklaşık %85 olarak bulunmuştur (4). Amerika Birleşik 

Devletleri’nde California Üniversitesinde 1984 ile 2017 yılları arasında izole karaciğer nakli 

yapılmış 806 çocuğun ilk 6 ay ve 1, 5, 10, 20 yıllık sağkalım oranları sırasıyla %87, %86, %81, 

%78 ve %69’dur (139). Karaciğer nakli sonrası sağkalım oranları giderek iyileştiği için hayatta 

kalanların çoğu normal bir yaşam tarzına kavuşmaktadır. Yaşam kalitesi iyi greft fonksiyonuna 

ve hastaneye yatış gerektiren komplikasyonların olmamasına bağlıdır. Çocuklarda uzun vadeli 

sonuçlar 10-15 yıl ile sınırlı olsa da karaciğer yetmezliği nedeni ile karaciğer nakli yapılan 

çocuklarda başarılı bir naklin ardından karaciğer yetmezliği tamamen düzelmektedir. Crigler-

Najjar tip 1 gibi doğuştan metabolizma kusurları olan çocuklarda ortotopik veya destek 

karaciğer naklinin ardından hepatik enzim aktivitesi fonksiyonel olarak düzeldiği için hastalık 

tamamıyla düzelirken üre siklus defektleri gibi bazı metabolik hastalıklarda ise kısmi 

fonksiyonel düzelme olur. Bu nedenle bazı diyet kısıtlamalarına devam edilmesi gerekebilir.  
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5. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışma karaciğer nakli yapılan çocuk hastalarda nakil endikasyonları, akut ve kronik 

dönem komplikasyonları ve sağkalımı değerlendirmek amacı ile yapılan geriye dönük 

tanımlayıcı bir araştırmadır. 

 

5.1. Hasta Seçimi 

Bu araştırmanın örneklemi Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hastanesinde 

12.05.1997 ve 07.04.2021 tarihleri arasında karaciğer nakli yapılmış 0-18 yaş arasındaki 

oluşmaktadır. Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalında izlenen bu hastalardan dosya verilerine 

ulaşılabilmiş hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. On sekiz yaşından büyük ve dosya verilerine 

ulaşılamayan hastalar çalışmadan dışlandı. 

Her bir hastanın demografik verileri (nakil yaşı, cinsiyet, doğum yeri), primer hastalıkları, 

nakil verileri (nakil tarihi, nakil nedeni, nakil endikasyonu), nakil öncesi antropometrik 

ölçümleri, CTP, MELD ve PELD skorları, donör özellikleri (canlı/kadavra, total/bölünmüş ve 

greft tipi), cerrahi prosedür ile ilgili veriler (safra anastamoz tipi, vasküler greft kullanımı, togo 

bag kullanımı, retransplant ihtiyacı), cerrahi sonrası immünsupresif tedavi rejimi, nakil sonrası 

akut ve kronik komplikasyonlar, yatış süresi (yoğun bakım ünitesi/toplam yatış süresi), 

sağkalım ve yaşayan hastaların son kontrol verileri (izlem süresi, antropometrik ölçümler, 

laboratuvar değerleri) standart bir form dahilinde geriye dönük olarak hastane kayıt sistemi ve 

hasta dosyaları üzerinden taranarak kaydedildi. Araştırma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Etik Kurulu tarafından 08.12.2020 tarihinde onaylandı (Karar No: İ10-655-20). 

 

5.2. Yöntem 

5.2.1. Nakil Öncesi Veriler 

Hastaların nakil öncesi boy (cm), vücut ağırlığı (VA) (kg) ölçümleri, karaciğer nakil 

endikasyonları, CTP/PELD/MELD puanları kaydedildi. Akut karaciğer yetmezliği, Pediatrik 

Akut Karaciğer Yetmezliği Çalışma grubunun tanımına göre; (1) bilinen kronik karaciğer 

hastalığının olmaması, (2) parenteral K vitaminine yanıtsız karaciğer kaynaklı koagülopatinin 

olması, (3) klinik ensefalopati varlığında INR’nin 1,5-1,9 arasında, ensefalopati yoksa 2 veya 
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üzerinde olması olarak tanımlandı (45). Kronik karaciğer yetmezliği; karaciğer parankiminin 

ilerleyici yıkımı sonucu fibrozis ve siroz gelişimi ile sonuçlanan bir hastalık sürecidir. Kronik 

karaciğer yetmezliği öykü, fizik muayene ve laboratuvar (biyokimyasal, radyolojik ve 

histopatolojik) bulgularına dayanılarak dekompanse siroz bulgularının (hepatosplenomegali, 

kollateral gelişimi, hipersplenizm, asit, hepatorenal sendrom, hepatopulmoner sendrom, varis 

kanaması ve hepatik ensefalopati) olması olarak tanımlandı. Kronik zeminde gelişen akut 

karaciğer yetmezliği ise önceden kronik karaciğer hastalığı olan çocuklarda ani gelişen hepatik 

dekompansasyon olarak tanımladı (140).  

Karaciğer nakil endikasyonları akut karaciğer yetmezliği, kronik karaciğer yetmezliği ve 

primer olarak karaciğer disfonksiyonu yaratmayan metabolik hastalıklar olarak gruplandırıldı. 

Akut karaciğer yetmezliği ve kronik karaciğer yetmezliği zemininde gelişen akut karaciğer 

yetmezliği nedeni ile yapılan nakiller acil, diğerleri ise elektif olarak sınıflandırıldı.  

Karaciğer hastalığının ağırlığı PELD, MELD ve CTP skorlamasına göre değerlendirildi. 

Child-Turcotte-Pugh skorlamasına göre hastalar Child A, B, C olarak sınıflandırıldı. 

Puanlamaya göre 5-6 puan Child-A, 7-9 puan Child-B, 10-15 puan ise Child-C olarak 

değerlendirildi. On iki yaş üzerindeki çocuklarda MELD, 12 yaş ve altındaki çocuklarda ise 

PELD skoru kullanıldı (52,141,142). 

 

5.2.2. Cerrahi Prosedür 

Kullanılan donör tipi kadavra veya canlı donör olarak 2 ana grupta sınıflandırıldı. 

Kadaverik donör total veya bölünmüş olarak gruplandırıldı. Canlı donörden elde edilen greft 

ise sağ lob, sol lob, sol lateral segment ve sol lateral reduced şeklinde sınıflandırıldı. Safra 

anastamoz tipi (duct-to-duct ve duktojejenostomi) kaydedildi. Vasküler greft ve togobag 

kullanımı not edildi. 

 

5.2.3. Nakil Sonrası İzlem 

5.2.3.1. İmmünsupresif Tedavi 

Hastalara nakil sonrası rejeksiyonu önlemek için başlanan immünsupresan tedaviler 

steroid, takrolimus, MMF, sirolimus, azotiopürin, siklosporin olarak gruplandırıldı ve nakil 

sonrası herhangi bir dönemde bu tedavilerden birini almış olması durumunda tedavi şemasına 

dahil edildi. 
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5.2.3.2. Komplikasyonlar 

Nakil sonrası gözlenen primer-non fonksiyon, akut/kronik rejeksiyon, enfeksiyonlar, 

komplikasyonlar (vasküler, postoperatif hemoraji, safra yolu, santral sinir sistemi, solunum 

sistemi, kardiyovasküler sistem, gastrointestinal sistem, renal, endokrin-metabolik, 

hematolojik, kas-iskelet sistemi, yara yeri, deri) ve sekonder maligniteler kaydedildi. Akut ya 

da kronik rejeksiyon tanısı biyopsi ile BANFF kriterlerine göre konuldu. 

Hastanın nakil sonrası izleminde saptanan enfeksiyonlar bakteriyel, fungal ve viral olarak 

kategorize edildi. Bakteriyel ve fungal enfeksiyonlar için normalde steril olan vücut 

bölgelerindeki üremeler veya normalde steril olmayan fakat o bölgenin normal florasında 

olmayan üremeler pozitif kabul edildi. Kültür kanıtlı enfeksiyonlar değerlendirmeye alındı. 

Sadece klinik bulgulara dayalı sepsis tanısı çalışma dışı bırakıldı. Viral infeksiyonlar açısından 

hastalar nakil öncesi viral serolojilerine göre nakil sonrası ilk ay haftalık, sonrasında hastanın 

klinik durumuna göre değişen aralıklarla Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Mikrobiyoloji Ana 

Bilim Dalında Light Cycler Quant kitinde CMV ve EBV DNA PCR ile monitörize edildi. Diğer 

viral infeksiyonlardan şüphelenildiğinde ajana özel seroloji bakıldı. Nakil sonrası ortaya çıkan 

enfeksiyonlar çıkma zamanına göre; nakil sonrası ilk 30 gün (30. gün dahil), 1-6 ay (6. ay dahil) 

ve >6. ay şeklinde gruplandırıldı. 

Hastaların kreatinin değerlerinin yaşa göre üst sınırın üzerinde olması renal disfonksiyon 

olarak kabul edildi. 

Kemik mineral dansitesi Hologic Discovery QDR series cihazı ile dual enerji ile X-ray 

absorbsiyometri (DEXA) ile ölçüldü. Yaşa ve cinsiyete göre z skorları, Dünya Sağlık Örgütü 

(DSÖ) referansları kullanılarak Türkiye Çocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Derneğinin 

geliştirdiği Child-metrics uygulaması ile hesaplandı. Hesaplanan değer -1 ile -2 arasında ise 

osteopeni, -2’den küçük ise osteoporoz olarak kabul edildi (143). 

Hastaların nakil sonrası yoğun bakımda ve hastanede geçirdikleri süre gün cinsinden 

hesaplandı. 

Karaciğer naklinin 1. ve 5. yılındaki sağkalım oranları hesaplandı. Ölüm nedenleri cerrahi 

ve cerrahi dışı nedenler olarak gruplandırıldı. Ölüm zamanı nakil sonrası gün cinsinden 

hesaplandı. Hastanemizde karaciğer nakil işlemleri 25 yıllık süre içerisinde 2 farklı cerrahi ekip 

tarafından yürülmüştür. Bu nedenle sağkalım oranı ve hastanede yatış süresi cerrahi ekibin 

değiştiği (1997-2013 ve 2014-2021 yılları arasında) 2 farklı dönem için ayrı hesaplandı.  
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Yaşayan hastaların nakil sonrası son kontrol tarihine göre izlem süresi yıl cinsinden 

hesaplandı. Hastaların son kontroldeki antropometrik verileri yanı sıra laboratuvar değerleri 

[AST (aspartat aminotransferaz), ALT (alanin aminotransferaz), GGT, ALP, total bilirubin, 

direkt bilirubin, albümin, INR] kaydedildi. Alanin aminotransferaz ve AST 50 U/L olması, 

total bilirubinin 1,2 mg/dL olması, direkt bilirubin 0,3 mg/dL olması, albümin değerinin >3,8 

g/L olması ve INR değerinin 1,2 olması normal olarak kabul edildi. 

 

5.2.3.3. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Hastaların antopometrik ölçümlerinde DSÖ referans eğrileri kullanıldı. Beş yaş ve 5 

yaştan küçük çocuklar için WHOAnthro Software programı kullanılarak yaşa göre ağırlık 

(YGA), yaşa göre boy (YGB), boya göre ağırlık (BGA) ve vücut kitle indeksi (VKİ) z skorları 

hesaplandı. Beş yaş üstü çocuklarda ise WHOAnthro Plus Software programı kullanılarak YGA 

(10 yaş), YGB ve VKİ z skorları hesaplandı. 

Yaşa göre boy z skorunun <-2 olması boy kısalığı olarak tanımlandı. İki yaş altındaki 

çocuklarda BGA z skorunun, 2 yaş üzerindeki çocuklarda ise VKİ z skorunu <-2 olması zayıflık 

olarak kabul edildi. Vücut kitle indeksi z skoru +1 ile +2 arasında olanlar fazla kilolu, >+2 

olanlar obez olarak tanımlandı. Boy kısalığı ve/veya zayıflık olması malnütrisyon olarak kabul 

edildi. 

 

5.3. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel değerlendirme için IBM SPSS Statistics 20 programı kullanıldı ve istatistiksel 

anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi. 

Sürekli verilere ilişkin tanımlayıcı istatistiklerde ortalama standart sapma, ortanca, 

minimum, maksimum değerleri, kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri verildi. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk testinden yararlanıldı. Sürekli 

verilerin iki grupta karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı. Nominal 

değişkenlerin grup karşılaştırmalarında (çapraz tablolarda) Ki-Kare ve Fisher’s Exact test 

kullanıldı. 
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6. BULGULAR 

 

Yirmi beş yıllık izlem süresince 50 çocuk hastaya 52 karaciğer nakli yapıldı. Dosya 

verilerine ulaşılamayan 5 hasta çalışma dışı bırakıldı. Sonuç olarak çalışmaya dahil edilen 45 

hastaya 46 karaciğer nakli uygulandı. Çalışmamızda retransplantasyon yapılan bir hasta ayrı iki 

vaka şeklinde değerlendirildi. 

 

6.1. Demografik Veriler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların demografik verileri Tablo 6.1’de gösterildi. Çalışmaya 

alınan 46 hastanın (17 Kız/29 Erkek) yaş ortancası 5,5 yıl (minimum 0,4-maksimum 16,8 yıl) 

olarak bulundu. Hastaların %39,1’i 2 yaşından küçük, %60,9’u 2 yaşından büyüktü. Hastaların 

yaş dağılımı Şekil 6.1’de verildi. Hastaların %63’ü erkek (n=29), %37’si (n=17) kız idi. 

Çalışmaya alınan hastaların 4’ü dışında (%8,7) hepsi Türkiye’li idi. 

Tablo 6.1. Demografik veriler  

Tranplantasyon yaşı (yıl)* 5,5 (0,4-16,8) 

Tranplantasyon yaşı n, (%)   

 0-2 yaş 18 (39,1) 

 >2 yaş 28 (60,9) 

Cinsiyet n, (%)   

 Erkek 29 (63) 

 Kız 17 (37) 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

 

Şekil 6.1. Hastaların yaş dağılımı  
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6.2. Etiyoloji 

Çalışmaya dahil edilen 46 hastanın 15’ine (%32,6) kolestatik karaciğer hastalığı, 12’sine 

(%26) kriptojenik siroz, 11’ine (%23,9) akut karaciğer yetmezliği, 7’sine (%15,2) metabolik 

hastalık, 1’ine (%2,2) ise tümör nedeni ile karaciğer nakli yapıldı. Bu hastalar ayrıntılı olarak 

değerlendirildiğinde %73,9’una (n=34) kronik karaciğer hastalığı nedeni ile nakil yapıldığı 

tespit edildi. Kronik karaciğer hastalığı olan 5 hastanın (%10,9) nakil anında kronik karaciğer 

hastalığı zemininde gelişen akut karaciğer yetmezliği mevcuttu. Hastaların %23,9’una (n=11) 

akut karaciğer yetmezliği nedeni ile, %2,2’sine (n=1) ise primer olarak karaciğer disfonksiyonu 

yaratmayan metabolik hastalık nedeni ile nakil yapıldı (Şekil 6.2). Sonuç olarak 16 hastaya 

(%34,8) acil, otuz hastaya (%65,2) ise elektif şartlarda karaciğer nakli yapıldı (Şekil 6.3). Nakil 

yapılan hastaların 3’ünün eşlik eden başka hastalıkları da vardı. Bir hastada DOCK-8 eksikliği, 

bir hastada GMAP-5 eksikliği, bir hastada ise hiperinsülinemik hipoglisemi (KCNJ-11 

eksikliği) mevcuttu. 

Akut karaciğer yetmezliği nedeni ile karaciğer nakli yapılan 11 hastanın 7’sine idiyopatik 

akut karaciğer yetmezliği, 3’üne toksik hepatit, 1’ine ise hepatik arter trombozu nedeni ile 

karaciğer nakli yapıldı. Toksik hepatit nedeni ile nakil yapılan hastaların 2’sinde mantar ilişkili, 

1’inde ise ilaç ilişkili akut karaciğer yetmezliği mevcuttu. 

Kronik karaciğer yetmezliği olan 8 hastaya (%17,4) anatomik bozukluklar, 5 hastaya 

(%10,9) familyal kolestaz, 5 hastaya (%10,9) metabolik hastalıklar, 2 hastaya (%4,3) neonatal 

hepatit, 1 hastaya (%2,2) karaciğer tümörü, 1 hastaya (%2,2) mitokondriyal hastalık, 12’sine 

(%26) ise idiyopatik kronik karaciğer hastalığı nedeni ile karaciğer nakli yapıldı. Kronik 

karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapılan 34 hastanın 24’ünde (%70,6) kronik kolestatik 

karaciğer hastalığı vardı. Kronik kolestatik karaciğer hastalıklarının en önemli nedeni idiopatik 

kronik kolestatik karaciğer hastalığı idi. İkinci sırada ise biliyer atrezi görüldü. 

         İdiyopatik kronik karaciğer hastalığı nedeni ile karaciğer nakli yapılan 12 hastanın 2’si 

dışında hepsinde kolestatik karaciğer hastalığı mevcuttu. Bu hastaların 8’inde idiopatik kronik 

kolestatik karaciğer hastalığı vardı. İki hastada ise siroza sekonder kolestaz gelişmişti. 

İdiyopatik kronik kolestatik karaciğer hastalığı nedeni ile karaciğer nakli yapılan 2 hastada 

primer immün yetmezlik vardı. Bu hastaların birisi DOCK-8 eksikliği, diğeri ise GMAP-5 

eksikliği tanısı almıştı. GMAP-5 eksikliği olan hastanın nakil anında HCC’si de mevcuttu. 

Anatomik bozukluk nedeni ile nakil yapılan 8 hastanın 7’sinde biliyer atrezi, 1’inde ise koledok 

kisti vardı. Familyal kolestaz nedeni ile karaciğer nakli yapılan 5 hastanın hepsinde PFIC 2 

hastalığı mevcuttu. Bu hastaların 1’inin nakil anında HCC’si de vardı. Çalışmaya dahil edilen 
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hastaların 6’sına (%13) metabolik hastalık nedeni ile karaciğer nakli yapıldı. Bu hastaların 

birisinde primer olarak karaciğer disfonksiyonu yaratmayan metabolik hastalık (sitrülinemi) 

vardı. Diğer 5 hastada ise kronik karaciğer hastalığına neden olan metabolik hastalıklar (2 

hastada Wilson hastalığı, 1 hastada primer safra asit metabolizma bozukluğu, 1 hastada 

tirozinemi, 1 hastada ise glikojen depo hastalığı) mevcuttu. Tirozinemi nedeni ile nakil yapılan 

hastanın eş zamanlı HCC tanısı da vardı. Bir hastaya miyofibroblastik karaciğer tümörü, 1 

hastaya ise deoksiguanozin kinaz eksikliği (mitekondriyal DNA deplesyon sendromu tip 3) 

nedeni ile karaciğer nakli yapıldı (Tablo 6.2). 

Kronik karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapılan 34 hastanın 14’ü kız, 20’si erkek 

olup; ortanca yaş 1,5 yıl idi. Akut karaciğer yetmezliği ile nakil yapılan 11 hastanın 3’ü kız, 8’i 

erkek olup; ortanca yaşı 10 yıl idi. Primer olarak karaciğer disfonksiyonu yaratmayan metabolik 

hastalık nedeni ile nakil yapılan 1 erkek hastanın yaşı ise 11 ay idi. Kronik karaciğer yetmezliği 

ve akut karaciğer yetmezliği olan hastaların yaşları karşılaştırıldığında, akut karaciğer 

yetmezliği olan hastaların yaş ortalaması istatistiksel açıdan anlamlı olarak yüksek bulundu 

(p=0,008) (Tablo 6.3). 

 

Şekil 6.2. Etiyolojiye göre hasta dağılımı 

*Primer olarak karaciğer disfonksiyonu yaratmayan metabolik hastalık 

 

 

%23,9

%73,9

%2,2

Etiyoloji

Akut

Kronik

Metabolik*
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Şekil 6.3. Nakil nedenine göre hasta dağılımı 

 

Tablo 6.2. Karaciğer nakil endikasyonları 

ETİYOLOJİ n % 

Akut karaciğer yetmezliği 11 23,9 

 İdiyopatik 7 15,2 

 Toksik Hepatit 3 6,5 

o Mantar 

o İlaç 

2 

1 

4,3 

2,2 

 Hepatik arter trombozu 1 2,2 

Kronik karaciğer yetmezliği 34 73,9 

 İdiopatik¶ 12 26 

 Anatomik bozukluklar 8 17,4 

o Biliyer atrezi 

o Koledok kisti 

7 

1 

15,2 

2,2 

 Familyal Kolestaz* 5 10,9 

 Metabolik hastalıklar 5 10,9 

o Wilson 

o Primer safra asit metabolizma bozukluğu 

o Tirozinemiµ 

o Glikojen depo hastalığı 

2 

1 

1 

1 

4,3 

2,2 

2,2 

2,2 

 Neonatal hepatit 2 4,3 

 Tümör 1 2,2 

 Mitokondriyal hastalıklar 1 2,2 

Primer olarak karaciğer disfonksiyonu yaratmayan 

metabolik hastalık 

1 2,2 

 Sitrülinemi 1 2,2 

*PFIC tanılı hastalardan birisinin eş zamanlı HCC’si de mevcuttu. 
¶İdiyopatik kronik karaciğer hastalığı olan 2 hastada primer immün yetmezlik mevcuttu. Bu hastalardan birisinde 

DOCK-8 eksikliği, diğerinde GMAP-5 eksikliği vardı. GMAP-5 eksikliği olan hastanın nakil anında HCC’si de 

mevcuttu. 
µTirozinemi tanılı hastanın nakil anında HCC’si de mevcuttu. 

 

%34,8

%65,2

Nakil Nedeni

Acil

Elektif
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Tablo 6.3. Kronik karaciğer yetmezliği ve akut karaciğer yetmezliği olan hastaların nakil 

yaşları 

 Kronik Akut p 

Nakil yaşı (yıl)* 2,8 (0,44-16,50) 10,7 (1,17-16,75) 0,008 

* Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

6.3. Nakil Öncesi Antropometrik Ölçümler 

Bir hastanın nakil öncesi vücut ağırlığına ve boy bilgisine, 2 hastanın ise nakil öncesi boy 

bilgisine ulaşılamadı. Hastaların nakil öncesi antropometrik ölçümleri Tablo 6.4’te verildi. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların 15’i (%33,3) 10 kilogramın altında idi. Bilgilerine ulaşılabilen 

43 hastanın %14’ünde (n=6) zayıflık, %39,5’inde ise (n=17) boy kısalığı vardı. Çalışmaya dahil 

edilen hastaların %48,8’i (n=21) nakil öncesi malnütre idi. 

Tablo 6.4. Hastaların nakil öncesi antropometrik ölçümleri 

 n Ortanca (Min-Mak) 

VA (kg) 45 15 (5,1-52) 

Boy (cm) 43 93 (56-175) 

VKİ (kg/m
2

) 
43 15,7 (13,1-23,1) 

BGA 21 29,8 (0,2-99,2) 

YGA z skoru 29 -1,56 (3,9-0,5) 

BGA z skoru 22 -0,54 (-3,1-2,4) 

YGB z skoru 43 -1,51 (-5,7-0,9) 

VKİ z skoru 43 -0,65 (-3,2-2,9) 

 

6.4. Child- Turcotte-Pugh Skoru/MELD/PELD 

Kronik karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapılan 34 hastanın biri dışında hepsinin 

CTP skoru hesaplandı. Bu hastaların ortanca CTP skoru 9 (min-max, 8-13) olarak saptandı. 

Hastaların 4’ü (%12,1) Child-A, 14’ü (%42,4) Child-B, 15’i (%45,5) ise Child-C sınıfında idi. 

Çalışmaya dahil edilen 46 nakil hastasının 2’si dışında hepsinin PELD ve MELD 

skorlarına ulaşıldı. Sonuç olarak 7 hastanın MELD skoru, 37 hastanın da PELD skoru 

kaydedildi. Ortanca PELD skoru 23 (min-mak, 2-41), ortanca MELD skoru ise 26 (min-mak, 

13-30) idi (Tablo 6.5). PELD ve MELD skorlarına ulaşılan 44 hastanın 33’ünün (%75) 
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PELD/MELD skoru 15’in üzerindeydi. Sonuç olarak MELD skoru 7 hastanın 6’sında (%85,7) 

PELD skoru ise 37 hastanın 27’sinde (%73) 15’in üzerinde bulundu. 

Akut ve kronik kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların PELD ve MELD skorları 

kıyaslandığında, akut karaciğer yetmezliği olan hastaların PELD ve MELD skorları daha 

yüksek olmasına rağmen istatistiksel açıdan iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) 

(Tablo 6.6). 

 

Tablo 6.5. Hastaların nakil anında CTP, PELD ve MELD değerleri 

 n Ortanca (Min-Mak) 

CTP 33 9 (8-13) 

PELD 37 23 (2-41) 

MELD 7 26 (13-30) 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir 

 

Tablo 6.6. Kronik ve akut yetmezliği olan hastaların nakil öncesi PELD ve MELD skorlarının 

karşılaştırılması 

  Kronik karaciğer 

yetmezliği 

(n=34) 

 Akut karaciğer yetmezliği 

(n=11) 

p 

 

 n  n   

PELD  31 23 (2-41) 6 25,5 (16-38) 0,33 

MELD  3 24 (13-28) 4 26,5 (24-30) 0,40 

 

6.5. Cerrahi Prosedür 

Üç hastaya (%6,5) kadavradan, 43 hastaya (%93,5) ise canlı vericiden karaciğer nakli 

yapıldı. Çalışmamızda kadaverik naklin hiçbirinde bölünmüş greft kullanılmadı, hepsinde total 

greft kullanıldı. Nakil yapılan hastaların %41,3’ünde (n=19) sol lateral segment, %30,4’ünde 

(n=14) sol lob, %13’ünde (n=6) sol lateral reduced, %8,7’sinde (n=4) ise sağ lob kullanıldı. 

Canlı donörden nakil yapılan hastaların %39,5’inin (n=17) donörünün anne, %34,9’unun 

(n=15) baba, %25,6’sının (n=11) ise anne-baba dışı 1. derece akrabalar olduğu saptandı. 

Çalışmaya dahil edilen hastaların %80,4’ünde (n=37) safra anastomoz tipi duct-to-duct 

idi. 
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Hastaların %6,5’inde (n=3) vasküler greft, %45,7’sinde ise togobag kullanıldı. Togobag 

kullanılan 21 hastanın 12’si 2 yaş altında, 10’u ise 10 kg’ın altında idi. Bir hastaya hepatik arter 

trombozu nedeni ile retransplantasyon yapıldı (Tablo 6.7). 

 

Tablo 6.7. Hastaların cerrahi prosedür özellikleri  

 n % 

Donör tipi   

 Kadavra 3/46 6,5 

 Canlı  43/46 93,5 

Canlı donör akrabalık derecesi   

 Anne 17/43 39,5 

 Baba  15/43 34,9 

 Anne/baba dışı 11/43 25,6 

Kullanılan greft tipi   

 Sol lateral segment 19/46 41,3 

 Sol lob 14/46 30,4 

 Sol lateral reduced 6/46 13 

 Sağ lob 4/46 8,7 

 Total 3/46 6,5 

Safra anastomoz tipi   

 Duct-to-duct 37/46 80,4 

 Duktojejenostomi 9/46 19,6 

Vasküler greft kullanımı 3/46 6,5 

Togobag kullanımı 21/46 45,7 

 

6.6. Nakil Sonrası İzlem 

Hastalar karaciğer naklinden sonra ortanca 2,0 yıl (min-mak, 0,08-16,8 yıl) süre ile 

izlendi. 

 

6.6.1. İmmünsupresif Tedavi 

Nakil sonrası hastaların tümü protokol gereği steroid tedavisi aldı. Bir hasta dışında tüm 

hastalara protokole göre takrolimus tedavisi başlandı. İzlemde hastaların %78,3’ünün MMF, 

%8,7’sinin sirolimus ve %10’unun siklosporin tedavisi aldığı gözlendi (Tablo 6.8). 
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Tablo 6.8. Hastaların karaciğer nakli sonrası kullandığı immünsupresan ilaçlar 

 n % 

Steroid 46 100 

Takrolimus 45 97,8 

MMF 36 78,3 

Siklosporin 5 10,9 

Sirolimus 4 8,7 

Azotiopirin - - 

 

6.6.2. Komplikasyonlar 

6.6.2.1. Primer non-fonksiyon 

Çalışmaya dahil edilen hiçbir hastada primer-non fonksiyon gözlenmedi. 

 

6.6.2.2. Rejeksiyon 

Nakil yapılan hastaların %19,6’sında (n=9) akut rejeksiyon, %4,3’ünde (n=2) ise kronik 

rejeksiyon saptandı.  

 

6.6.2.3. Enfeksiyon 

Karaciğer nakli sonrası izlemde 46 hastanın 23’ünde (%50) herhangi bir dönemde 

enfeksiyon atağı geliştiği görüldü. Hastaların %47,8’inde (n=22) bakteriyel enfeksiyon, 

%17,4’ünde (n=8) viral enfeksiyon, %8,7’sinde (n=4) ise fungal enfeksiyon gelişti. Tablo 

6.9’da nakil sonrası ortaya çıkan enfeksiyonların ortaya çıkış zamanları verildi. Enfeksiyonların 

%52,4’ü ilk 1 ay içinde, %35,7’si 1-6 ay içerisinde, %11,9’u ise 6 aydan sonra ortaya çıktı. 

Bakteriyel enfeksiyon görülen 22 hastanın 17’sinde (%77,3) ilk 1 ay içinde, 9’unda 

(%40,9) 1-6 ay arasında, 4’ünde ise (%18,2) ise 6 aydan sonra bakteriyel enfeksiyon geliştiği 

saptandı. Nakil hastalarımızın toplam 4’ünde (%8,7) fungal enfeksiyon görüldü. Bu hastaların 

3’ünde (%75) ilk 1 ay içinde, 1’inde (%25) ise 1-6 ay arasında fungal enfeksiyon gelişti. Viral 

enfeksiyon gelişen 8 hastanın 5’inde (%62,5) 1-6 ay arasında, 2’sinde (%25) 1 ay içinde, 1’inde 

(%12,5) ise 6 aydan sonra viral enfeksiyon tespit edildi 
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Tablo 6.9. Hastaların enfeksiyon zamanı 

Enfeksiyon tipi 1 ay 

n, (%) 

1-6 ay 

n, (%) 

>6 ay 

n, (%) 

Bakteriyel  17 (37) 9 (19,6) 4 (8,7) 

Fungal  3 (6,5) 1 (2,2) - 

Viral  2 (4,3) 5 (10,9) 1 (2,2) 

 

Enfeksiyon geçiren hastalar ile geçirmeyen hastaların PELD skorları karşılaştırıldığında, 

enfeksiyon geçiren hastaların PELD skoru ortancası daha yüksek bulundu, ancak arada 

istatistiksel olarak fark saptanmadı. Enfeksiyon geçiren ve geçirmeyen hastaların MELD 

skorları karşılaştırıldığında ise arada istatistiksel olarak fark saptanmadı (Tablo 6.10). 

 Tablo 6.10. Enfeksiyon geçiren ve geçirmeyen hastaların PELD/MELD skorları 

 n Enfeksiyon geçirmeyen n Enfeksiyon geçiren p 

PELD*  16 14 (2-38) 21 24 (4-41) 0,07 

MELD*  5 26 (13-28) 2 27 (24-30) 0,57 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Nakil öncesi malnütre olan ve malnütre olmayan hastaların enfeksiyon geçirme oranı 

karşılaştırıldığında arada istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6.11). 

Tablo 6.11. Hastaların malnütrisyon durumu ile enfeksiyon oranlarının karşılaştırılması 

 Malnütre Malnütre değil  

Enfeksiyon n % n % p 

 Yok 12 54,5 6 40 
0,385 

 Var 10 45,5 9 60 

 

6.6.2.4. Vasküler Komplikasyonlar 

Nakil yapılan 46 hastanın 15’inde (%32,6) vasküler komplikasyon saptandı (Şekil 6.4). 

Bu hastaların 3’ünde hem hepatik arter trombozu hem de portal ven trombozu gelişti. Bir 

hastada ise hepatik arter trombozu ve vasküler darlık gelişti. 
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Vasküler komplikasyonlar incelendiğinde hepatik arter tromboz sıklığı %8,7 (n=4), portal 

ven tromboz sıklığı ise %13 (n=6) olarak saptandı. Nakil yapılan hastaların %19,6’sında (n=9) 

vasküler darlık gözlendi. Bu hastaların 1’inde hem hepatik arter hem de vena portada; kalan 8 

hastanın 5’inde vena portada, 2’sinde hepatik arterde, 1’inde ise hepatik vende darlık tespit 

edildi. Hastaların hiçbirinde hepatik ven trombozu görülmedi. Vasküler komplikasyon 

gözlenen hastaların sadece birine retransplantasyon yapıldı. Girişimsel başka bir işlem 

yapılmadı. Vasküler komplikasyon gelişen 15 hastanın 5’i (%33) hayatını kaybetti (Tablo 

6.12). 

 

 

Şekil 6.4. Hastalarda vasküler komplikasyon görülme oranı 

 

Tablo 6.12. Hastaların vasküler komplikasyon dağılımları 

 n % 

Vasküler darlık 9 19,6 

 Vena porta 

 Hepatik arter 

 Hepatik ven  

6 

3 

1 

13 

6,5 

2,2 

Portal ven trombozu 6 13 

Hepatik arter trombozu 4 8,7 

Hepatik ven trombozu - - 

 

Nakil öncesi vücut ağırlığı 10 kg altında olanlar ile 10 kg ve üzerinde olan hastalar 

vasküler komplikasyonlar açısından karşılaştırıldığında; 10 kg’ın altında olan 15 hastanın 

6’sında (%40), 10 kg ve üzerinde olan 30 hastanın ise 9’unda (%30) vasküler komplikasyon 

görüldü; ancak iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 6.13). 

Nakil öncesi 2 yaş altı ve 2 yaş üzerindeki hastalar vasküler komplikasyon görülme sıklığı 

açısından karşılaştırıldığında; 2 yaş ve altındaki 18 hastanın 6’sında (%33,3), 2 yaş üzerindeki 

%32,6

%67,4

Vasküler Komplikasyon 

var

yok
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28 hastanın ise 8’inde (%28,6) vasküler komplikasyon görüldü; ancak iki grup arasında 

istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 6.14). 

 

Tablo 6.13. Vasküler komplikasyonlar ile nakil öncesi vücut ağırlığı arasındaki ilişki 

 <10 kg 

(n=15) 

≥10 kg 

(n=30) 

 

 

Vasküler komplikasyon  n % n % p 

 Yok 9 60 21 70 0,51 

 Var 6 40 9 30 

 

Tablo 6.14. Vasküler komplikasyonlar ile nakil yaşı arasındaki ilişki 

 0-2 yaş 

(n=18) 

>2 yaş 

(n=28) 

 

 

Vasküler komplikasyon n % n % p 

 Yok 12 66,7 20 71,4 0,73 

 Var 6 33,3 8 28,6 

 

6.6.2.5. Safra Yolu Komplikasyonu 

Hastaların %39,1’inde (n=18) bir ya da birden fazla safra komplikasyonu gözlendi (Şekil 

6.5). Bu komplikasyonların geliştiği hastaların biri hariç diğerlerinin anastamoz tipi duct-to-

duct idi (%94,4). En sık görülen safra yolu komplikasyonu %21,7 (n=10) ile safra kanal darlığı 

idi. Hastaların %19,6’sında (n=9) bilioma, %10,9’unda (n=5) safra kaçağı, %6,5’inde (n=3) ise 

safra asiti görüldü (Tablo 6.15). 

 

Şekil 6.5. Hastalarda safra yolu komplikasyonu görülme oranı 

 

%39,1

%60,9

Safra Yolu Komplikasyonu

var

yok
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Tablo 6.15. Safra yolu komplikasyonları  

 n % 

Safra kanal darlığı 10 21,7 

Bilioma 9 19,6 

Safra kaçağı 5 10,9 

Safra asiti 3 6,5 

 

Nakil öncesi vücut ağırlığı 10 kg altında olanlar ile 10 kg ve üzerinde olan hastalar safra 

yolu komplikasyonu açısından karşılaştırıldığında; 10 kg’ın altında olan 15 hastanın 5’inde 

(%33,3), 10 kg ve üzerinde olan 30 hastanın ise 13’ünde (%43,3) safra yolu komplikasyonu 

görüldü. İki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 6.16). 

Nakil öncesi 2 yaş altı ve 2 yaş üzerindeki hastalar safra yolu komplikasyonu görülme 

sıklığı açısından karşılaştırıldığında; 2 yaş ve altındaki 18 hastanın 5’inde (%27,8), 2 yaş 

üzerindeki 28 hastanın ise 13’ünde (%46,4) safra yolu komplikasyonu görüldü; ancak iki grup 

arasında istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 6.17). Özet olarak safra yolu 

komplikasyonu 2 yaş üzeri veya 10 kg’ın üzerindeki hastalarda daha sık görülmesine rağmen 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

Tablo 6.16. Safra yolu komplikasyonları ile nakil öncesi vücut ağırlığı arasındaki ilişki 

 <10 kg 

(n=15) 

≥10 kg 

(n=30) 

 

 

Safra yolu komplikasyonu n % n % p 

 Yok 10 66,7 17 56,7 
0,52 

 Var 5 33,3 13 43,3 

 

Tablo 6.17. Safra yolu komplikasyonları ile nakil yaşı arasındaki ilişki 

 0-2 yaş 

(n=18) 

 >2 yaş 

(n=28)  

 

 

Safra yolu komplikasyonu n % n % p 

 Yok 13 72,5 15 53,6 
0,21 

 Var 5 27,8 13 46,4 
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Vasküler komplikasyon görülen hastalar ile safra yolu komplikasyonu görülen hastalar 

karşılaştırıldığında, vasküler komplikasyon ile safra yolu komplikasyonu arasında ilişki 

bulunmadı (Tablo 6.18). 

Tablo 6.18. Vasküler komplikasyon ile safra yolu komplikasyonu arasındaki ilişki 

 Vasküler 

komplikasyon yok 

Vasküler 

komplikasyon var 

 

 

Safra yolu komplikasyonu n % n % p 

 Yok 20 64,5 8 53,3 
0,466 

 Var 11 35,5 7 46,7 

 

 

6.6.2.6. Postoperatif Hemoraji 

Nakil sonrası postoperatif hemoraji hastaların %19,6’sında (n=9) görüldü. Bu 

kanamaların %10,9’unun (n=5) vasküler anastamozdan, %4,3’ünün (n=2) karaciğer 

parankiminden, %2,2’sinin (n=1) hepatik arterden, %2,2’sinin (n=1) ise splenik arter 

anevrizmasından kaynaklandığı belirlendi (Tablo 6.19).  

Tablo 6.19. Hastaların postoperatif hemoraji sıklığı 

Kanama yeri n % 

Vasküler anastamoz 5 10,9 

Karaciğer parankimi 2 4,3 

Hepatik arter 1 2,2 

Splenik arter anevrizması 1 2,2 

 

6.6.2.7. Santral Sinir Sistemi Komplikasyonları 

Karaciğer nakli yapılan 46 hastanın 25’inde (%54,3) bir ya da birden fazla santral sinir 

sistemi komplikasyonu görüldü. En sık görülen santral sinir sistemi komplikasyonu tremor 

olup, hastaların %48,7’inde (n=22) gözlendi. Nakil sonrası bir hastada EMG ile doğrulanmış 

miyopati saptandı. Nakil sonrası görülen santral sinir sistemi komplikasyonları Tablo 6.20’de 

verildi. 
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Tablo 6.20. Santral sinir sistemi ile ilgili komplikasyonlar 

 n % 

Tremor 22 47,8 

Nöbet 4 8,7 

Uykusuzluk 4 8,7 

Kişilik değişikliği 2 4,3 

Depresyon 2 4,3 

Posterior lökoensefalopati sendromu 3 6,5 

Miyopati 1 2,2 

 

6.6.2.8. Solunum Sistemi Komplikasyonları 

Karaciğer nakli yapılan 46 hastanın 34’ünde (%73,9) bir ya da birden fazla solunum 

sistemi komplikasyonu görüldü. En sık görülen solunum sistemi komplikasyonu atelektazi 

olup, hastaların %63’ünde (n=29) gözlendi. Hastalarda görülen solunum sistemi 

komplikasyonları Tablo 6.21’de verildi. 

Tablo 6.21. Solunum sistemi komplikasyonları 

 n % 

Atelektazi 29 63 

Plevral effüzyon 21 45,7 

Akciğer ödemi 5 10,9 

Diyafragma hernisi 4 8,7 

Pulmoner kanama 1 2,2 

 

6.6.2.9. Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 

Karaciğer nakli yapılan 46 hastanın 24’ünde (%52,1) bir ya da birden fazla 

kardiyovasküler sistem komplikasyonu görüldü. En sık görülen kardiyovasküler komplikasyon 

hipertansiyon olup, hastaların %41,3’ünde gözlendi. Kardiyovasküler sistem komplikasyonları 

Tablo 6.22’de gösterildi. 
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Tablo 6.22. Kardiyovasküler sistem komplikasyonları 

 n % 

Hipertansiyon 19 41,3 

Hiperlipidemi 10 21,7 

Sol ventrikül hipertrofisi 3 6,5 

 

6.6.2.10. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 

Nakil yapılan 46 hastanın 18’inde (%39,1) GİS komplikasyonları gelişti. Bu 

komplikasyonlar içinde en sık kanama (%15,2) görüldü. Pankreatit ve de-novo otoimmün 

hepatit hastaların hiçbirisinde görülmedi. Gastrointestinal sistem komplikasyonları Tablo 

6.23’te verildi. 

Tablo 6.23. Gastrointestinal sistem komplikasyonları 

 n % 

Kanama 7 15,2 

Şilöz asit 6 13 

Obstrüksiyon 3 6,5 

Perforasyon 2 4,3 

Pankreatit - - 

De-nova otoimmun hepatit - - 

 

6.6.2.11. Renal Komplikasyonlar 

Nakil sonrası ilk 1 ayda 46 hastanın 15’inde (%32,6) renal disfonksiyon saptandı. Bu 

hastaların 6’sına (%13) nakil sonrası renal replasman tedavisi yapıldı. Renal replasman tedavisi 

yapılan 6 hastanın 5’i öldü. Sağ kalan hastaların son yapılan kontrollerindeki kreatinin 

değerlerine bakıldığında hepsinin normal sınırlarda olduğu gözlendi. Nakil sonrası hastaların 

hiçbirinde böbrek taşı gelişmedi. 

 

6.6.2.12. Endokrin-metabolik Komplikasyonlar 

Endokrin-metabolik komplikasyonlar değerlendirildiğinde 46 hastanın 22’sinde (%47,8) 

geçici hiperglisemi gözlendi. Hiçbir hastada gut izlenmedi. Endokrin ve metabolik 
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komplikasyonlar Tablo 6.24’te gösterildi. (Beslenme durumu nakil sonrası antropomerik 

ölçümler kısmında verildiği için burada verilmemiştir.) 

Tablo 6.24. Endokrin-metabolik komplikasyonlar 

 n % 

Hiperglisemi 22 47,8 

Hiperürisemi 5 10,9 

Gut - - 

 

6.6.2.13. Hematolojik Komplikasyonlar 

En sık görülen hematolojik komplikasyon trombositopeni (%23,8) idi. Trombositopeni 

nedenlerine bakıldığında; trombositopeni gelişen 13 hastanın 6’sında hipersplenizm, 2’sinde 

portal ven trombozu, 3’ünde hipersplenizm ile birlikte yaygın damar içi pıhtılaşması (DIC) idi. 

İki hastada ise trombositopeninin nedeninin hipersplenizm, sepsis, DIC ve ilaç ile ilişkili olduğu 

belirlendi. Bir hastada mikroanjiopatik hemolitik anemi görüldü. İmmün hemolitik anemi hiçbir 

hastada gözlenmedi (Tablo 6.25). 

Tablo 6.25. Hematolojik komplikasyonlar 

 n % 

Trombositopeni 13 28,3 

Mikroanjiopatik hemolitik anemi 1 2,2 

İmmun hemolitik anemi - - 

 

6.6.2.14. Kas-iskelet Sistemi Komplikasyonları 

Nakil sonrası izlenen 36 hastanın 26’sı KMD çekilebilecek yaşta (>6 yaş) idi. Bu 

hastaların 5’inin KMD verisine ulaşılamadı. KMD verilerine ulaşılan 21 hastanın 14’ünde 

(%66,7) osteopeni veya osteoporoz olduğu saptandı. Nakil sonrası bir hastada kırık gelişti 

(Tablo 6.26). Yatış süresinin osteopeni/osteoporoz gelişimi üzerindeki etkisi araştırıldığında 

osteopeni/osteoporoz gelişen hastaların hastanede yatış süresi daha uzun olmasına rağmen, 

osteopeni/osteoporoz gelişen hastalar ile gelişmeyen hastalar arasında yatış süresi açısından 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6.27).  
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Tablo 6.26. Kas-iskelet sistemi komplikasyonları 

 n % 

Osteopeni (n=21) 6/21 28,6 

Osteoporoz (n=21) 8/21 38 

Kırık  1/46 2,2 

 

Tablo 6.27. Osteopeni/osteoporoz gelişip gelişmeme durumuna göre hastane ve YBÜ yatış 

süreleri 

 KMD normal (n=6) KMD <-1 (n=14) p 

 Ortanca (Min-Mak) Ortanca (Min-Mak) 

Hastanede yatış süresi 39 (15-97) 46,5 (22-204) 0,547 

YBÜ’de yatış süresi 7 (4-12) 10 (3-51) 0,239 

 

6.6.2.15. Deri Komplikasyonları 

Nakil yapılan hastaların %17,4’ünde (n=8) yara yeri komplikasyonu, %10,9’inde (n=5) 

alopesi areata, %2,2’sinde (n=1) verru plana görüldü. 

 

6.6.2.16. Sekonder Malignensi 

Nakil sonrası sekonder malignensi sağ kalan hastaların sadece 1’inde (%2,8) gelişti. 

Biliyer atrezi nedeni ile canlı vericiden karaciğer nakli yapılan bu hastada EBV ilişkili agresif 

B hücreli lenfoma saptandı. Hastaya kemoterapi verildi. Greft kaybı gözlenmedi. Hastaların 

hiçbirinde post-transplant lenfoproliferatif hastalık, cilt kanseri, kaposi sarkomu, fibrosarkoma 

veya düz kas tümörleri izlenmedi. 

 

6.7. Nakil Sonrası Yatış Süresi 

Hastaların nakil sonrası izlemlerinde 2 hastanın yoğun bakım ünitesinde (YBÜ) yatış 

süresi ve 1 hastanın da hastanede toplam yatış süresi bilgisine ulaşılamadı. 

Hastaların YBÜ’de yatış süresi ortanca 10 gün olarak bulundu. Yoğun bakım ünitesinde 

yatış süresinin en az 3 gün, en fazla 75 gün olduğu görüldü. 



56 

Nakilden sonra hastanede yatış ortanca 43 gün idi. Hastanede yatış süresi en az 6 gün, en 

fazla 275 gün idi (Tablo 6.28). 

İki yaş ve altındaki hastalar ile 2 yaş üstü hastalar YBÜ’de yatış süresi açısından 

kıyaslandığında, 2 yaş ve altındaki hastaların yoğun bakım yatış süresi daha uzun olmasına 

rağmen, iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Hastanede 

toplam yatış süresi açısından da 2 yaş altı ve üstü hastalar arasında anlamlı fark bulunmadı 

(p>0,05) (Tablo 6.29). 

Tablo 6.28. Hastaların yoğun bakım ünitesinde ve hastanede yatış süresi 

 n  

YBÜ’de yatış süresi (gün)* 44 10 (3-75) 

Hastanede yatış süresi (gün)* 45 43 (6-275) 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Tablo 6.29. Yaş gruplarına göre yoğun bakım ünitesinde ve hastane yatış süreleri 

 0-2 yaş >2 yaş p 

YBÜ’de yatış süresi (gün)* 11 (5-75) 9 (3-47) 0,328 

Hastanede yatış süresi (gün)* 43 (6-275) 43 (10-204) 0,972 

*Veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmiştir. 

 

Hastaların hastanede yatış süresi ile PELD skorları arasındaki ilişkiye bakıldığında, 

PELD skoru arttıkça hastanede yatış süresinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak arttığı saptandı 

(p=0,049), ancak MELD skoru  ile hastanede yatış süreleri arasında ilişki bulunmadı (Tablo 

6.30). 

Tablo 6.30. Hastaların PELD/MELD skoru ile hastanede yatış süresi karşılaştırması 

 Hastanede yatış süresi 

r* p 

PELD (n=37) 0,33 0,049 

MELD (n=7) 0,39 0,379 

* Spearman’s Korelasyon Katsayısı 
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Nakil öncesi malnütre olan hastalar ile malnütre olmayan hastaların hastanede yatış 

günleri karşılaştırıldığında arada istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6.31). 

Tablo 6.31. Hastaların malnütrisyon durumu ile hastanede yatış sürelerinin karşılaştırılması 

 Malnütre Malnütre değil p 

Hastanede yatış süresi 

(gün)* 
43 (25-204) 44 (10-171) 0,657 

*Veriler ortanca (maksimum- minimum) şeklinde verilmiştir. 

 

Hastanede yatış süresi üzerinde togobag kullanımının etkisine bakıldığında, togobag 

kullanılan hastalarla kullanılmayan hastaların yatış süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (Tablo 6.32).  

Tablo 6.32. Togobag kullanılan ve kullanılmayan hastaların hastane ve YBÜ’de yatış süreleri 

 Togobag YOK 

(n=24) 

Togobag VAR  

(n=21) 

 

 

p  Ortanca (Min-Mak) Ortanca (Min-Mak) 

Hastanede yatış süresi 

(gün) 

43 (7-204) 43 (6-275) 0,80 

YBÜ’de yatış süresi 

(gün) 

9 (3-51) 11 (3-75) 0,71 

 

Hastaların hastanede yatış süreleri 2104 yılı öncesi ile 2014 yılı ve sonrası olarak 

karşılaştırıldığında, 2014 yılı öncesi karaciğer nakli yapılan hastaların yatış süresi daha uzun 

olmasına rağmen (ortanca 55 gün) 2014 yılı öncesi ve sonrası nakil yapılan hastaların arasında 

hastanede yatış süresi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6.33). 

Tablo 6.33. 2014 öncesi ve 2014 yılı ve sonrası nakil olan hastaların hastane ve YBÜ yatış 

günleri 

 2014 öncesi  

(n=9) 

2014 ve sonrası 

(n=36) 

p 

 Ortanca (Min-Mak) Ortanca (Min-Mak) 

Hastanede yatış süresi 

(gün) 

55 (10-204) 41 (6-275) 0,181 

YBÜ’de yatış süresi 

(gün) 

10,5 (3-28) 9,5 (3-75) 0,917 
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6.8. Sağkalımın Değerlendirilmesi 

Karaciğer nakli yapılan 45 hastanın 37’si (%80) yaşarken, 9’u (%20) öldü. Ölen 

hastaların 3’ü (%33,3) kız, 6’sı (%66,7) erkekti. Karaciğer nakli sonrası hayatını kaybeden 9 

hastanın 5’i (%55,6) 2 yaş altında idi, 5’i (%55,6) ise 10 kg’ın altında idi. Bu hastaların 

karaciğer naklinden ortanca 12 gün (min-mak, 6-278 gün) sonra hayatlarını kaybettiği tespit 

edildi. Ölüm nedenlerine bakıldığında 9 hastanın 5’inin (%55,6) cerrahi nedenler, 4’ünün 

(%44,4) ise cerrahi dışı nedenlere bağlı öldüğü saptandı. Cerrahi dışı nedenlere bağlı ölen 4 

hastadan biri primer hastalığın (DGUOK eksikliği) ekstrahepatik tutulumuna bağlı bir hasta 

CMV enfeksiyonuna sekonder, bir hasta posterior reversible lökoensefalopati sendromuna 

(PRES) sekonder, bir hasta ise rejeksiyon/primer hastalığın nüksü (PFIC 2) nedeni ile 

kaybedildi. 

Ölen hastaların yaşı (ortanca 1,3 yıl) yaşayan hastaların yaşından (ortanca 6,8 yıl) daha 

küçük olmasına rağmen istatistiksel açıdan arada anlamlı fark bulunmadı. Ölen hastaların 

%44’üne acil karaciğer nakli yapılmışken, yaşayan hastaların sadece %32,4’üne acil nakil 

yapılmıştı, ancak nakil tipi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Ölen hastaların 

nakil öncesi VKİ z skoru ortanca -1,0 olup, yaşayan hastaların ortanca z skorundan (-0,63) daha 

düşüktü, ancak istatistiksel açıdan arada anlamlı fark saptanmadı. Vasküler komplikasyonlar ve 

safra yolu komplikasyonları ölen hastalarda daha sık görülmesine rağmen vasküler ve safra 

yolu komplikasyonları sıklığı açısından ölen ve sağ kalan hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. Sonuç olarak mortalite ile yaş, cinsiyet, nakil nedeni, PELD/MELD 

skoru, beslenme durumu, rejeksiyon, safra yolu ve vasküler komplikasyonlar ve enfeksiyon 

varlığı arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p>0,05). Sağkalım üzerinde renal disfonksiyonun 

etkisine bakıldığında, renal disfonksiyon görülme sıklığının ölen hastalarda sağ kalan hastalara 

kıyasla istatistiksel açıdan daha yüksek olduğu saptandı (p=0,03). Ölen hastaların %77,8’inde 

(n=7), yaşayan hastaların ise %21,6’sında (n=8) renal disfonksiyon geliştiği görüldü (Tablo 

6.34). 

 

  



59 

Tablo 6.34.  Ölen ve yaşayan hastaların demografik, nakil nedeni, rejeksiyon, MELD/PELD 

verilerinin kıyaslanması 

 Yaşıyan hastalar  Ölen hastalar  

p  n % n % 

Tranplantasyon yaşı       

 0-2 yaş 13 35,1 5 55,6 
0,28 

 >2 yaş 24 64,9 4 44,4 

Cinsiyet      

 Erkek 23 62,2 6 66,7 
1,00 

 Kız 14 37,8 3 33,3 

Akut rejeksiyon      

 Yok 31 83,8 6 66,7 
0,35 

 Var 6 16,2 3 33,3 

Kronik rejeksiyon      

 Yok 35 94,6 9 100 
- 

 Var 2 5,4 0 0 

Nakil nedeni      

 Elektif 25 67,6 5 55,6 
0,70 

 Acil 12 32,4 4 44,4 

Nakil öncesi VKİ z skoru 

Ortanca (min-mak) 
-0,63 (-3,03-2,86) -1,01 (-3,21-2,93) 0,57 

PELD skoru (n=37)      

 ≥14 21 75 6 66,7 
0,68 

 <14 7 25 3 33,3 

MELD skoru (n=7)      

 ≥14 6 85,7 - - 
- 

 <14 1 14,3 - - 

PELD+MELD skoru (n=44)      

 ≥14 27 77,1 6 66,7 
0,67 

 <14 8 22,9 3 33,3 

Vasküler komplikasyon      

 Yok 27 73 4 44,4 
0,11 

 Var 10 27 5 55,6 

Safra yolu komplikasyonu      

 Yok 23 62,2 5 55,6 
0,72 

 Var 14 37,8 4 44,4 

Bakteriyel enfeksiyon      

 Yok 19 51,4 5 55,6 
1,00 

 Var 18 48,6 4 44.4 

Fungal enfeksiyon      

 Yok 35 94,6 7 77,8 
0,17 

 Var 2 5,4 2 22,2 

Viral enfeksiyon      

 Yok 30 81,1 7 77,8 
1,00 

 Var 7 18,9 2 22,2 

Renal Disfonksiyon      

Yok 29 78,4 2 22,1 
0,003 

Var 8 21,6 7 77,8 

* Fisher’S Exact Test 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların karaciğer nakli sonrası ilk 1 yıllık sağkalım oranı 

%80,4, 5 yıllık sağkalım oranı ise %76,4 (13/17) idi. Nakil olan hastaların yıllara göre nakil 

sayısı ve ölüm oranları Tablo 6.35’te gösterildi. Merkezimizde 25 yıl içerisinde 2 farklı 

transplant ekibi çalıştığı için mortalite 2 farklı dönem için hesaplandı. Buna göre 1997-2013 

yılları arasında sağkalım oranı %40 iken, 2014-2021 yılları arasında bu oranın %83,4’e çıktığı 

görüldü.  

Tablo 6.35. Hastaların yıllara göre nakil sayıları ve ölüm oranları 

 Nakil sayısı Sağkalım oranı  n (%) Mortalite  n (%) 

1997 1 1 (100) - 

2000 1 - 1 (100) 

2006 5 4 (80) 1 (20) 

2007 1 1 (100) - 

2010 1 - 1 (100) 

2011 1 1 (100) - 

2014 1 1 (100) - 

2015 3 3 (100) - 

2016 4 3 (75) 1 (25) 

2017 3 2 (66,7) 1 (33,3) 

2018 5 4 (80) 1 (20) 

2019 7 4 (57,1) 3 (42,9) 

2020 9 9 (100) 0 

2021 4 4 (100) 0 

 

6.9. Nakil Sonrası İzlem Süresi 

Çalışmaya dahil edilen hastalar içinde retransplantasyon yapılan bir hastanın izlem süresi 

tek bir hasta olarak hesaplandı. Geriye kalan hastalar içinde yaşayan 36 hastanın karaciğer 

naklinden sonra ortanca izlem süresi 2,0 yıl (min-mak, 0,08-16,8 yıl) idi. 

Nakil sonrası hayatta kalan hastaların son kontrol tarihinde fizik muayene, laboratuvar 

verileri ve antropometrik ölçümler incelenirken retransplantasyon yapılan bir hasta tek hasta 

olarak kabul edildi. 
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6.10. Nakil Sonrası Beslenme Durumu 

Son kontrol tarihinde bir hastanın antropometrik ölçümlerine ulaşılamadığı için 

değerlendirme dışı bırakıldı. Hastaların nakil sonrası vücut ağırlığı, boyu, VKİ ve BGA 

değerleri ile YGA, BGA, YGB ve VKİ z skorları tabloda verildi (Tablo 6.36). 

Tablo 6.36. Hastaların son kontrollerindeki antropometrik ölçümleri 

 n Ortanca (Min-Mak) 

VA (kg) 35 28 (6,5-69,5) 

Boy (cm) 35 131 (64-179,5) 

VKİ (kg/m
2

) 35 16,9 (13,2-26,8) 

BGA 11 66,6 (10,5-98,1) 

YGA z skoru 17 -0,8 (-3,9 – 0,9) 

BGA z skoru 11 0,4 (-1,3 – 2,1) 

YGB z skoru 35 -0,8 (-6,0 – 1,0) 

VKI z skoru 35 -0,4 (-3,8 – 2,2) 

 

Bilgilerine ulaşılabilen 36 hastanın nakil sonrası izleminde %11,1’inde (n=4) zayıflık, 

%16,6’sında ise (n=6) boy kısalığı görüldü. Çalışmaya dahil edilen hastaların %22,2’si (n=8) 

nakil sonrası malnütre idi. Bu hastaların nakil öncesi 1’inde zayıflık, 5’inde boy kısalığı olup, 

5’i ise malnütre idi. Nakil sonrası hastaların biri (%2,8) obez, biri (%2,8) ise fazla kilolu idi.  

Etiyolojiye göre bakıldığında, kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların nakil öncesi ve 

nakil sonrası antropometrik ölçümleri değerlendirildiğinde, nakil sonrası VKİ ve BGA değerleri 

ile YGA, BGA, YGB ve VKİ z skorlarının nakil öncesine göre daha iyi olduğu görüldü. Kronik 

karaciğer yetmezliği olan hastaların nakil sonrası YGA z skorunda nakil öncesine kıyasla 

istatistiksel açıdan anlamlı artış saptandı (p=0,01). Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda 

nakil öncesi ortanca YGA z skorunun -1,38’den nakil sonrası -0,79’a yükseldiği görüldü. 

Kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların YGB z skoru -1,73’ten nakil sonrası -1,17’ye 

artmakla birlikte arada istatistiksel açıdan farklılık saptanmadı. Benzer şekilde nakil sonrası 

BGA ve VKİ z skorlarında da artış gözlenmekle birlikte nakil öncesi ve nakil sonrası arasında 

anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 6.37). 
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Tablo 6.37. Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda nakil öncesi ve son kontroldeki 

antropometrik bulguların karşılaştırması  

 n Nakil öncesi Son kontrol p 

VKİ* (kg/m
2

) 
26 15,95 (13,2-20,1) 15,9 (13,7-26,8) 0,485 

BGA* 11 41,2 (0,2-87,3) 66,6 (10,5-98,1) 0,286 

YGA z skoru* 16 -1,38 (-3,9 – 0,2) -0,79 (-3,9 – 0,9) 0,010 

BGA z skoru* 11 -0,22 (-2,9-1,1) 0,43 (-1,3 – 2,1) 0,155 

YGB z skoru* 26 -1,73 (-5,7 – 0,4) -1,17 (-6,0-1,0) 0,159 

VKİ z skoru* 26 -0,30 (-3,0-2,9) 0,02 (-3.8 – 2,2) 0,439 

*Veriler ortanca (maksimum- minimum) şeklinde verilmiştir. 

 

Akut karaciğer yetmezliği olan hastaların hepsi 10 yaşın üzerinde olup, bu hastaların 

sadece YGB ve VKİ z skoru hesaplanabildi. Nakil öncesi ve nakil sonrası antropometrik 

ölçümleri değerlendirilirken bir hastanın nakil sonrası ölçüm bilgisine ulaşılamadı. Hastaların 

VKİ değeri ve VKİ z skorunun nakil sonrası daha yüksek olduğu görüldü, ancak nakil öncesi 

ve nakil sonrası arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Akut karaciğer 

yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların ortanca YGB z skorunun 0,02’den nakil sonrası -

0,43’e düştüğü gözlendi; ancak istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (Tablo 6.38). 

Tablo 6.38. Akut karaciğer yetmezliği olan hastalarda nakil öncesi ve son kontroldeki 

antropometrik bulguların karşılaştırması  

 n Nakil öncesi Son kontrol p 

VKİ* (kg/m
2

) 8 15,9 (13,7-18,8) 18,4 (13,2-20,5) 0,17 

YGB z skoru* 8 0,02 (-1,27 – 1,0) -0,4 (-1,34 – 0,4) 0,58 

VKİ z skoru* 8 -1,1 (-2,56 – 1,7) -1,0 (-1,68 – 1,2) 0,58 

*Veriler ortanca (maksimum- minimum) şeklinde verilmiştir. 

 

6.11. Son Kontrolde Fizik Muayene ve Laboratuvar Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Karaciğer nakli sonrası yaşayan 36 hastanın %11,1’inde (n=4) splenomegali, %8,3’ünde 

(n=3) ise sarılık tespit edildi. Hiçbir hastada asit yoktu. 

Hastaların son kontrolde yapılan AST, ALT, total bilirubin, direkt bilirubin, albümin ve 

INR değerleri Tablo 6.39’da verildi. Toplam 6 hastada (%16,7) greft disfonksiyonu mevcuttu. 

Hastaların %16,7 ‘sinde (n=6) ALT yüksekliği, %16,7 ‘sinde (n=6) AST yüksekliği, %8,3’ünde 
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(n=3) total bilirubin yüksekliği, %13,9’unda (n=5) direkt bilirubin yüksekliği, %16,7’sinde 

(n=6) albümin düşüklüğü, %13,9’unda (n=5) ise INR yüksekliği saptandı (Tablo 6.40). 

Tablo 6.39. Hastaların son kontroldeki laboratuvar değerleri 

 n Ort ± SS 

AST (U/L) 36 36,2±17,9 

ALT(U/L) 36 31,4±18,2 

Total billirubin (mg/dL) 36 0,7±0,8 

Direkt billirubin (mg/dL) 36 0,4±0,7 

Albümin (g/L) 36 4,3±0,6 

INR 36 1,0±0,1 

 

Tablo 6.40. Hastaların son kontroldeki anormal laboratuvar bulguları 

 n % 

AST (>50 U/L) 6 16,7 

ALT (>50 U/L) 6 16,7 

Total bilirubin (>1,2 mg/dL) 3 8,3 

Direkt bilirubin (>0,3 mg/dL) 5 13,9 

Albumin (≤3,8 g/L) 6 16,7 

INR (>1,2) 5 13,9 
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7. TARTIŞMA 

 

Karaciğer naklinin 20. yüzyılın ikinci yarısında başlamasından sonra cerrahi tekniklerin 

geliştirilmesi, sterilite kurallarına uyulması, immünitenin anlaşılması ve yeni immünsupresif 

ilaçların bulunması, yeni antimikrobiyal ilaçların keşfedilmesi ve cerrahi sonrası bakım 

koşullarının iyileştirilmesi ile birlikte son çeyrek yüzyılda büyük ilerlemeler kaydedilmiş; 

karaciğer nakli sonrası yaşam şansı ve kalitesi artmıştır. Deneyimli merkezlerde bir yıllık 

sağkalım %85’lere, beş yıllık sağkalım ise %75’lere ulaşmıştır (10). Böylece bu tedavi modeli 

birçok akut ve kronik karaciğer hastalığında kullanılabilir ve tercih edilebilir bir seçenek haline 

gelmiştir. Karaciğer naklinde amaç primer hastalığa bağlı ölüm oranını düşürmek ve hastaların 

yaşam kalitesini arttırmaktır. 

Bu çalışmada Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji kliniğinde 

izlenen, 12.05.1997-07.04.2021 tarihleri arasında Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 

Hastanesinde karaciğer nakli yapılan 45 hasta değerlendirilmiştir. Bu 45 hastaya toplam 46 

karaciğer nakli uygulanmıştır. 

 

7.1. Demografik Veriler 

Çalışmaya dahil edilen hastaların nakil yaşı ortanca 5,5 yıl (min-mak, 0,4-16,8 yıl) idi. 

Hastaların 18’i (%39,1) 2 yaş ve altında, 28’i (%60,9) ise 2 yaşından büyük idi. Nakil yapılan 

hastaların 29’u erkek (%63), 17’si (%37) kız olup, erkek/kız oranı 1,7 olarak saptandı. Güney 

Kore’den Byun ve arkadaşlarının yaptığı, 152 karaciğer nakil hastasının dahil edildiği bir 

çalışmada nakil yaşı ortalaması çalışmamıza benzer şekilde bulunmuştur (144). Avrupa 

Karaciğer Nakil Kayıt Sistemi European Liver Transplantation Registry (ELTR) verilerine 

göre Ocak 1988-Haziran 2020 yılları arasında nakil yapılan hastaların %41,6’sının 2 yaş 

altında, %58,4’ünün ise 2-18 yaş arasında olduğu bildirilmiştir (12). Akdeniz Üniversitesinden 

Alaçakır ve arkadaşlarının yoğun bakım izlem verilerini paylaştığı bir çalışmada karaciğer nakli 

yapılan 31 çocuk hastanın yaş ortalaması 6,5 yıl olarak bulunmuş olup, hastaların %42’sinin 

kız, %58’inin ise erkek olduğu görülmüştür (145). Çalışma grubumuzun demografik verileri 

literatür bilgileri ile uyumludur. 
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7.2. Etiyoloji 

Çalışmamızda nakil yapılan hastaların %34,8’ine (n=16) acil, %65,2’sine (n=30) ise 

elektif şartlarda nakil yapılmıştır. Japonya’dan Tanaka ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 

çalışmada 33 pediatrik karaciğer naklinin %81,8’inin elektif, %18,2’sinin ise acil şartlarda 

yapıldığı bildirilmiştir (146). Ülkemizde Malatya’da 2011-2015 yılları arasında karaciğer nakli 

yapılan 167 çocuk hastanın %46,7’sinin elektif, %53,3’ünün acil şartlarda yapıldığı 

gösterilmiştir (147). Literatür verilerine bakıldığında, çalışmamızda olduğu gibi karaciğer 

nakillerinin büyük bir kısmını elektif şartlarda yapılan nakiller oluşturmaktadır. 

Çalışmamızda nakil endikasyonlarına bakıldığında 46 hastanın 15’ine (%32,6) kolestatik 

karaciğer hastalığı, 12’sine (%26) kriptojenik siroz, 11’ine (%23,9) akut karaciğer yetmezliği, 

7’sine (%15,2) metabolik hastalık, 1’ine (%2,2) ise tümör nedeni karaciğer nakli yapıldı. 

Amerika Birleşik Devletleri Cincinnati Çocuk Hastanesinde karaciğer nakli yapılmış 292 çocuk 

hastanın değerlendirildiği bir çalışmada nakil endikasyonlarına bakıldığında %51’ine kolestatik 

karaciğer hastalıkları, %17’sine metabolik hastalıklar, %15’ine akut karaciğer yetmezliği, 

%9’una siroz, %4’üne ise tümör nedeni ile karaciğer nakli yapıldığı bildirilmiştir (81). Avrupa 

Karaciğer Nakil Kayıt Sistemi European Liver Transplantation Registry (ELTR) verilerine 

bakıldığında 0-2 yaş hastaların %70,6’sı, 2-18 yaş aralığındaki hastaların ise %33,8’i kolestatik 

hastalıklara bağlı karaciğer nakli olmuştur ve her iki yaş grubunda da en sık karaciğer nakil 

nedeni kolestatik karaciğer hastalıklardır (12). Literatüre bakıldığında metabolik hastalıklar 

kolestatik karaciğer hastalıklarından sonra 2. önemli karaciğer nakil nedenidir (37). Bizim 

çalışmamızda da kolestatik karaciğer hastalıkları bu çalışmalarda gözlendiği gibi en sık neden 

olarak bulunmuştur. Literatürden farklı olarak kriptojenik siroz hastalarının oranı daha yüksek 

bulunmuştur. Çalışmamızda metabolik hastalık sıklığı beklenenden düşük bulunmuştur. Bunun 

nedeni metabolik hastalık tanısının çoğu kez genetik incelemeye dayanmış olması ve ileri 

tanısal yöntemler gerektirmesidir. Avrupa ülkeleri ve Amerika ile kıyaslandığında ülkemizde 

bu tanı yöntemlerine erişim sınırlıdır. Buna paralel olarak, çalışmamızda idiyopatik karaciğer 

hastalıkları sıklığı gelişmiş ülke verilerine kıyasla daha yüksek bulunmuştur. Çalışmamızda 

karaciğer nakli yapılan çocuklarda en sık görülen metabolik hastalık Wilson hastalığıdır. 

Benzer şekilde, Shen ve arkadaşlarının Çin’de 31 pediatrik karaciğer nakil hastası ile yaptığı 

bir çalışmada, metabolik hastalık nedeni ile karaciğer nakli yapılan çocuklarda en sık görülen 

hastalığın Wilson hastalığı olduğu bildirilmiştir (148). Amerika verilerine bakıldığında alfa-1 

antitripsin eksikliği en sık karaciğer nakli yapılan metabolik hastalıktır (149). Bizim vaka 

serimizde ise alfa-1 antitripsin eksikliği nedeni ile nakil yapılan hastamız olmamıştır. 
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Ülkemizde alfa 1 antitripsin eksikliğinin sıklığı tam olarak bilinmemekle birlikte, metabolik 

hastalıkların sıklığı coğrafik bölgeye göre değişkenlik gösterebilir.  

Avrupa ve Amerika verilerine bakıldığında pediatrik yaş grubunda en sık görülen 

karaciğer nakil nedeni biliyer atrezidir (150). Bizim çalışmamızda 46 hastanın 7’sine (%15,2) 

biliyer atrezi nedeni ile karaciğer nakli yapılmıştır. Çalışma grubumuzda biliyer atrezi, 

idiyopatik kronik karaciğer hastalığından sonra karaciğer nakil endikasyonlarının 2. en sık 

nedenini oluşturmaktadır. 

Karaciğer nakli, karaciğer yetmezliği gelişen PFIC hastaları için tek etkili tedavi 

seçeneğidir. Şiddetli kaşıntı, belirgin büyüme geriliği ve karaciğer yetmezliği varlığında 

karaciğer nakli endikedir. PFIC 2’den farklı olarak PFIC 1’de karaciğer nakli tartışmalıdır. 

Bunun nedeni karaciğer naklinin ishali ağırlaştırabilmesi ve büyümeyi yakalamayı 

engelleyebilmesidir. PFIC 2 hastalarının bir kısmında nakil sonrası primer hastalığın 

tekrarlaması söz konusu olabilir. Donör proteinlerine karşı gelişen BSEP proteinleri greft 

kaybına yol açabilir (151). Bizim çalışmamızda PFIC 1 nedeni ile karaciğer nakli yapılmış hasta 

yoktu. Çalışmamızda PFIC 2’li 5 hastaya (%10,9) karaciğer nakli yapıldı. Bu oran literatür 

bilgileri ile uyumludur (152). Bu hastalardan 2’si erken dönem komplikasyonlar nedeni ile 

kaybedildi. Bir hasta vasküler komplikasyon nedeni ile hayatını kaybetti. Diğer hastada ise 

naklin ilk 5 gününde ciddi enzim yüksekliği ve greft disfonksiyonu ortaya çıktı. Biyopsisinde 

şiddetli yağlanma ve rejeksiyon bulguları saptandı. Histopatolojik bulguların BSEP antikor 

gelişimine bağlı olabileceği düşünüldü ancak, akut rejeksiyon ile ayırıcı tanısı tam yapılamadı. 

Yoğun destek tedavisine rağmen (steroid, intravenöz immünglobulin, plazmaferez) hasta naklin 

11. gününde kaybedildi. Diğer 3 hastanın postoperatif dönemi sorunsuz seyretti. 

Mitokondriyal hepatopatilerde özellikle yenidoğan ya da erken bebeklik döneminde 

karaciğer tutulumu sık görülen bir bulgudur. Hastalık akut karaciğer yetmezliği ile ortaya 

çıkabileceği gibi steatohepatit, kolestaz veya sinsi başlangıçlı kronik karaciğer yetmezliği ile 

de ortaya çıkabilir. Karaciğer hastalığı genellikle ilerleyici ve fatal seyreder. Günümüzde bir 

ilaç tedavisi yoktur. Multisistemik tutulum olasılığı nedeni ile karaciğer transplantasyonun yeri 

tartışmalıdır. Diğer sistem tutulumlarının ortaya çıkış zamanı oldukça değişkendir. Özellikle 

belirgin nöromusküler ya da kardiyovasküler tutulum varsa karaciğer nakli kontrendikedir. 

Bununla birlikte akut karaciğer yetmezliği ile başvuran hastalarda olduğu gibi karaciğer nakil 

kararının acilen verilmesi gereken durumlarda karar vermek zordur. Çünkü ekstrahepatik 

hastalığın yokluğu nakil sonrası mitokondriyal hastalığın tamamen düzeleceğini garanti etmez. 

Nakil başarılı olsa bile diğer sistem tutulumları daha sonra ortaya çıkabilir (153). Çalışmamızda 

mitokondriyal hastalık nedeni ile karaciğer nakli yapılan bir hasta kronik zeminde gelişmiş akut 



67 

karaciğer yetmezliği ile başvurduğunda hepatik tutulum dışında başka sistem tutulumu yoktu. 

Hastalığın tanısı genetik inceleme ile konuldu, ancak bu zaman aldı. Bizim hastamızda da 

genetik tanı nakil yapıldıktan sonra öğrenilebildi. DGUOK tanısı alan hasta naklin ilk 1 yılında 

primer hastalığına bağlı pulmoner tutulum nedeni ile hayatını kaybetti. 

Bazı metabolik hastalıklar ilerleyici karaciğer hasarına neden olduğu için karaciğer nakli 

endikedir. Yapısal karaciğer hasarına neden olmayan üre siklus defekti, Crigler-Najjar tip 1 gibi 

bazı metabolik hastalıklarda ise karaciğer nakli ile fonksiyonel enzim aktivitesi sağlanarak 

zararlı metabolitlerin birikimi önlenebilir ya da azaltılabilir. Üre siklus defektleri karaciğerde 

hasar yapan en sık görülen metabolik hastalıklardan birisidir. Üre döngüsü nitrojen 

metabolizmasının son ortak yolu olduğu için bu yolaktaki bir defekt azotun amonyak, glutamat, 

alanin ve metabolik bloktan önceki ara ürünler şeklinde birikmesi ile sonuçlanır. Karaciğer 

nakli, üre siklus defektlerinin tedavisinde önemli rol oynamaktadır. Bu hastaların konservatif 

tedavisi yakın tıbbi gözetim gerektirir ve kısıtlanmış protein alımı yaşam kalitesini olumsuz 

etkileyebilir. Ayrıca her zaman ani ölümcül metabolik kriz korkusu aileleri tedirgin etmektedir. 

Karaciğer naklindeki gecikme sıklıkla ağır nörolojik sekele yol açabilmektedir. Bu nedenle 

karaciğer naklinin uygun bir zamanlama ile nörolojik sekel gelişmeden yapılması önerilir. Bu 

hastalarda karaciğer nakli sonrası 5 yıllık sağkalım oranı %90’ın üzerindedir (39). Bizim 

çalışmamızda bir hastamıza üre siklüs defekti nedeni ile (sitrülinemi) karaciğer nakli yapıldı. 

Hastamız nakil sonrası kısa süre içerisinde vasküler komplikasyonlar nedeni ile kaybedildi. 

Bu çalışmada hastaların %73,9’una kronik karaciğer hastalığı, %23,9’una (n=11) ise akut 

karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapıldı. Literatüre bakıldığında, akut karaciğer 

yetmezliğinin insidansının tüm pediatrik nakillerin %10-15’ini oluşturduğu tahmin 

edilmektedir (39). Erzurum’da Atatürk Üniversitesinde 1997-2016 yılları arasında yapılan bir 

çalışmada 61 pediatrik karaciğer naklinin %6,2’sinin akut karaciğer yetmezliği nedeni ile 

yapıldığı belirlenmiştir (152). Hem dünya verilerine hem de ülke verilerine bakıldığında bizim 

çalışmamızda akut karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların oranı daha yüksektir. 

Genel olarak akut karaciğer yetmezliğinin en sık saptanan sebepleri viral hepatitler, ilaçlar ve 

kimyasal maddelere bağlı gelişen karaciğer hasarlanmasıdır. Birçok vakada etiyoloji belirsiz 

olabilmektedir (154,155). Çalışmamızda benzer şekilde en sık akut karaciğer yetmezliği nedeni 

idiopatik olarak bulunmuştur. Akut karaciğer yetmezliğinin nakil endikasyonlarının 2. en sık 

nedeni ise toksik hepatittir. Çalışmamız bu açıdan literatür verileri ile uyumludur (156). 
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7.3. Nakil Öncesi Antropometrik Veriler 

Beslenme durumu bekleme listesinde olan ve karaciğer transplantasyonu yapılan 

hastalarda sağkalımı etkileyen ana faktörlerden biridir (157). Malnütrisyon kronik karaciğer 

hastalığı olan hastalarda önemli sorunlardan birisi olup, kompanse karaciğer hastalığı olanların 

%25’inde, dekompanse karaciğer hastalığı olanların ise %80’inde görülür (158). Brezilya’da 

yapılan bir çalışmada karaciğer nakli yapılan 60 çocuğun %50’sinin YGB, %28’inin YGA, 

%11’inin BGA/VKİ düşük bulunmuştur (159). İzmir’de yapılan bir çalışmada karaciğer nakli 

yapılan 80 hastanın nakil öncesinde %44’ünün YGA z skoru, %34’ünün ise YGB z skorunun -

2’nin altında olduğu bildirilmiştir (160). Çalışmamızda ise nakil öncesi 43 hastanın %14’ünde 

(n=6) zayıflık, %39,5’inde ise (n=17) boy kısalığı vardı. Çalışmaya dahil edilen hastaların 

%48,8’i (n=21) nakil öncesi malnütre idi. Verilerimiz literatür ile uyumlu idi. 

 

7.4. Child-Turcotte-Pugh Skoru/MELD/PELD 

Nakil adaylarının hastalık şiddetine göre önceliklerini şeffaf ve objektif şekilde 

belirlemek için kullanılan çeşitli puanlama sistemleri geliştirilmiştir. Bunlardan birisi daha çok 

erişkinler için geliştirilmiş olan CTP puanıdır. Basit bir hesaplamaya dayanması nedeni ile 

birçok klinisyen tarafından ölüm riskini tanımlamak için kullanılan bir ölçek olmuştur. Bununla 

birlikte çeşitli eksiklikleri vardır. Bazı parametreler subjektif değerlendirmeye dayanır, 

gözlemciden gözlemciye değişebilir. Hasta serimizdeki kronik karaciğer hastalığı olan 

hastaların CTP puanlarına baktığımızda büyük çoğunluğu Child-C (%45,5) sınıfında idi. 2002 

yılından beri PELD skorlama sistemi çocuklarda yaygın olarak kullanılmaktadır. PELD skoru 

tıpkı yetişkinlerde kullanılan MELD skoru gibi karaciğer nakil ihtiyacı olan hastaları hastalık 

şiddetine göre öncelendirmek için şeffaf ve objektif bir yöntem olarak geliştirilmiştir. 

Literatürde yapılan çalışmalarda PELD skorlamasının CTP’ye göre daha iyi bir puanlama 

sistemi olduğu gösterilmiştir (161). Çalışmamıza dahil edilen hastaların ortanca PELD skoru 

23 (min-mak, 2-41), ortanca MELD skoru ise 26 (min-mak, 13-30) idi. PELD ve MELD 

skorlarına ulaşılan 44 hastanın 34’ünün (%72,3) PELD/MELD skoru 15’in üzerindeydi. 

 

7.5. Cerrahi Prosedür 

Karaciğer naklindeki donör tipine bakarsak, çalışmamızdaki hastaların %93,5’ine (n=43) 

canlı donör, %6,5’ine (n=3) ise kadaverik donör kullanılmıştır. Çalışmamızda nakillerin 
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%44,1’inde sol lateral segment kullanılmıştır. Uluslararası Organ Dağıtımı ve Transplantasyon 

Sistemi (IRODaT) verilerine bakıldığında, 2020 yılında ülkemizde yapılan toplam 3743 solid 

organ naklinin %32,5’ini karaciğer nakilleri oluşturmaktadır. Bu verilere göre ülkemizde 

yapılan 1220 karaciğer naklinin %97,5’u (n=1190) canlıdan, %2,5’i ise kadavradan yapılmıştır. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde ise yapılan 8901 karaciğer naklinin %94,5’i(n=8415) 

kadavradan, %5,5’i ise (n=486) canlıdan yapılmıştır (162). Güney Kore’de yapılan bir 

çalışmada 536 karaciğer naklinin %84,7’si (n=454) canlıdan, %15,3’ü ise (n=82) kadavradan 

yapılmıştır (163). Verilerimiz ülke verileri ile uyumludur. Ülkemizde kadaverik donör 

kullanımı batı ülkelerine göre çok düşüktür ancak, uzak doğu ülkelerine benzerdir. Organ bağışı 

oranın düşük olması ülkemizde önemli bir sorun olmaya devam etmektedir. 

Nakil sonrası vakalarımızın birinde (%2,2) retransplantasyon ihtiyacı olmuştur. 

Retransplantasyon yapılan bu hastamız sağlıklı şekilde taburcu edilmiştir. Pediatrik 

popülasyonda retransplantasyon ihtiyaci nadir bir durum değildir ve literatürde %10-20 

arasında olduğu bildirilmiştir (164). 

 

7.6. Nakil Sonrası Komplikasyonlar 

Çalışmamızda karaciğer nakli sonrası hastaların %19,6’sında akut rejeksiyon, %4,3’ünde ise 

kronik rejeksiyon gelişmiştir. En sık görülen erken komplikasyonlardan biri olan akut rejeksiyonun 

görülme sıklığı nakil hastalarında yaklaşık %20-70 arasında değişmektedir (60,84). Çalışmamızda 

da literatür ile benzer oranda bulunmuştur. Kronik rejeksiyon ise pediatrik allogreft alıcılarının 

%8-12’sinde meydana gelmektedir (81). Hasta serimizde kronik rejeksiyon oranı literatürden 

daha düşük olduğu görülmüştür. Bunun nedeninin yakın ilaç monitorizasyonu olduğu 

düşünülmüştür.  

Bu çalışmada vasküler komplikasyon oranı %30,4 olarak bulunmuştur. Sieders ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada vasküler komplikasyonların genel insidansı %21 olarak 

bulunmuştur (92). Çalışmamızda hepatik arter trombozu hastaların %8,2’sinde görülmüştür. 

Literatürde pediatrik karaciğer nakillerinde hepatik arter tromboz insidansı çalışmamıza benzer 

şekilde %10-20 kadardır (84,92). Portal ven trombozu hastalarımızın %13’ünde gelişmiştir. Bu 

oran literatürde bildirilen sıklıktan (%5-10) hafif yüksektir. Vasküler darlık ise hastaların 

%19,5’inde görüldü. Literatürde vasküler darlık sıklığı %6 olarak bildirilmiştir (81,92). 

Literatürde vasküler komplikasyonların nakil öncesi vücut ağırlığı ve yaşla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir. Hastalarımızın 1/3’ü 10 kg’ın altında idi. Yaklaşık %40’ı 2 yaşın altındaydı. 

Çalışmamızda 2 yaş altında olan hastalarda vasküler komplikasyonlar daha sık görülmesine 
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rağmen arada istatistiksel açıdan farklılık bulunmadı. Benzer şekilde 10 kg altında olan 

hastalarda vasküler komplikasyon daha sık görülmesine rağmen arada istatistiksel açıdan fark 

saptanamadı. Bunun nedeninin hasta örneklem büyüklüğümüzün yeterli olmaması olduğu 

düşünüldü.  

Safra yolu komplikasyonları karaciğer naklinde en sık görülen teknik 

komplikasyonlardan birisidir. Safra yolu komplikasyonlarının görülme sıklığı karaciğer greft 

türüne göre değişmekle birlikte, pediatrik karaciğer nakillerinin %10-30’unda görüldüğü 

bildirilmiştir (101,102). Literatürde 10 kg altındaki çocuklarda ve canlı vericili nakillerde daha 

sık görüldüğü bildirilmiştir. Bütün karaciğer nakledilen hastaların %2,3’ünde, parsiyel greft 

kullanılan hastaların ise %19,6’sında görüldüğü bildirilmiştir. Sol lateral segment kullanılan 

nakillerin yaklaşık 1/3’ünde görülür (103-105). Çalışmamızda safra yolu komplikasyonlarının 

genel insidansı %39,1 olarak bulunmuştur. Bu oran literatürde bildirilenden biraz yüksektir. 

Hasta grubumuzda en sık görülen safra yolu komplikasyonu %21,7 oranı ile safra kanal 

darlığıdır. Hasta serimizde safra yolu komplikasyonlarının fazla olması hastaların büyük 

çoğunluğuna canlı vericiden nakil yapılmış olması ve sol lateral segment kullanılması ile ilişkili 

olabilir. Literatürden farklı olarak safra yolu komplikasyonu ile yaş ve vücut ağırlığı arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı ilişki bulunmadı.  

Profilaktik tedaviye rağmen karaciğer nakli sonrası enfeksiyonlar hala çocuk hastalarda 

önemli mortalite ve morbidite nedenidir. Karaciğer nakli olan hastaların en az %80’i ilk 1 yıl 

içerisinde bir enfeksiyon atağı geçirir. Bazı merkezlerde karaciğer naklinin en önemli mortalite 

nedenidir. Çalışmamızda nakil sonrası hastaların %50’sinde (n=23) herhangi bir dönemde 

enfeksiyon geliştiği saptandı. Bu enfeksiyonların %47,8’i bakteriyel, %17,4’ü viral, %8,7’si ise 

fungal enfeksiyon idi. Waganer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada tüm enfeksiyonların 

%35-70’ini bakteriyel enfeksiyonlar oluşturmuştur (111). Malatya’dan 167 pediatrik karaciğer 

nakil hastasının dahil edildiği bir çalışmada hastaların %67’sinde enfeksiyon geliştiği 

bildirilmiştir. Bu hastaların %55,7’sinde bakteriyel, %33,5’inde viral, %9’unda fungal 

enfeksiyon geliştiği gösterilmiştir (147). Çalışmamızda enfeksiyonların %52,4’ü literatürle 

uyumlu olarak ilk 1 ay içinde görüldü. Bakteriyel enfeksiyonlar genellikle ilk 8 haftada ortaya 

çıkar (113). Çalışmamızda da literatürle uyumlu olarak bakteriyel enfeksiyonların %77,2’si ilk 

bir ay içinde ortaya çıktığı belirlendi. Literatüre bakıldığında karaciğer nakli sonrası viral 

enfeksiyonlar hastaların %19-28’unda, fungal enfeksiyonlar ise %5-40’ında görüldüğü 

bildirilmiştir. (114). Verilerimiz literatür ile uyumludur. Malnütrisyon, retransplantasyon ve 

tekrarlayan cerrahi girişimlerin nakil sonrası enfeksiyon açısından risk faktörü olduğu 

bildirilmiştir. İmmünsupresif ilaç tipi ile enfeksiyon gelişimi arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bazı 
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çalışmalarda immünsupresif tipi ile enfeksiyon gelişimi arasında ilişki olduğu bildirilmişken, 

bazı çalışmalarda ise bildirilmemiştir. Bir çalışmada siklosporin kullanımı ile fungal enfeksiyon 

gelişimi arasında ilişki olduğu gösterilmiştir (165). 

Karaciğer nakli sonrası santral sinir sistemi komplikasyonları diğer solid organ 

nakillerine göre daha fazla görülür (120). Kullanılan immünsupresif ajanlara bağlı nörotoksisite 

izlenebilir. Steroid ve kalsinörin inhibitörleri nöbet eşiğini düşürerek nöbete neden olabilir. 

İmmünsupresan ilaçlar ayrıca baş ağrısı, psikoz, konuşma bozukluğu, tremor, deliryum, 

posterior lökoensefalopati tablosuna neden olabilir (121). Literatüre bakıldığında karaciğer 

nakli yapılan hastaların %8,3-47’sinde santral sinir sistemi komplikasyonu bildirilmiş olup en 

sık görülen santral sinir sistemi komplikasyonları nöbet ve ensefalopatidir (120,121). 

Çalışmamızda santral sinir sistemi komplikasyonları nakil yapılan hastaların %47,8’inde 

gözlendi. Bu komplikasyonlar içinde en sık görülen tremor idi. Çalışmamızda 4 hastamız 

(%8,7) nakil sonrası nöbet geçirmiştir. Ghosh ve arkadaşlarının 1980-2010 yılları arasında 

karaciğer nakli yapılan 65 çocuk hasta ile yaptığı bir çalışmada nöbet görülme oranı %10,7 

olarak bulunmuştur (166). Nöbet fokal ya da jeneralize olabilir. İmmünsupresif ajanlar, 

özellikle kalsinörin inhibitörleri en önemli risk faktörüdür. Ayrıca transplantasyon sonrası 

ortaya çıkan elektrolit bozuklukları (hiponatremi, hipomagnezemi, hipokalemi, hipokalsemi, 

vb.), kan şekeri değişiklikleri, listeria, aspergillus fumigatusa bağlı santral sinir sistemi 

enfeksiyonları ve intrakraniyal kanamalar nöbet etiyolojisinde rol oynayabilir. (167). Posterior 

reversible ensefalopati sendromu kalsinörin inhibitörü kullanımı ile ilgili nadir görülen bir 

klinik nöroradyolojik bir sendromdur. Lezyonların konumuna bağlı olarak hafif ya da ağır 

semptomlara neden olabilir. Radyolojik olarak beyaz cevherin geri dönüşümlü vazojenik ödemi 

ile karakterizedir. Solid organ nakli sonrası PRES insidansı son derece düşük olup, hastaların 

%1-6’sında görüldüğü bildirilmiştir (168). Çalışmamızda 3 hastada (%6,5) PRES gelişmiştir. 

Çalışmamız literatür verileri ile uyumludur. Karaciğer nakli sonrası akut miyopati hastaların 

%7’sinde gelişebilir. Özellikle rejeksiyon geçiren hastalarda risk yüksektir (169). Çalışmamızda 

sadece bir (%2,8) hastada EMG kanıtlı miyopati görüldü. 

                Solunum sistemi komplikasyonları günümüzde eskiye oranla azalmış olmakla 

birlikte postoperatif dönemde halen sık karşılaşılan ve morbidite ile ilişkili önemli nedenlerden 

biridir. Metrailler ve arkadaşlarının İsviçre’de 79 pediatrik karaciğer nakil hastası ile yapılan 

hasta ile yaptığı bir çalışmada hastaların %86,3’ünde majör ve minör solunum sistemi 

komplikasyonları gözlendiği bildirilmiştir (170). Hasta serimizde vakaların %73,9’unda 

solunum sistemi komplikasyonu görülmüştür. Bu komplikasyonlar içinde en sık atelektazi 

(%63) görülmüştür. Çalışma verilerimiz literatür ile uyumludur. Karaciğer nakli sonrası 
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diyafragma hernisi nadir görülen bir komplikasyondur. Patofizyolojisi tam bilinmemektedir. 

Hayatı tehdit eden bir komplikasyon olup, karaciğer nakil hastalarının %2’sinde görüldüğü 

bildirilmiştir. Bir çalışmada 1032 pediatrik karaciğer nakil vakasının 10’unda (%0,97) geliştiği 

bildirilmiştir. Cerrahi sırasında doğrudan diyafragmanın termal travmatize edilmesi, diyafram 

ve frenik sinir yaralanması, ameliyat sonrası asit, artmış karın içi basıncı, greft boyutunda 

uyumsuzluk, malnütrisyon ve yara iyileşmesinin bozulmuş olması diyafragma hernisi 

gelişimine katkıda bulunan faktörlerdir. Hasta serimizde diyafragma hernisi sıklığı literatürde 

bildirilenden daha yüksektir. Bunun parsiyel greft kullanımı ve cerrahi teknikle ile ilişkili 

olabileceği düşünülmüştür (171). 

Kardiyovasküler sistem komplikasyonları nakil sonrası uzun dönemde mortalitenin ana 

nedenleri arasındadır. Sıklığı çeşitli faktörlere bağlı değişmektedir. Alıcının yaşı, cinsiyeti, 

nakil öncesi kardiyovasküler durumu ile ilişkili bulunmuştur (126). Literatür verilerine 

bakıldığında karaciğer nakli sonrası hastaların %60-70’inde hipertansiyon, %45-69’unda 

hiperlipidemi geliştiği bildirilmiştir (127). Çalışmamızda karaciğer nakli yapılan hastaların 

%52,1’inde kardiyovasküler sistem komplikasyonu görülmüştür. En sık görülen 

kardiyovasküler sistem komplikasyonu %41,3 oranı ile hipertansiyon olarak bulunmuştur. 

Hiperlipidemi ise çalışmamızda hastaların %21,7’sinde gözlenmiştir. Kardiyovasküler 

komplikasyonlar literatürde bildirilenlerden biraz daha düşük bulunmuştur. Bunun nedeninin 

yakın monitorizasyon, steroid dozunun düşük tutulması ve kısa sürede kesilmesi olabilir. 

Gastrointestinal sistem komplikasyonları nakil yapılan hastalarda erken ve geç dönemde 

görülebilmektedir. Çalışmamızda hastaların %39,1’inde GİS komplikasyonları görülmüştür. 

En sık görülen komplikasyon ise kanamadır (%15,2). Literatür verilerine baktığımızda Ramos 

ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada gastrointestinal kanama oranı %9 olarak bulunmuştur 

(172). Şilöz asit karaciğer nakli sonrasınadir görülen komplikasyonlardan birisidir. Karaciğerin 

çıkarılması sırasında porta hepatis ya da retrohepatik lenfatik damarların hasarlanmasına bağlı 

gelişebilir. Ege Üniversitesinden yapılan bir çalışmada karaciğer nakli yapılan 119 çocuk 

hastanın 2’sinde (%1,6) şilöz asit geliştiği bildirilmiştir (173). Çalışmamızda şilöz asit 

hastaların %13’ünde görülmüş olup literatürde bildirilenden yüksektir. Bu durumun cerrahi 

teknik ile ilişkili olduğu düşünülmektedir. Karaciğer nakli sonrası barsak tıkanıklığı oldukça 

nadir görülen bir komplikasyondur. En sık nedeni intraabdominal yapışıklıklardır. Erişkin 

serilerinde intestinal obstrüksiyon sıklığı %1,2 olarak bildirilmiştir (174). Amerika Birleşik 

Devletleri’nden yapılan bir çalışmada 181 pediatrik karaciğer naklinin 7’sinde (%3,8) intestinal 

obstrüksiyon geliştiği bildirilmiştir (175). Bizim çalışmamızda ise 46 hastanın 3’ünde (%6,5) 

intestinal obstrüksiyon gözlendi. Çalışmamızda gastrointestinal komplikasyonlar literatürde 
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bildirilenden yüksektir. Bunun nedeni merkezimizin düşük volümlü bir nakil merkezi olması 

olabilir.  

Karaciğer nakli sonrası renal fonksiyonları değerlendirmek için uygulanan kriter ve 

yöntemler farklılık gösterdiğinden renal disfonksiyonun sıklığı tam olarak bilinmemektedir. 

Yapılan çalışmalarda hastaların %5-50’sinde akut böbrek yetmezliği geliştiği bildirilmiş olup, 

hastaların %8-17’sinde renal replasman tedavisi yapıldığı görülmüştür (123). Bizim 

çalışmamızda hastaların erken dönemde %32,6’sında renal disfonksiyon saptandı. Bu hastaların 

6’sına (%13) renal replasman tedavisi uygulandı. Renal replasman tedavisi yapılan 6 hastanın 

5’i ise hayatını kaybetti. Çalışma verilerimiz literatür ile uyumlu bulunmuştur. Literatürde renal 

disfonksiyonun sağkalım üzerinde etkisi olduğu bildirilmiştir. Benzer şekilde çalışmamızda da 

renal disfonksiyon ile sağkalım arasında ilişki olduğu saptanmıştır (176). 

Kronik karaciğer yetmezliği olan hastalarda nakil öncesi siroz ve hipersplenizme bağlı 

çeşitli hematolojik bulgular görülebilir. Bu bulguların karaciğer nakli ile düzelmesi 

beklenmektedir. Nakil sonrası immünsupresif ilaç kullanımı, splenomegali ve enfeksiyon 

varlığı hematolojik parametreleri etkileyebilir. Literatürde mikroanjiopatik hemolitik anemi 

karaciğer nakli sonrası hastaların %3,4’ünde geliştiği bildirilmiştir. Mekanizması tam olarak 

bilinmemekle birlikte; CMV, HCV enfeksiyonları ya da kalsinörin inhibitörlerinin rolü olduğu 

düşünülmektedir. Tedavi edilmediği takdirde mortalitesi oldukça yüksektir (177). 

Çalışmamızda hastaların sadece birinde mikroanjiopatik hemolitik anemi görülmüştür. Geçici 

trombositopeni karaciğer nakli sonrası sık görülen bir problem olup, hastaların yaklaşık 

%90’ında görülür. Genellikle naklin 2. haftasından sonra trombosit sayıları hastaların %60’ında 

nakil öncesi değerlere ulaşır (178). Bizim çalışmamızda hastaların %23,8’inde geçici 

trombositopeni gelişmiştir. 

Karaciğer nakli sonrası hastalarda erken ve geç dönemde mortalite ve morbiditeyi 

etkileyen çok sayıda metabolik komplikasyon gelişebilir. Karaciğer naklinde sağkalımın 

artması ile birlikte dislipidemi, obezite ve diyabet gibi uzun dönem metabolik komplikasyonlar 

daha sık karşımıza çıkmaktadır ve geç dönem mortalite ve morbidite üzerinde önemli etkilere 

sahiptir (131). Literatür verilerine bakıldığında nakil sonrası diabetus mellitus insidansı %9-21 

olarak bildirilmiştir. Sheiner ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada karaciğer nakli sonrası 

diyabet gelişimi hastaların %34’ünde saptanmış olup, takip eden yıllar içinde sıklığının azaldığı 

bildirilmiştir (130). Çalışmamızda hastaların %47,8’inde geçici hiperglisemi görüldü. Uzun 

dönem izlemlerine bakıldığında hastaların hiçbirinin kan şekeri regülasyon sorunu yoktu. 

Osteopeni/osteoporoz kronik karaciğer hastalığının en sık komplikasyonlarından biridir. 

Özellikle kolestatik karaciğer hastalıklarında daha sık görülür. Pretransplant osteopeni sıklıkla 
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asemptomatiktir ve çoğu kez son dönem karaciğer hastalığının daha ağır komplikasyonları nedeni 

ile göz ardı edilebilir. Karaciğer nakli sonrası ilk 3 ayda kullanılan ilaçlar, immobilizasyon, vb. 

nedenlerle çok hızlı bir kemik kaybı olur. Özellikle nakil öncesi osteopenik olan hastalarda kırıklar 

gelişebilir. Nakil sonrası hastaların %7-15’inde KMD z skorunun -2’nin altında olduğu 

bildirilmiştir. Literatürde karaciğer nakli sonrası çocukların %12-38’inde kırık geliştiği 

gösterilmiştir (179). Çalışmamızda hastaların nakil öncesi KMD değerleri kaydedilemedi. İzlemde 

KMD verilerine ulaşılan 21 hastanın 14’ünde (%66,7) osteopeni/osteoporoz olduğu saptandı. Bir 

hastada ise kırık gelişti. Nakil sonrası osteoporoz ve osteopeni sıklığı literatürde bildirilenden daha 

sıktır. Uzun süreli immobilizasyonun (uzun hastane yatışları) bu duruma neden olabileceği 

düşünülmekle beraber osteopoz/osteopeni gelişen hastaların yatış süresinin osteopoz/osteopeni 

gelişmeyen hastalardan istatistiksel olarak farklı olmadığı saptanmıştır. Ayrıca nakil öncesi KMD 

değerleri kaydedilemediği için osteoporoz/osteopeni sıklğının nakil sonrası arttığı ya da azaldığı 

konusunda kesin bir yorum yapılamamıştır.  

Çalışmamızda nakil öncesi fazla kilolu ya da obez olan çocuk yoktu. Nakil sonrası bir 

hastanın (%2,8) fazla kilolu, bir hastanın (%2,8) ise obez olduğu görüldü. Amerika Birleşik 

Devletleri’nde yapılan, 1706 çocuk hastanın dahil edildiği çok merkezli bir çalışmada karaciğer 

nakli sonrası obezite oranı 1. yılda %19,2, 3. yılda ise %17,5 olarak bildirilmiştir (180). 

Hastalarımızda nakil sonrası obezite gelişimi literatür verilerinden daha düşük bulunmuştur. 

Bunun nedeni sosyokültürel olarak beslenme alışkanlığının farklı olması yanı sıra çalışma 

grubumuzda ebeveynden bağımsız yemek yiyebilecek hasta sayısının (sadece %21,7’si 12 yaş 

ve üzerinde idi) az olması olabilir.  

Cerrahi sonrası alopesi areata nadir görülen komplikasyonlardan birisidir. Karaciğer 

nakillerinde de oldukça nadir görülen bir komplikasyon olup sıklığı tam olarak 

bilinmemektedir. Basıya bağlı iskemiye ikincil gelişir. Bu komplikasyondan kaçınmak için 

ameliyat sırasında sık sık baş pozisyonunun değiştirilmesi önerilir (181). Bizim çalışmamızda 

da hastaların 5’inde (%10,8) alopesi areata geliştiği görülmüştür. 

Karaciğer nakli sonrası sekonder maligniteler çocuklarda ve erişkinlerde ciddi bir 

sorundur. Nakil sonrası en sık saptanan sekonder malignite lenfoproliferatif hastalıklar ve deri 

kanseridir (134). Çocuklarda nakil sonrası sekonder malignite gelişme riski yetişkinlere göre 

fazladır (136). Hasta serimizde nakil sonrası sadece bir hastada sekonder malignite geliştiği 

tespit edildi. Bu hastada EBV ilişkili agresif B hücreli lenfoma saptandı. Literatüre bakıldığında 

sekonder malignitelerin karaciğer nakli yapılan hastalarda karaciğer kaynaklı olmayan 

ölümlerin %5-16’sını oluşturduğu bildirilmiştir (135). Karaciğer nakli sonrası sekonder 
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malignite sıklığı çalışmamızda literatürden daha az bulunmuştur. Bunun nedeni hasta örneklem 

büyüklüğünün az olması ve izlem süresinin nispeten kısa olması olabilir.  

 

7.7. Karaciğer Nakli Sonrası Hastanede Yatış Süresi 

Karaciğer nakli sonrası iyileşme süreci kişiden kişiye değişkenlik gösterir. Literatüre 

bakıldığında ABD’de nakil sonrası yoğun bakım ünitesinde yatış süresi ortalama 3-5 gün, 

hastanede kalış süresi ise 15-20 gün olarak bildirilmiştir (7). Pan ve arkadaşlarının Çin’de 2006-

2019 yılları arasında karaciğer nakli yapılan 544 hastayı incelediği bir çalışmada yoğun bakım 

ünitesinde kalış günü ortanca 6 gün (min-mak, 4-9 gün), hastanede yatış günü ise ortanca 24 

gün (min-mak, 18-34 gün) olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada 1 yıllık ve 3 yıllık sağkalım için 

PELD değeri ve yoğun bakım ünitesinde yatış süresi bağımsız öngörücü faktör olarak 

belirlenmiştir (182). Antalya’da 2010-2015 yılları arasında %55’i kadavradan karaciğer nakli 

yapılan 31 çocuk hastanın yoğun bakım ünitesinde yatış süresinin ortanca 5,7 gün (min-mak, 

1-18 gün), hastanede yatış süresinin ise ortanca 24 gün (min-mak, 12-77 gün) olduğu 

bildirilmiştir (145). İstanbul’da bir özel hastanede 2006-2012 yılları arasında %88,4’ü canlıdan 

karaciğer nakli yapılan 100 çocuk hastanın incelendiği bir çalışmada hastanede yatış süresi 

ortalama 17,5 gün olarak belirlenmiştir (183). Çalışmamızda yoğun bakım ünitesinde ortanca 

yatış süresi 10 gün (min-mak, 3-275 gün), nakilden sonra hastanede ortanca yatış süresi ise 43 

gün (min-mak, 6-275 gün) olup hem yurt dışı hem de yurt içi verilerden yüksekti. Uzun yatış 

süresi, çalışmamızda canlı vericili nakil oranının yüksek olması ve çalışma grubumuzda 

komplikasyonların literatüre göre nispeten daha fazla görülmesi ile ilişkili olabilir. 

Çalişmamızda yatış süresiile PELD skoru arasında ilişki varken MELD skoru arasında ilişki 

bulunamadı. Nakil yaşı, nakil öncesi malnütrisyon varlığının ve togobag kullanımının yatış 

süresi üzerinde etkisi olmadığı belirlendi.  

 

7.8. Karaciğer Nakli Sonrası Sağkalımın Değerlendirilmesi 

Amerika Birleşik Devletleri Organ Tedarik ve Nakil Ağı ve Pediatrik Karaciğer Nakli 

Çalışmaları (SPLIT) verilerine göre pediatrik karaciğer nakli sonrası 1 yıllık sağkalım %91, 5 

yıllık sağkalım ise %85 olarak bildirilmiştir (184). Amerika’dan Pitssburg Çocuk Hastanesi’nin 

sağkalım oranlarına bakıldığında 1 yıllık sağkalım %98, 3 yıllık sağkalım ise %93 olarak 

bildirilmiştir (185). İspanya’da yapılan bir çalışmada ise 1 yıllık sağkalımın %90, 15 yıllık 

sağkalımın ise %80’in üzerinde olduğu gösterilmiştir (186). Çin’de yapılan bir çalışmada 
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karaciğer nakli sonrası sağkalım oranı pediatrik popülasyonda ilk yıl %88,5, 5. yılda ise %85,4 

olarak bildirilmiştir (182). Başkent Üniversitesinde 1988-2019 yılları arasında karaciğer nakli 

yapılan 649 hasta geriye dönük değerlendirildiğinde, nakillerin 438’inin canlı vericiden 

yapıldığı, 298’inin pediatrik hasta yaş grubunda olduğu belirlenmiştir. Bu çalışmada pediatrik 

hasta grubunda 5 yıllık sağkalımın %90, 10 yıllık sağkalımın ise %81 olduğu saptanmıştır 

(187). İstanbul’da özel bir hastanede karaciğer nakli yapılan 100 çocuk hastadan oluşan 

çalışmanın verilerine bakıldığında 1 yıllık sağkalımın %89,8, 5 yıllık sağkalımın ise %83,8 

olduğu görülmektedir (183). Çalışmamızda karaciğer nakli yapılan 45 hastanın 9’u (%20) 

ortanca 12 gün içinde hayatını kaybetti. Sonuç olarak çalışmamızda 1 yıllık sağkalım oranı 

%80,4 olup, literatürde bildirilen oranlardan düşüktür. Bununla birlikte merkezimizde yıllar 

içinde sağkalım oranlarına bakıldığında deneyimin artmasına paralel olarak sağkalım oranımız 

%40’lardan (1997-2011), %83’lere (2011-2021) çıkmıştır. 

Çalışmamızda ölen hastaların yaş ortalaması daha düşük bulunmasına rağmen ölen ve 

yaşayan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Ölen hastaların yaklaşık 

yarısına acil karaciğer nakli yapılmışken, yaşayan hastaların ise yaklaşık 1/3’üne acil nakil 

yapılmıştı, ancak nakil tipi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Çin’de yapılan 

bir çalışmada sağkalım üzerine etkili faktörler incelenmiş olup; çalışmamıza benzer şekilde yaş, 

cinsiyet, vücut ağırlığı, nakil nedeni ile arasında ilişki bulunmamıştır (182).  

Çalışmamızda vasküler komplikasyonlar ve safra yolu komplikasyonları ölen hastalarda 

daha sık görülmesine rağmen vasküler ve safra yolu komplikasyonları sıklığı açısından ölen ve 

sağ kalan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. 

Sağkalımı etkileyen birçok faktör araştırılmıştır. Literatürde MELD skoru ile sağkalım 

arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda MELD/PELD skoru ile sağkalım arasında ilişki 

gösterilmişken bazı çalışmalarda gösterilmemiştir. Onaca ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada MELD skoru ile 2 yıllık sağkalım arasında korelasyon bulunmuştur (188). Barshes 

ve arkadaşlarının bir çalışmasında PELD skorunun yüksek olması daha uzun hastanede yatış 

süresi ve nakil sonrası mortalite artışı ile ilişkilendirilmiştir (189). Carroll ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada ise PELD skorunun yüksek olduğu hastalarda hastanede yatış süresi daha 

yüksek bulunmuş olmasına rağmen mortalite üzerine etkisi olmadığı görülmüştür (190). Ferah 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da CTP ve PELD skorlarının yüksekliği ile hastanede yatış 

süresi ve vazopressör tedavi ihtiyacında artış olduğu görülmüş, ancak hastane mortalitesi ve 

uzun süreli mortalite üzerine etkili olmadığı bulunmuştur (191). Çalışmamızda sağkalım ile 

MELD/PELD skorları arasında anlamlı ilişki bulunamadı ancak, yukarıda da vurgulandığı gibi 

PELD skoru ile yatış süresi arasında ilişki saptandı. Özellikle hastanede uzun yatış süresinin 
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mortalite ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Bizim hastalarımız naklinden ortanca 10 gün sonra 

hayatını kaybetmiştir. Bu nedenle yatış süresi ile mortalite arasında ilişki saptanamamıştır. 

Karaciğer yetmezliği olan hastalarda eşlik eden yetersiz beslenme durumunun da olması 

halinde bu hastalara yapılan operasyonlar sonrası komplikasyon riskinin ve mortalitenin yüksek 

olduğu bilinmektedir (192,193). Benzer şekilde karaciğer naklinde de aynı durum ön 

görülmektedir. Yetersiz beslenmesi olan alıcıların daha fazla intraopreratif kan kaybı, yoğun 

bakım ünitesinde daha uzun yatış süresi ve daha yüksek mortaliteye sahip oldukları görülmüştür 

(194,195). Çalışmamızda hastaların %48,8’i nakil öncesi malnütre idi. Ölen hastalarımızın VKİ 

z skoru ortalaması, yaşayan hastalardan daha düşük bulunmasına rağmen iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştır. Bunun çalışmadaki hasta sayısının az olması ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Nakil sonrası enfeksiyonlar karaciğer nakil alıcılarında önemli mortalite ve 

morbidite nedenidir. Bazı merkezlerde mortalitenin yaklaşık %50’si enfeksiyona bağlı olduğu 

görülmüştür (196). Çalışmamızda hayatını kaybeden 9 hastanın sadece biri (%11,1) enfeksiyon 

nedeni ile hayatını kaybetmiştir. Çalışmamızda enfeksiyon ilişkili mortalite literatürden 

düşüktür. Bunun nedeni uygun antimikrobiyal profilaksinin verilmiş olması ve CMV/EBV 

açısından preemptif tarama yönteminin aktif olarak kullanılması olabilir. 

 

7.9. Karaciğer Nakli Sonrası Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Kronik karaciğer hastalığına bağlı oluşan bulantı, kusma, kolestaz, portal enteropatiye 

bağlı yetersiz emilim ve artan enerji gereksinimi nedeni ile büyüme geriliği kronik karaciğer 

hastalarında sık görülen bir sorundur. Ek olarak karaciğer büyüme hormonu/insülin benzeri 

büyüme faktörü-1 aksının da merkez organıdır. Sirotik karaciğerin değiştirilmesinden sonra 

büyüme geriliğinin düzelmesi öngörülür. Transplantasyon sonrası beslenme durumunun 

normale dönmesi ve büyümenin hızlanması beklenir. Genellikle kilonun düzelmesi boydan 

daha hızlı gerçekleşir. Pediatrik hastalarda ortalama ağırlık z skoru transplantasyonun 1. yılı 

sonunda normale yaklaşır. Bununla birlikte 2. yıla kadar lineer büyüme gözlenmez. Ayrıca 

karaciğer naklinden sonra hastaların boy dağılımının diğer çocuklara oranla daha düşük olduğu 

görülmektedir. Karaciğer naklini takiben lineer büyüme, yeniden nakil ihtiyacı ve steroid 

kullanımı ile negatif ilişkilidir. Nakil sırasındaki boy z skorunun nakil sonrasındaki lineer 

büyümeye etkisi yaşa göre değişebilir. Daha ciddi boy kısalığı olan 2 yaşından küçük bebekler 

büyümeyi yakalayabilirler, ancak nakil öncesi kısa boylu olan daha büyük çocuklarda bu durum 

görülmeyebilir. Bunun yanında yüksek doz steroid kullanımı, immünsupresan tedavi, greft 

disfonksiyonu gibi nedenlere bağlı olarak büyüme duraklayabilir (197). 
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Çalışmamızda nakil öncesi hastalarımızın %48,8’i (n=21) malnütre idi. Hastaların nakil 

öncesi %14’ünde (n=6) zayıflık, %39,5’inde ise (n=17) boy kısalığı vardı. Nakil sonrası 

hastaların %22,2’si (n=8) malnütre idi. Bu hastaların nakil öncesi birinde zayıflık, 5’inde boy 

kısalığı olup 5’i ise malnütre idi. Nakil sonrası malnütrisyonu olan hastaların oranının bariz 

azaldığı, %48,8’den %22,2’ye gerilediği görüldü. 

Çalışmamızda organ nakli merkezimizin pediatrik karaciğer nakillerinin mortalite ve 

morbidite sonuçları literatür ile uyumlu bulundu. Günümüzde birçok kronik karaciğer hastalığı 

ve akut karaciğer yetmezliğinde karaciğer nakli etkin ve başarılı bir tedavi modeli olarak 

kullanılmakta ve sağkalım her geçen yıl artmaktadır. Cerrahi tekniklerdeki gelişmeler, yeni ve 

etkin immünsupresan ilaçlar ve sağlık ekibimizin artan deneyimi bekleme listesindeki çocuk 

hastalara daha az komplikasyon ve daha yüksek sağkalım oranları ile daha fazla karaciğer nakli 

yapılmasını mümkün kılacaktır. Merkezimizde ve ülkemizde kadaverik donörlerin kısıtlı 

olması karaciğer naklinin önündeki en önemli engellerden biridir. Merkezimizde kadaverik 

donör sayımız oldukça düşük bulunduğu için canlı donörle yapılan nakiller ile kadaverik 

donörle yapılan nakillerin komplikasyon ve sağkalım oranlarının karşılaştırılması 

yapılamamıştır. Çalışmamızın bir başka kısıtlılığı ise tek merkezli bir çalışma olması ve hasta 

sayımızın az olmasıdır. Aynı zamanda retrospektif bir çalışma olması nedeni ile bazı hastaların 

nakil verilerinin tamamına ulaşılamamıştır. Tüm bu kısıtlılıklara rağmen çalışmamız ile nakil 

merkezimizin 25 yıllık deneyimi paylaşılmış, nakil öncesi ve sonrası dönemde izlem sırasında 

nakil başarısını etkileyen faktörlere dikkat çekilmiştir. 

 

 

 

 

 

  



79 

 

8. SONUÇLAR 

 

Çalışmamızda, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Gastroenteroloji Bilim Dalı 

tarafından takip edilen 45 hastaya yapılan 46 karaciğer nakil operasyonu retrospektif olarak 

incelenmiş ve aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır: 

1. Çalışmaya dahil edilen 45 hastaya 46 karaciğer nakli yapıldı. Retransplantasyon 

yapılan bir hasta ayrı bir vaka olarak değerlendirildi. 

2. Hastaların yaş ortancası 5,5 yıl (min-mak, 0,4-16,8 yıl) olup; %39,1’i (n=18) 2 

yaşından küçük, %60,9’u (n=28) 2 yaşından büyük idi. Hastaların %63’ü (n=29) 

erkek, %37’si (n=17) kız idi. 

3. Hastaların 15’ine (%32,6) kolestatik karaciğer hastalığı nedeni ile, 12’sine (%26) 

kriptojenik siroz nedeni ile, 11’ine (%23,9) akut karaciğer yetmezliği nedeni ile, 

7’sine (%15,2) metabolik hastalık, birine (%2,2) ise tümör nedeni karaciğer nakli 

yapıldı. Bu hastaların 5’inde (%14,7) nakil anında kronik karaciğer hastalığı 

zemininde gelişen akut karaciğer yetmezliği mevcuttu. 

4. Hastaların %73,9’una (n=34) kronik karaciğer yetmezliği nedeni ile, %23,9’una 

(n=11) akut karaciğer yetmezliği nedeni ile, %2,2’sine (n=1) ise primer olarak 

karaciğer disfonksiyonu yaratmayan metabolik hastalık nedeni ile nakil yapıldı. 

5. Hastaların 16’sına (%34,8) acil, 30’una (%65,2) ise elektif şartlarda karaciğer nakli 

yapıldı. 

6. Akut karaciğer yetmezliği nedeni ile karaciğer nakli yapılan 11 hastanın 7’sine 

idiyopatik akut karaciğer yetmezliği, 3’üne toksik hepatit, birine ise hepatik arter 

trombozu nedeni ile karaciğer nakli yapıldı. Toksik hepatit nedeni ile nakil yapılan 

hastaların 2’sinde mantar ilişkili, birinde ise ilaç ilişkili akut karaciğer yetmezliği 

mevcuttu. 

7. Kronik karaciğer yetmezliği olan 8 hastaya (%17,4) anatomik bozukluklar, 5 hastaya 

(%10,9) familyal kolestaz, 5 hastaya (%10,9) metabolik hastalıklar, 2 hastaya (%4,3) 

neonatal hepatit, bir hastaya (%2,2) karaciğer tümörü, bir hastaya (%2,2) 

mitokondriyal hastalık, 12’sine (%26) ise idiyopatik kronik karaciğer hastalığı 

nedeni ile karaciğer nakli yapıldı. 

8. Kronik karaciğer yetmezliği nedeni ile nakil yapılan 34 hastanın 14’ü kız, 20’si erkek 

olup; ortanca yaş 1,5 yıl idi. Akut karaciğer yetmezliği ile nakil yapılan 11 hastanın 

3’ü kız, 8’i erkek olup; ortanca yaşı 10 yıl idi. Primer olarak karaciğer disfonksiyonu 
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yaratmayan metabolik hastalık nedeni ile nakil yapılan bir erkek hastanın yaşı ise 11 

ay idi. 

9. Kronik karaciğer yetmezliği ve akut karaciğer yetmezliği olan hastaların yaşları 

karşılaştırıldığında, akut karaciğer yetmezliği olan hastaların yaşının kronik 

karaciğer yetmezliği olan hastalara kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı yüksek olduğu 

saptandı (p =0,008).  

10. Nakil öncesi hastaların 15’i (%33,3) 10 kilogramın altında idi. Hastaların %14’ünde 

(n=6) zayıflık, %39,5’inde (n=17) boy kısalığı, %48,8’inde (n=21) ise malnütrisyon 

mevcut idi. 

11. Hastaların ortanca CTP skoru 9 (min-mak, 8-13) olarak saptandı. Hastaların 4’ü 

(%12,1) Child-A, 14’ü (%42,4) Child-B, 15’i (%45,5) ise Child-C sınıfında idi. 

12. Hastaların ortanca PELD skoru 23 (min-mak, 2-41), ortanca MELD skoru ise 26 

(min-mak, 13-30) idi. PELD ve MELD skorlarına ulaşılan 44 hastanın 34’ünün 

(%72,2) PELD/MELD skoru 15’in üzerindeydi. 

13. Akut ve kronik kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların PELD ve MELD skorları 

kıyaslandığında, akut karaciğer yetmezliği olan hastaların PELD ve MELD skorları 

daha yüksek olmasına rağmen istatistiksel açıdan iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (p>0,05). 

14. Üç hastaya (%6,5) kadavradan, 43 hastaya (%93,5) ise canlı vericiden karaciğer nakli 

yapıldı. 

15. Karaciğer nakillerinin %41,3’ünde (n=19) sol lateral segment, %30,4’ünde (n=14) 

sol lob, %13’ünde (n=6) sol lateral reduced, %8,7’sinde (n=4) ise sağ lob kullanıldı. 

Kadaverik nakillerin hepsinde ise total greft kullanıldı. 

16. Canlı donörden nakil yapılan hastaların %39,5’inin (n=17) donörünün anne, 

%34,9’unun (n=15) baba, %25,6’sının (n=11) ise anne-baba dışı 1. derece akrabalar 

olduğu saptandı. 

17. Çalışmaya dahil edilen hastaların %80,4’ünde (n=37) safra anastomoz tipi duct-to-

duct idi.  

18. Hastaların %6,5’inde (n=3) vasküler greft kullanıldı. 

19. Hastaların %45,7’sinde ise togobag kullanıldı. Togobag kullanılan 21 hastanın 12’si 

2 yaş altında, 10’u 10 kg’ın altında idi. 

20. Bir hastaya hepatik arter trombozu nedeni ile retransplantasyon yapıldı. 

21. Hastalar karaciğer naklinden sonra ortanca 2,0 yıl (min-mak, 0,08-16,8 yıl) süre ile 

izlendi. 
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22. Nakil sonrası hastaların tümü protokol gereği steroid tedavisi aldı. Bir hasta dışında 

tüm hastalara protokole göre takrolimus tedavisi verildi. İzlemde hastaların 

%78,3’ünün MMF, %8,7’sinin sirolimus ve %10’unun siklosporin tedavisi aldığı 

saptandı. 

23. Çalışmaya dahil edilen hiçbir hastada primer-non fonksiyon gözlenmedi. 

24. Nakil yapılan hastaların %19,6’sında (n=9) akut rejeksiyon, %4,3’ünde (n=2) ise 

kronik rejeksiyon saptandı. 

25. Nakil sonrası izlemde hastaların %50’sinde (n=23) herhangi bir dönemde enfeksiyon 

atağı geliştiği görüldü. Hastaların %47,8’inde (n=22) bakteriyel enfeksiyon, 

%17,4’ünde (n=8) viral enfeksiyon, %8,7’sinde (n=4) ise fungal enfeksiyon gelişti. 

26. Bakteriyel enfeksiyon görülen 22 hastanın 17’sinde (%77,2) ilk 1 ay içinde, 9’unda 

(%40,9) 1-6 ay arasında, 4’ünde ise (%18,1) ise 6 aydan sonra bakteriyel enfeksiyon 

geliştiği saptandı. 

27. Nakil hastalarımızın toplam 4’ünde (%8,7) fungal enfeksiyon görüldü. Bu hastaların 

3’ünde (%75) ilk 1 ay içinde, birinde (%25) ise 1-6 ay arasında fungal enfeksiyon 

gelişti. 

28. Viral enfeksiyon gelişen 8 hastanın 5’inde (%62,5) 1-6 ay arasında, 2’sinde (%25) 1 

ay içinde, birinde (%12,5) ise 6 aydan sonra viral enfeksiyon tespit edildi. 

29. Enfeksiyon geçiren hastalar ile geçirmeyen hastaların PELD/MELD skorları ve 

beslenme durumu karşılaştırıldığında arada istatistiksel olarak fark saptanmadı.  

30. Hastaların %32,6’sında (n=15) vasküler komplikasyon saptandı. Bu hastaların 

3’ünde hem hepatik arter trombozu hem de portal ven trombozu gelişti. Bir hastada 

ise hepatik arter trombozu ve vasküler darlık gelişti. 

31. Hepatik arter tromboz sıklığı %8,7 (n=4), portal ven tromboz sıklığı %13 (n=6), 

vasküler darlık sıklığı ise %19,7 (n=9) idi. 

32. Vasküler komplikasyon gelişen 15 hastanın 5’i hayatını kaybetti, birine 

retransplantasyon yapıldı.  

33. Nakil öncesi vücut ağırlığı 10 kg altında olanlar ile 10 kg ve üzerinde olan hastalar 

vasküler komplikasyonlar açısından karşılaştırıldığında; iki grup arasında 

istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05). 

34. Nakil öncesi 2 yaş altı ve 2 yaş üzerindeki hastalar vasküler komplikasyon görülme 

sıklığı açısından karşılaştırıldığında; iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı 

(p>0,05). 

35. Hastaların %39,1’inde (n=18) bir ya da birden fazla safra komplikasyonu gözlendi. 

Hastalarımızın %21,7’sinde (n=10) safra kanal darlığı, %19,6’sında (n=9) bilioma, 
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%10,9’unda (n=5) safra kaçağı, %6,5’inde (n=3) ise safra asiti geliştiği saptandı. Bu 

komplikasyonların geliştiği hastaların biri hariç diğerlerinin anastamoz tipi duct-to-

duct idi. 

36. Nakil öncesi vücut ağırlığı 10 kg altında olanlar ile 10 kg ve üzerinde olan hastalar 

safra yolu komplikasyonu açısından karşılaştırıldığında; iki grup arasında 

istatistiksel fark saptanmadı (p>0,05). 

37. Nakil öncesi 2 yaş altı ve 2 yaş üzerindeki hastalar safra yolu komplikasyonu görülme 

sıklığı açısından karşılaştırıldığında; iki grup arasında istatistiksel fark saptanmadı 

(p>0,05). 

38. Vasküler komplikasyonlarla safra yolu komplikasyonu arasında ilişki bulunmadı 

(p>0,05). 

39. Nakil sonrası postoperatif hemoraji hastaların %19,6’sında (n=9) görüldü. Bu 

kanamaların %10,9’unun (n=5) vasküler anastamozdan, %4,3’ünün (n=2) karaciğer 

parankiminden, %2,2’sinin (n=1) hepatik arterden, %2,2’sinin (n=1) ise splenik arter 

anevrizmasından kaynaklandığı belirlendi. 

40. Nakil sonrası hastaların 25’inde (%54,3) bir ya da birden fazla santral sinir sistemi 

komplikasyonu görüldü. En sık görülen santral sinir sistemi komplikasyonu tremor 

olup, hastaların %48,7’sinde (n=22) saptandı. 

41. Nakil yapılan hastaların birinde EMG ile doğrulanmış miyopati saptandı. 

42. Hastaların 34’ünde (%73,9) bir ya da birden fazla solunum sistemi komplikasyonu 

görüldü. En sık görülen solunum sistemi komplikasyonu atelektazi olup, hastaların 

%63’ünde (n=29) gözlendi. 

43. Hastaların 24’ünde (%52,1) bir ya da birden fazla kardiyovasküler sistem 

komplikasyonu görüldü. En sık görülen kardiyovasküler komplikasyon 

hipertansiyon olup, hastaların %41,3’ünde gözlendi. 

44. Hastaların 18’inde (%39,1) GİS komplikasyonları gelişti. Bu komplikasyonlar içinde 

en sık kanama (%15,2) görüldü.  

45. Nakil sonrası ilk 1 ayda 46 hastanın 15’inde (%32,6) renal disfonksiyon saptandı. Bu 

hastaların 6’sına (%13) nakil sonrası renal replasman tedavisi yapıldı. Renal 

replasman tedavisi yapılan 6 hastanın 5’i öldü. Sağkalım üzerinde renal 

disfonksiyonun etkisine bakıldığında, renal disfonksiyon görülme sıklığının ölen 

hastalarda sağ kalan hastalara kıyasla istatistiksel açıdan daha yüksek olduğu 

saptandı (p=0,03). Sağ kalan hastaların son yapılan kontrollerindeki kreatinin 

değerlerine bakıldığında hepsinin normal sınırlarda olduğu gözlendi. 

46. Hastaların 22’sinde (%47,8) geçici hiperglisemi gözlendi.  
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47. Hastalarda en sık görülen hematolojik komplikasyon trombositopeni (%23,8) idi. 

Hastaların birinde mikroanjiopatik hemolitik anemi görüldü. İmmün hemolitik anemi 

hiçbir hastada gözlenmedi. 

48. Nakil sonrası KMD verilerine ulaşılan 21 hastanın 14’ünde (%66,7) osteopeni veya 

osteoporoz olduğu saptandı. Yatış süresinin osteoporoz/osteopeni gelişimi üzerinde 

etkisi olmadığı saptandı. Nakil sonrası bir hastada ise kırık gelişti. 

49. Nakil yapılan hastaların %17,4’ünde (n=8) yara yeri komplikasyonu, %10,8’inde 

(n=5) alopesi areata, %6,25’inde (n=1) verru plana görüldü. 

50. Nakil sonrası sekonder malignensi sağ kalan hastaların sadece birinde (%2,8) gelişti. 

Biliyer atrezi nedeni ile canlı vericiden karaciğer nakli yapılan bu hastada EBV 

ilişkili agresif B hücreli lenfoma saptandı. 

51. Hastaların YBÜ’de yatış süresi ortanca 10 gün olarak bulundu. Yoğun bakım 

ünitesinde yatış süresinin en az 3 gün, en fazla 75 gün olduğu görüldü. Nakilden 

sonra hastanede yatış ortanca 43 gün idi. Hastanede yatış süresi en az 6 gün, en fazla 

275 gün idi. Yatış süresi ile yaş, MELD skoru, togobag kullanımı ve beslenme 

durumu arasında ilişki yokken PELD skoru arasında ilişki olduğu saptandı. 

(p=0,049).  

52. Karaciğer nakli yapılan hastaların 37’si (%80) yaşarken, 9’u (%20) öldü. Ölen 

hastaların 3’ü (%33,3) kız, 6’sı (%66,7) erkek idi, 5’i (%55,5) 2 yaş altında idi. Nakil 

sonrası ölen 9 hastanın 5’inin (%55,6) cerrahi nedenlerle, 4’ünün (%44,4) ise cerrahi 

dışı nedenlerle öldüğü saptandı. 

53. Ölen hastalarla sağ kalan hastalar arasında yaş, cinsiyet, rejeksiyon, nakil tipi, VKİ z 

skoru, PELD/MELD skoru, enfeksiyon varlığı, vasküler ve safra yolu 

komplikasyonları sıklığı açısından istatistiksel açısından anlamlı fark saptanmadı.   

54. Hastaların karaciğer nakli sonrası ilk 1 yıllık sağkalım oranı %80,4, 5 yıllık sağkalım 

oranı ise %76,4 (13/17) idi. Sağ kalım oranı 1997-2013 yılları arasında %40 iken, 

2014-2021 yılları arasında %83,4’e yükseldi.  

55. Hastaların nakil sonrası izleminde %11,1’inde (n=4) zayıflık, %16,6’sında ise (n=6) 

boy kısalığı görüldü. Çalışmaya dahil edilen hastaların %22,2’si (n=8) nakil sonrası 

malnütre idi. Bu hastaların nakil öncesi birinde zayıflık, 5’inde boy kısalığı olup 5’i 

ise malnütre idi. 

56. Kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların nakil öncesi ve nakil sonrası 

antropometrik ölçümleri değerlendirildiğinde, nakil sonrası VKİ ve BGA değerleri 

ile YGA, BGA, YGB ve VKİ z skorlarının nakil öncesine göre daha iyi olduğu 

görüldü. Kronik karaciğer yetmezliği olan hastaların nakil sonrası YGA z skorunda 



84 

nakil öncesine kıyasla istatistiksel açıdan anlamlı artış saptandı (p=0,01) ancak, 

YGB, VKİ z skorlarında anlamlı fark gözlenmedi.  

57. Akut karaciğer yetmezliği ile nakil yapılan hastaların VKİ z skorunun nakil sonrası 

daha yüksek olduğu, YGB z skorunun daha düşük olduğu görüldü, ancak nakil öncesi 

ve nakil sonrası arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

58. Karaciğer nakli sonrası yaşayan 36 hastanın %11,1’inde (n=4) splenomegali, 

%8,3’ünde (n=3) ise sarılık tespit edildi. 

59. Hastaların son kontrolde yapılan AST, ALT, total bilirubin, direkt bilirubin, albümin 

ve INR değerleri incelendiğinde toplam 6 hastada (%16,7) greft disfonksiyonu 

görüldü. 

60. Hastaların %16,7 ‘sinde (n=6) ALT yüksekliği, %16,7 ‘sinde (n=6) ALT yüksekliği, 

%8,3’ünde (n=3) total bilirubin yüksekliği, %13,9’unda (n=5) direkt bilirubin 

yüksekliği, %16,7’sinde (n=6) albümin düşüklüğü, %13,9’unda (n=5) ise INR 

yüksekliği saptandı. 
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10. EKLER 

 

EK-1: Veri Toplama Formu 

KARACİĞER NAKLİ YAPILAN ÇOCUK HASTALARIN 

DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

HASTA FORMU 

 

 

HASTA BİLGİLERİ: 

A. Adı soyadı: 

B. Doğum tarihi - Yaşı: 

C. Doğum yeri: 

D. Cinsiyeti: 

E. Bilinen hastalık varlığı: var (………………………..) / yok  

F. Kronik karaciğer yetmezliği: var (………………………..) / yok 

G. Akut karaciğer yetmezliği: 

 

NAKİL ÖNCESİ ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER: 

VA:  kg                YGA z skoru: 

Boya göre ağırlık: (%...)         BGA z skoru: 

Boy: cm                           YGB z skoru: 

VKİ:  (kg/m2)   VKI z skoru: 

 

NAKİL TARİHİ: 

 

NAKİL NEDENİ: Acil……. Elektif…… 

 

KARACİĞER NAKİL ENDİKASYONU:  

 

A. Kolestatik hastalıklar: 

B. Metabolik hastalıklar: 

C. Hepatit (toksik, viral, otoimmün): 

D. Tümor: 

E. Vasküler:  

F. Diğer: 

G. Akut karaciğer yetmezliği: 

 

CTP puanı (kronik karaciğer yetmezliği olanlar için): 

PELD ((≤12 yaş): 

MELD (>12 yaş): 

 

 

KADAVRA/CANLI DONÖR: 

 

TOTAL/BÖLÜNMÜŞ KARACİĞER:  

 

GRAFT TİPİ: 
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SAFRA ANASTOMOZ TİPİ: Duct to Duct.…… Roux en Y anostomozu…… 

 

VASKÜLER GRAFT KULLANIMI: 

 

 

TOGO BAG: Kullanıldı ….. Kullanılmadı ….. 

 

Retransplant: Nedeni: Zamanı: 

 

CERRAHİ SONRASI İMMUNSÜPRESAN TEDAVİ:  

 

Steroid: 

Tacrolimus: 

MMF: 

Sirolimus: 

Azotiopürin: 

 

KOMPLİKASYONLAR:  

 

1) Primer non-fonksiyon 

 

2) Akut rejeksiyon 

 

3) Kronik rejeksiyon 

 

4) Enfeksiyonlar 

Bakteriyel enfeksiyonlar:  

Fungal enfeksiyonlar 

Viral enfeksiyonlar:  

 

5) Vasküler Komplikasyonlar 

Hepatik arter trombozu 

Portal ven trombozu 

Hepatik ven trombozu 

Vasküler darlık: H. Arter V porta Hepatik ven 

 

6) Postoperatif Hemoraji 

Anastomoz yerinden 

Graftten 

Hepatik arterden  

 

 

7) Safra Yolu Komplikasyonları 

Bilioma 

Safra kaçağı 

Safra asiti 

Safra kanal darlığı 
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8) Santral Sinir Sistemi ile İlgili Komplikasyonlar 

Tremor 

Kişilik değişikliği 

Depresyon 

Uykusuzluk 

Nöbet 

Posterior lökoensefalopati sendormu 

 

9) Solunum Sistemi Komplikasyonları 

Atelektazi 

Plevral efüzyon 

Akciğer ödemi 

Pulmoner kanama 

Diafragma hernisi 

 

10) Kardiyovasküler Sistem Komplikasyonları 

Hipertansiyon 

Hiperlipidemi 

Sol ventrikül hipertrofisi 

 

11) GİS Komplikasyonları 

Kanama  

GİS obstrüksiyonu 

Perforasyon 

Şilöz asit 

pankreatiti 

Denova otoimmün hepatit 

 

12) Böbrek ile İlgili Komplikasyonlar 

Renal disfonksiyon 

Böbrek taşı 

 

13) Endokrin-Metabolik Komplikasyonlar 

Hiperglisemi 

Hiperürisemi 

Gut 

Obezite 

Büyüme geriliği 

 

14) Hematolojik Komplikasyonlar 

İmmün hemolitik anemi 

Trombositopeni: DİC Hipersiplenizm Sepsis İlaca bağlı ITP HÜS  

Mikroanjiopatik hemolitik anemi 

 

15) Kas-iskelet Sistemi ile İlgili Komplikasyonlar  

Miyopati 

Osteopeni 

Osteoproz 

Kırık 
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16) Yara Komplikasyonları 

 

17) Deri Komplikasyonları 

Verru plana 

Alopesia areota 

Saç dökülmesi 

 

18) Sekonder Malignensiler 

PTLD 

Cilt kanseri 

Kaposi sarkomu 

Fibrosarkoma 

Düz kas tümörler 

 

YOĞUN BAKIM ÜNİTESİ YATIŞ SÜRESİ: 

 

HASTANE YATIŞ SÜRESİ: 

 

EXİTUS ZAMANI:  

 

SAĞKALIM:  

 

SON KONTROL TARİHİ: 

ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER: 

VA:  kg (%...)    YGA z skoru: 

Boya göre ağırlık: (%...)                      BGA z skoru: 

Boy: cm (%...)                YGB z skoru: 

VKİ:  (%..)                 VKI z skoru: 

 

FİZİK MUAYENE:  

Sarılık: 

Hepatomegali 

Splenomegali 

Asit 

 

LABORATUVAR:  

Kan şekeri: 

AST: 

ALT: 

GGT: 

ALP: 

T Bilirubin: Direkt Bilirubin:  

Albümin: 

INR: 

BUN/Cre: 

Total kolesterol:      LDL:        HDL:      Trigliserid: 

 


