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1.AMAÇ ve GİRİŞ 

KaracWğer transplantasyonu; akut karacWğer yetmezlWğW, dekompanse kronWk 

karacWğer hastalığı, prWmer karacWğer malWgnWtelerW gWbW nedenlerle karacWğer 

yetmezlWğW olan hastaların sağkalımı arttıran bWr tedavW yöntemWdWr. KaracWğer naklW 

olacak olan hastaların seçWmW, yaşı, prWmer hastalığı, komorbWdWtelerW, yaşam 

kalWtesW, WmmünsüpresWf ajan kullanımı, enfeksWyon ve cerrahW gWbW bWrçok faktör 

sağkalımını etkWlemektedWr(1),(2). KaracWğer transplantasyonunda başarı ve 

endWkasyon krWterlerWnWn gelWşmesW; transplantasyon hazırlığında yapılan 

multWdWsWplWner Wncelemeler, Wmmünsüpresyon tedavW seçeneklerWnWn gelWşmesW ve 

perWoperatWf bakım deneyWmW Wle artmaktadır (2).   

 

Hastaların karacWğer nakWl endWkasyonu prWmer hastalıklarına bağlı olarak 

değWşkenlWk gösterebWlse de en sık dekompanse sWroz nedenlW transplantasyon 

yapılmaktadır. Portal hWpertansWyon gelWşWmWne bağlı olarak varWs kanaması, 

hepatWk ensefalopatW, asWt veya portal ven trombozu gWbW bulgular Wle 

karşılaşıldığında hasta transplantasyon açısından değerlendWrWlmektedWr [2], [3]. 

Bu grup hastalar WçWn Modal for End Stage (MELD) skorlaması kullanılmakta 

olup transplantasyon deneyWmWnWn artması Wle Modal for End Stage sodyum 

(MELD-NA) ve Modal for End Stage 3.0 (MELD 3.0) skorlaması gelWştWrWlmWştWr 

[4]. ChWld-Pugh skorlama (CPS) sWstemW bWlWrubWn, albümWn, asWt, ensefalopatW ve 

protrombWn zamanı (PT) kullanılarak hesaplanmaktadır. CPS, şant operasyonu 

geçWrmeyen sWroz hastalarında hesaplanan ve prognozlarını gösteren bWr skorlama 

sWstemWdWr [5] . AlbümWn-bWlWrubWn (ALBI) ve platelet-albumWn-bWlWrubWn (PALBI) 

skorlama sWstemlerW hepatoselüler kanserde (HCC) prognoz WçWn kullanılmaktadır 

(6). FIB-4 WndeksW, karacWğer fWbrozWsWnW WnvazWv olmayan şekWlde belWrlemeye 

yardımcı bWr hesaplama yöntemW olarak kullanılmaktadır (7). 

 

NakWl sonrası hastanın takWbW, enfeksWyon kontrol çalışmaları ve 

postoperatWf hasta bakımı gWbW parametreler rejeksWyonu azaltmakta ve sağlamını 

arttırmaktadır; dWğer yandan hastanın transplantasyon öncesW Wncelenen 

laboratuvar, muayene bulguları, komorbWdWtelerW de hastanın sağkalım süresWnW 

belWrlemede oldukça önemlW bWr yere sahWptWr (8). Bu çalışmada retrospektWf olarak 
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nakWl nedenWnden bağımsız olarak nakWl öncesW CPS, MELD, MELD-Na, MELD 

3.0, ALBI, PALBI ve FIB-4 skorları hesaplanarak hastaların sağkalımı ve nakWl 

başarısını tahmWn etme açısından karşılaştırması yapılacaktır. Ek olarak hastaların 

etyolojWlerW, demografWk verWlerW, dWyabet-hWpertansWyon varlığı, alanWn 

amWnotransferaz (ALT), aspartat transamWnaz (AST), gama glutamWl tarasferaz 

(GGT), alkalen fosfataz (ALP), hemoglobWn, lökosWt, platelet sayısı, kreatWnWn, 

albümWn, total bWlWrubWn, dWrekt bWlWrubWn, varWs kanaması, ensefalopatW, VKİ (vücut 

kWtle WndeksW), donör yaşı, cWnsWyetW, sağkalım sürelerW karşılaştırılacaktır. 

Hastaların seçWmW ve sağkalımını etkWlen faktörler sayesWnde nakWl başarısının 

arttırılmasına, hastane yatışlarının azaltılmasına, hangW aşamada nakWl yapmanın 

hasta sağkalımını arttıracağı araştırılacaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER  

2.1 KaracVğer AnatomVsV ve FVzyolojVsV 

KaracWğer abdomenWn sağ üst kadranda bulunan, yaklaşık 1100-1500 gram 

ağırlığında vücudun en büyük organıdır. Tüm vücut ağrılığının %1,5-2.5’ Wne denk 

gelmektedWr. LWgamentlerle; dWaframa, perWtona, büyük damarlara ve üst epWgastrWk 

alan organlarına bağlı olup sağ ve sol olmak üzere 2 lob ve 8 tane segmentten 

oluşmaktadır (ŞekWl 2.1.) Hem arterWyel hem venöz sWstemden beslenmektedWr; 

%20 oksWjenden zengWn kan hepatWk arterden, %80 nutrWsyon bakımından daha 

zengWn kan portal venden beslenmektedWr (9,10). 

 

HepatosWtler; albümWn, taşıyıcı proteWnlerW, koagülasyon faktörlerWnW, bWrçok 

hormonu ve büyüme faktörlerWnW sentezler (ŞekWl2.2). Ayrıca safra asWtlerWnW, safra 

taşıyıcı maddelerWn (safra asWtlerWnW, kolesterol, lesWtWn, fosfolWpWd) üretWmWnW yapar 

ve lWpofWlWk bWleşenlerWn (bWlWrubWn, anyon, katyon, Wlaç) konjugasyonu, safra ya da 

Wdrara salgılanmasını sağlar. ProtrombWn zamanı, albümWn ve bWlWrubWn karacWğer 

fonksWyonunu değerlendWrmede kullanılır (9). 

 

 
ŞekQl 2.1. KaracQğer Lobları ve Vasküler Yapısı 
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ŞekQl 2.2. KaracQğer Lobülü 

2.2 KronVk KaracVğer Hastalığı (SVroz) 

KaracWğerWn fWbrozWsWyle seyreden lobüler yapısının bozulması ve 

rejenerasyon nodüllerWnWn oluşmasıyla gWden WlerleyWcW bWr hastalıktır (10). 

FWbrozWs, stellat hücrelerWn aktWvasyonu sonrası kollajen ve dWğer ekstraselüler 

matrWks bWleşenlerWnWn artmasıyla meydana gelmektedWr. FWbrozWs gerW dönüşsüz 

olarak görülse de alkolWk sWrozlarda kullanımın bırakılması, etkWn tedavW edWlen 

hepatWt C (HCV) ve hemakromatozWs tedavWsW sonrası gerW dönüşümlü 

olabWlmektedWr (9). SWroz başlangıçta kompanse haldedWr. Portal hWpertansWyonun 

gelWşmesWyle; asWt, ensefalopatW, varWs kanaması, sarılık gWbW dekompanzasyon 

bulguları gelWşmekte ve bu bulgular gelWştWkten sonra mortalWte oranı artmaktadır 

(11,12). En yaygın nedenlerW; kronWk hepatWt B, C, alkol ve metabolWk dWsfonksWyon 

WlWşkWlW yağlı karacWğer hastalığıdır (MDYKH)(11). Dekompanzasyon bulguları 

gelWştWkten sonra mortalWteyW azaltmak WçWn karacWğer transplantasyonu açısından 

hastalar değerlendWrWlmektedWr (9).  

 

 

2.2.1. EtVyolojV  
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Tablo 2.1. KronQk KaracQğer Hastalığı EtQyolojQlerQ 

Alkol  
Viral Hepatitler 
Otoimmün hepatit 
Primer biliyer siroz (PBS) 
Primer sklerozan kolanjit 
Metabolik Disfonksiyon İlişkili Yağlı Karaciğer 
Hastalığı (MDYKH) 
Hepatik ven çıkış darlıkları 
• Budd-Chiari sendromu 
• Kalp yetmezliği 
Metabolik 
• Hemakromatozis 
• Wilson hastalığı 
• Alfa 1 antitripsin eksikliği 
• Tip 4 glikojenezis 
• Galaktozemi 
• Trizonemi 
İlaçlar ve toksinler 

 

2.2.1.1. AlkolVk KaracVğer Hastalığı 

Alkol ülkeler arası farklılık gösterse de dünyada yaygın olarak görülen 

kronWk karacWğer hastalığı nedenlerWnden bWrWdWr (11). Alkol karacWğerde yağlı 

karacWğer hastalığı, alkolWk hepatWt ve alkolWk sWroza neden olabWlmektedWr. Alkol, 

karacWğerde oksWdatWf hasara neden olarak hepatosWt hasarına ve stellat hücrelerW 

aktWve ederek fWbrozWse neden olur. Alkol, alkolWk yağlı karacWğer hastalığından 

yalnızca alkolWk steatohepatWt yapabWldWğW gWbW bazı vakalarda fWbrozWsden sWroza ve 

HCC’ye kadar WlerleyebWlWlmektedWr (9,13).  

 

2.2.1.2. KronVk VVral HepatVt  

KronWk vWral hepatWt mortalWte ve morbWdWtesW yüksek olan yaygın görülen 

bWr halk sağlığı problemWdWr. HepatWt B (HBV) ve C (HCV) enfeksWyonlarının 

önlenmesWyle kronWk vWral hepatWt gelWşWmWnWn önüne geçWlmesW hedeflenmektedWr. 



 

 6 

KronWk vWral hepatWt bulgu vermeden sessWzce devam eder, dWğer bWr grup hasta da 

Wse sWroz ve HCC gelWştWrebWlmektedWr (14). Dünya sağlık örgütüne göre 2022 

yılında yaklaşık 1,3 mWlyon kWşWnWn kronWk HBV ve HCV’ den öldüğü tahmWn 

edWlmektedWr. Dünya genelWnde 254 mWlyon kWşWnWn HBV ve 50 mWlyon kWşWnWn de 

HCV Wle Wnfekte olduğu tahmWn edWlmektedWr (15). 
    

2.2.1.2.1. HepatVt B 

HepatWt B vWrüsü HepadnavWrWdea aWlesWne aWt olan bWr DNA vWrüsü olup aşı 

Wle önlenebWlWr bWr hastalıktır (16). Dünya sağlık örgütüne göre her yıl 1,2 mWlyon 

kWşW bu vWrüs Wle enfekte olmaktadır (17). HBV, perkütan yolla, hasarlı mukozadan 

kan ve enfekte vücut sıvıları Wle bulaşabWlmektedWr. Anne sütünde vWrüs saptansa da 

herhangW bu yolla bWr geçWş bWldWrWlmemWştWr. En sık cWnsel yolla, perWnatal ve 

vertWkal olarak anneden bebeğe, horWzontal olarak aWle WçWnde ve Wntavenöz Wlaç-

madde bağımlılarında aynı enjektör kullanımıyla geçWş olmaktadır. İnkübasyon 

süresW 1-6 ay arasında değWşmekte; akut enfeksWyon dönemWnde %70’W bulgu 

vermezken, %30’u spesWfWk olmayan bulantı, yorgunluk, Wştahsızlık, sağ üst kadran 

ağrısı ve sarılık gWbW bulgular verebWlmektedWr. İmmun yetmezlWğW olmasa bWle 

enfekte kWşWlerWn yaklaşık %0,1-1’W fulmWnan hepatWt gelWştWrebWlmektedWr (16,18). 

Eğer HBs Ag 6 aydan daha uzun süre saptanmaya devam ederse artık kronWk vWral 

hepatWt olarak tanı koyulur. Akut HBV genelde tedavWsWz ya da destek tedavW Wle 

WyWleşebWlmektedWr. KronWk vWral hepatWtte tedavW endWkasyonu hastanın klWnWk 

durumu, yaşı, rWsk faktörlerW (aWle öyküsü, HIV, HDV, HCV), alanWn 

amWnotransferaz düzeyW, serolojWk markerları (HBV DNA) düzeyWne ve sWroz 

varlığına göre belWrlenmektedWr. TedavW verWlmeyen hastalar HBV reaktWvasyonu, 

HBV DNA replWkasyon artışı ve sWroz açısından yakın takWp edWlmekte gereğW 

halWnde tedavW açısından tekrar değerlendWrWlmektedWr. TedavW takWbWnde ALT, 

vWrolojW (HBV DNA) ve serolojW (HBeAg’ nWn antW-HBe, HBsAg’ nWn antW-HBs’ ye 

serokonversWyonu) WzlenmektedWr. Güncel tedavW olarak peg Wle Wnterferon ve 

nükleos(t)Wd analogları (tenofovWr, entekavWr) kullanılmaktadır. Dekompanse 

karacWğer yetmezlWğW durumu gelWştWğW durumda hastalar karacWğer 

transplantasyonu açısından değerlendWrWlmelWdWr (16,19). 



 

 7 

 

2.2.1.2.2. HepatVt D (HDV) 

HDV defektWf bWr RNA vWrüsüdür. HBV Wle enfekte olan hastalarda replWke 

olabWlmektedWr. HBV Wle enfekte kWşWlerde sonradan bulaşıp süperenfeksWyon ya da 

bWrlWkte enfekte ederek koenfeksWyon yapmaktadır. HDV-HBV bWrlWkte daha cWddW 

karacWğer yetmezlWğW tablosu yapmaktadır (20,21). 

 

2.2.1.2.3. HepatVt C (HCV) 

HCV kronWk vWral hepatWt, sWroz ve HCC’nWn en sık nedenlerWnden bWrWdWr. 

HCV, flavWvWrWdea aWlesWne aWt tek zWncWrlW bWr RNA vWrüsüdür (22,23). Dünya sağlık 

örgütüne göre 2022 yılında 242.000 kWşWnWn HCV nedenlW hayatını kaybettWğW 

tahmWn edWlmektedWr. Güncel yaklaşımda etkWn bWr aşısı bulunmamaktadır. Enfekte 

kan transfüzyonu, WyW sterWlWze edWlmemWş medWkal ekWpman, madde-Wlaç 

bağımlılarının ortak enjektör kullanımı, cWnsel yolla ve anneden bebeğe 

bulaşabWlmektedWr. Ortak yWyecek-Wçecek, anne sütü, sarılma ve öpme Wle bulaş 

saptanmamıştır (24).  

 

TedavW öncelWkle sWroz ve HCC’ ye WlerlemesWnW önlemek WçWn kronWk HCV 

olan hastalara verWlmesW önerWlmektedWr. GenotWpe göre tedavW rejWmlerW farklılık 

gösterebWlmektedWr ancak 8-12 haftalık sofosbuvWr-velpatasvWr, glecapravWr-

pWbrentasvWr gWbW kombWne tedavWler önerWlmektedWr. Dekompanzasyon bulgusu 

olan kronWk HCV hastalarında transplantasyon açısından değerlendWrme önerWlWr 

(9,25). 

 

2.2.1.3 OtoVmmün HepatVt (OİH) 

KaracWğer parankWmWnW tutan, akut veya kronWk olarak seyredebWlen 

otoWmmün bWr hastalıktır. Kadınlarda daha sık görülmekle bWrlWkte, cWnsWyet fark 

etmeksWzWn her yaşta tanı konulabWlWr. PatogenezW tam olarak bWlWnmemekle bWrlWkte 

genetWk olarak duyarlı bWreylerWn çevresel faktörlerWn tetWklemesW Wle karacWğere 
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özgü regülatör T hücre-otoantWjenWk bölgelerdekW efektör hücreler arası dengenWn 

bozulmasıyla ortaya çıktığı düşünülmektedWr. TWp 1 ve 2 olarak ayrılmaktadır. TWp 

1’ de antWnükleer antWkor (ANA) ve antW-smooth-muscle antWkoru (ASMA) 

görülürken; tWp 2 de antW-lWver-kWdney-mWcrosomal antWkor-1 (antW-LKM-1) sık 

görülmektedWr. Laboratuvar bulgusu olarak amWnotransferaz, bWlWrubWn, ALP 

yükseklWğW ve otoWmmmün hastalık karakterWzasyonu olarak gama globulWn ve 

WmmünogloblWn G yükseklWklerW görülür. TedavWde merkaptopürWn, azatWopürWn, 

sWklosporWn, mWkofenelat mofetWl ve hastalığın aktWf dönemWnW kontrol etmek WçWn 

kortWkosteroWdler kullanılmaktadır. Son dönem karacWğer yetmezlWğW gelWşen 

WmmünsüpresWf tedavWye yanıtsız hastalarda karacWğer transplantasyonu gerekWr 

(26). 

 

2.2.1.4 PrVmer BVlVyer KolanjVt (PBK) 

PrWmer bWlWyer kolanjWt, kadınlarda daha çok görülen en yaygın kronWk 

otoWmmün karacWğer hastalığıdır (27). Her yıl ortalama 100.000 kWşW tanı almakta 

ve 40 yaş üstü her bWn kadından bWrWnde görülmektedWr (28). HWstopatolojWk olarak 

küçük ve orta büyüklüktekW safra kanallarının epWtelyal hücrelerWne kronWk, yıkıcı 

bWr lenfosWtWk saldırı vardır ve sonucunda kolestazWs progresWf hepatWk fWbrozWsle 

gWden bWr tablo olmaktadır (27). Hastaların %95’Wnden daha fazlasında pWrüvat 

dehWdrojenaz kompleksWnWn E2 subünWtWne karşı olan serum antWmWtokondrWal 

antWkor (AMA) pozWtWflWğW ve ek olarak çoğu hastada ANA pozWtWflWğW 

görülmektedWr (29). Semptom olarak spesWfWk olmayan yorgunluk ve kaşıntı gWbW 

şWkayetler olmaktadır. FWzWk muayenede cWlt, sklera ve mukozalarda Wkter, 

ksantalezma, palmar erWtem, tırnak anomalWlerW ve hepatosplenomegalW görülebWlWr. 

Laboratuvarda alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamWl transferaz (GGT), alanWn 

amWnotransferaz (ALT), aspartat amWnotransferaz (AST), bWlWrubWn ve IgM 

yükseklWğW görülmektedWr (30). TedavW olarak ursodeoksWkolWk asWt ve fenofWbrat 

gWbW maddeler kullanılmaktadır. Hastalar, sWroz, HCC ve dekompanse kronWk 

karacWğer hastalığı gelWştWğWnde klWnWk durumuna göre tedavW ve karacWğer 

transplantasyonu açısından değerlendWrWlmektedWr (31). 
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2.2.1.5. PrVmer Sklerozan KolanjVt 

PrWmer sklerozan kolanjWt, Wntra ve ekstra hepatWk safra yollarında 

Wnflamasyon, yıkım ve fWbrozWsle karakterWne nedenW tam olarak bWlWnmeyen bWr 

kronWk kolestatWk karacWğer hastalığıdır (32). ÖnemlW bölgesel farklılıklar olsa da 

prevalansı 100.000 de 0-31,7 arasında değWşmektedWr. 15 ve 35 yaşlarında 

erkeklerde daha sık görülmektedWr (33). SebebW tam olarak bWlWnmemekle bWrlWkte 

kronWk portal bakterWyemW, toksWk safra asWt metabolWtlerW, enterWk bakterW toksWnlerW, 

kronWk vWral enfeksWyonlar, safra kanalı WskemWk hasarı ve genetWk 

Wmmünoregülasyonların etkWlW olabWleceğW bulunmuştur (34). Hastalar ALP ve 

GGT yükseklWğW Wle prezante olabWlmekte, ayrıca Wnflamatuvar bağırsak hastalıkları 

Wle sık görülmektedWr. Yorgunluk, kaşıntı, sağ üst kadran ağrısı ve sarılık gWbW 

semptomlar verebWlmektedWr. Tanı olarak endoskopWk retrograd 

kolanjWyopankrateografW veya transheaptWk kolanjWyografWde WntrahepatWk ve 

ekstraheaptWk safra yollarının görüntülemesW kullanılmaktadır (34). 

KolanjWyografWde tWpWk olarak safra yollarında darlık-genWşlemeler görülmektedWr 

(35). TedavWde tek başına etkWlW bWr yöntem tam olarak bulunamamıştır, 

komplWkasyon yönetWmW hastanın sağkalımı açısından önemlWdWr. Son dönem 

karacWğer yetmezlWğW, dWrençlW kaşıntı ve tekrarlayan bakterWyel kolanjWtW olan 

hastalar karacWğer transplantasyonu açısından değerlendWrWlmelWdWr (36). 

2.2.1.6. MetabolVk DVsfonksVyon İlVşkVlV Yağlı 

KaracVğer Hastalığı (MDYKH) 

NonakolWk yağlı karacWğer hastalığı 2023 yılında nonalkolWk terWmWnWn 

etyolojWyW tam olarak tanımlamadığı WçWn yenWlenerek artık metabolWk dWsfonksWyon 

WlWşkWlW yağlı karacWğer hastalığı olarak adlandırılmıştır (37). MDYKH, alkol 

kullanımı olmayan (erkek 30gram/gün, kadın 20 gram/gün altında) ve 

kardWyometabolWk krWterlerden bWrWnW sağlayan (1.VKİ³23 kg/m2  veya bel çevresW 

erkek>94, kadın>80, 2.açlık glukoz ≥5.6 mmol/L (100 mg/dl) veya glukoz 

yükleme testW 2.saatW  ≥7.8 mmol (140 mg/dl)  veya HbA1c ≥ 5.7% (39 mmol/L) 

veya dWyabet veya dWyabet WçWn tedavW alan hastalar, 3.kan basıncı ≥130/85 mmHg 

veya antWhWpertansWf tedavW alan hastalar, 4.plasma trWglWserWt değerW ≥ (150 mg/dl) 
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veya lWpWd düşürücü tedavW alan hastalar, 5. Yüksek dansWtelW lWpoproteWn (HDL) 

≤40 mg/dl (erkek), 50 mg/dl(kadın) veya lWpWt düşürücü tedavW alan) %5 den fazla 

yağlı karacWğer olan hastaları kapsamaktadır (38,39). Sedanter yaşam ve sağlıksız 

yüksek kalorWlW dWyet WnsWdansının artmasıyla MDYKH oranları artmaktadır. 

Tanıda Wlk olarak ultrasonografW (USG) kullanılır ama VKİ ≥ 40 kg/ m2 ve steatozu 

%20 altında olan hastalarda transWent elastografW (FWbra scan) kullanılabWlmektedWr. 

Orta veya cWddW steatozu olan hastalarda bWlgWsayarlı tomografW veya manyetWk 

rezonans gWbW görüntüleme yöntemlerWnden yararlanılabWlWr. HWstolojWk olarak tanı 

koyabWlmek WçWn karacWğer bWyopsWsW önerWlmektedWr (40,41). Hepatosteatozda, 

Wnflamasyon ve hepatosWt hasarına bağlı hepatosteatWt, sWroz ve HCC 

gelWşebWlmektedWr. MDYKH’nın kanıtlanmış bWr tedavW yöntemW bulunmamakta 

olup; dWyet, egzersWz, altta yatan metabolWk hastalıkların kontrolü ve steatoza bağlı 

gelWşen karacWğer yetmezlWğWne bağlı komplWkasyonların tedavWsW, dekompanzasyon 

bulguları olan hastalarda karacWğer transplantasyon değerlendWrWlmesW 

önerWlmektedWr (9). 

2.2.1.7. GenetVk ve DVğer Nedenler   

SWrozun, genetWk (hemakromatozWs, WWlson, alfa 1 antWtrWpsWn (α1AT) 

eksWklWğW, kWstWk fWbrozWs) olduğu gWbW kardWyak ve çölyak gWbW nedenlerW de vardır 

(9). 

 

2.2.1.7.1. HemakromatozVs  

HFE genWndekW mutasyondan kaynaklanan; karacWğer, kalp ve endokrWn 

organlarda demWr bWrWkWmWyle seyreden bWr hastalıktır. Genelde orta yaşlı kWşWlerde 

açıklanamayan sWroz, dWyabet, eklem problemler, bronz renk ve açıklanamayan 

kalp hastalıkları gWbW klWnWk tablolarla ortaya çıkarlar. Tanıda serum demWr, ferrWtWn 

ve transferWn satürasyonu kullanılır, şüphelenWlen hasarlarda HFE gen 

mutasyonuna bakılmaktadır. TedavWde terapötWk flebotomW ve demWr şelatörü 

kullanılmaktadır. HemakromatozWs, progresWf olarak Wlerlerse fWbrozWs, sWroz ve 
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HCC’ye neden olmaktadır, bu süreçten sonra hastaların komplWkasyon yönetWmW ve 

transplantasyon açısından değerlendWrWlmelerW gerekmektedWr (9,42). 

 

2.2.1.7.2. WVlson Hastalığı 

WWlson hastalığı bakır taşıyan seruloplazmWn üretWmWnde görevlW olan 

ATP7B genWndekW homozWgot ya da heterozWgot mutasyondan kaynaklanan 

karacWğerde bakır bWrWkWmWyle Wlerleyen kronWk bWr karacWğer hastalığıdır. Yaklaşık 

olarak toplumda 30.000 de 1 kWşWde görülmektedWr. KaracWğer, göz, böbrek, kemWk 

ve beyWn tutulumu yaparak gözde Kayser-FleWscher halkası, kalp yetmezlWğW, 

nörolojWk-psWkWyatrWk semptomlara neden olmaktadır. Tanıda şüphelenWyorsa serum 

seruloplazmWn, 24 saatlWk Wdrarda bakır bakılmaktadır ama organ tutulumuna göre 

yaklaşım farklılıkları olmaktadır. TedavWde tutulan organa göre ve bakırdan Wdrar 

atılımını sağlayan D-penWsWlamWn kullanılmaktadır (9,43). 

 

2.2.1.7.3. Alfa-1 AntVtrVpsVn EksVklVğV (α1AT E) 

α1AT, karacWğerde sentezlenen ve sekrete edWlen öncelWkle akcWğer 

dokusunu nötrofWl elastaza karşı korumakla görevlW yapıdır. Sekresyonun 

bozulmasıyla karacWğerde bWrWkmektedWr ve karakterWstWk olarak karacWğer bWyopsWsW 

yapılınca perWyodWk asWt shWft (PAS) pozWtWf boyanmaktadır. KronWk karacWğer 

hastalığı gelWştWkten sonra tek küratWf tedavW karacWğer transplantasyonudur (9,44). 

 

2.2.2 KronVk karacVğer hastalığı (SVroz) KlVnVk ve 

Semptomları 

SWroz, kompanse ve dekompanse olmasına göre çeşWtlW semptomlar 

verebWlmektedWr. Kompanse hastalar hWç semptom vermeden yaşayabWlmekteyken; 

dekompanzasyon bulgusu gelWşWnce tanı alabWlmektedWrler. Hastalar yorgunluk, 

halsWzlWk, karın ağrısı, karında şWşlWk, bacaklarda şWşlWk, kaşıntı, sarılık, 
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gastroWntestWnal kanama bulguları (hematemez, melena, hematokezya), vücutta 

kolay morarma, konuşmada ve bWlWnçte bozulma gWbW çeşWtlW semptomlar 

gösterebWlmektedWrler (45).  

 

2.2.3. KronVk karacVğer hastalığı (SVroz) FVzVk 

Muayene Bulguları 

FWzWk muayenede; asWt, pretWbWal ödem, vücutta-sklerada sarılık, palmar 

erWtem, hepatosplenomegalW, spWder anjWyom, kas kaybı jWnekomastW gWbW bWrçok 

bulgu saptanabWlmektedWr (46).  

 

HepatWk dWsfonksWyon nedenlW bWlWrubWn artışı olan hastalarda bWlWrubWn 

düzeyW 3 mg/dL veya üstünde konjonktWva ve cWltte sarılık görülmektedWr. SpWder 

anjWyom, telenjWektazW, spWder nevW gWbW damar yumakları yüz, omuz, sırt ve göğüs 

gWbW bölgelerde görülebWlmektedWr. Portal hWpertansWyon bulgusu olarak karın 

cWldWWnde kollateral kan akışı nedenWyle dWlate abdomWnal venler görünür hale 

gelmekte ve kaput medusa olarak adlandırılmaktadır (46). Östrojen ve testesteron 

hormonlarının dengesWzlWğWne bağlı olarak saç kaybı görülebWlmektedWr (47). Fötor 

hepatWkus, dWmetWl sülfWde bağlı karakterWstWk bWr ağız kokusu olur (48). ParotWs 

bezWnde büyüme görülebWlWr, ön planda alkole bağlı olduğu düşünülmektedWr (49).  

 

Anormal hormon düzeylerWnden dolayı glandular meme dokusu büyümesW 

Wle jWnekomastW ve testesteron azlığına bağlı olarak testWküler atrofW görülmektedWr 

(50). 

 

Hastada portal hWpertansWyon gelWşmWşse asWt görülebWlWr. Muayenede 

hepatosplenomegalW saptanabWlWr. SWrozda karacWğer küçük, normal veya büyümüş 

de olabWlWr. Karında varWköz genWşlemelere bağlı kaput medusa görülebWlWr (49). 

 

Tırnaklarda clubbWng, ellerde fWbrozWse bağlı dupuytren kontraktürü 

görülebWlmektedWr (50). Ellerde östrojen anormallWğWne bağlı olarak palmar erWtem 



 

 13 

görülür (51). Alt ekstremWtelerde perWferal ödem, peteşW ve kas atrofWsW 

görülebWlmektedWr (45). KaracWğer tarafından uzaklaştırılamayan nörotoksWnler 

nedenlW ensefalopatW gelWşebWlWr ve buna bağlı asterWks gelWşebWlWr. Ellerde olan 

fleppWng tremor buna bağlı olarak görülür (9).  

 

2.2.4. KronVk karacVğer hastalığı Laboratuvar 

Bulguları 

KronWk karacWğer hastalığı Wle araştırılan hastada öncelWkle anemnezde 

hepatoksWk medWkasyonları, alkol tüketWmWnW ve aWle hWkayesW sorgulanmalıdır. İlk 

aşamada tam kan sayımı, ALT, AST, ALP, GGT, total bWlWrubWn, INR ve albümWn 

bakılmalıdır. EtyolojW açısından WlerW değerlendWrme WçWn vWral hepatWt serolojWsW, 

ferrWtWn, transferrWn satürasyonu, lWpWd panelW, hba1c ve eğer otoWmmün hepatWtten 

şüphelenWyorsa ANA, ASMA bakılmalıdır (46). 

KaracWğer fonksWyon testlerW, karacWğerWn sentez ve metabolWk 

fonksWyonlarını yapabWlmesWnW değerlendWrmekte kullanılır. Bunlar bWlWrubWn, 

protrombWn zamanı ve albümWndWr. Sentez fonksWyonun azalmasına bağlı olarak 

protrombWn zamanı uzamış ve albümWn azalmış saptanabWlWr. BWlWrubWn karacWğerWn 

fonksWyonunu tam olarak yerWne getWrememesW nedenlW artmaktadır (52). 
      

AmWnotransferazlar (ALT, AST), karacWğer hepatosWt hasarını ön planda 

gösteren markerlarıdır. AST hem sWtozol hem de mWtokondrWde; ALT Wse sadece 

sWtozolde bulunmaktadır. ALT ve AST’nWn 20 kattan fazla yükselmesW cWddW vWral 

enfeksWyon, toksWn veya Wlaç ve sWrkülatuvar şok nedenlW olabWlmektedWr. 3 Wle 20 

kat arasındakW yükselme orta derecelW bWr artıştır; akut hepatWt, kronWk hepatWt, 

otoWmmün hepatWt, Wlaç WlWşkWlW hepatWt ya da akut bWlWyer obstrüksWyon nedenlW 

olabWlmektedWr. 1-3 kat ılımlı bWr artış olup; sepsWs, MDYKH, sWroz, Wlaç toksWsWtesW, 

mWyozWtlerde görülebWlmektedWr. AST/ALT oranın 2’den yüksek olması WWlson, 

kronWk karacWğer hastalığı ve alkolWk karacWğer hastalığında görülmektedWr (9,52).  
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ALP, GGT ve 5’nükleotWdaz kolestaz enzWmlerW olarak adlandırılır ve daha 

çok kolestaz durumunda yükselWr. ALP; karacWğer, plasenta, kemWk ve böbrekte 

üretWlWr. ALP, en yüksek kolestatWk yükseklWklerde görülür. Hem WntrahepatWk hem 

ekstrahepatWk olaylarda yükselWr, ayrımı yapılamaz (52). ALP ve 5’nükleotWdaz, 

hepatosWtlerWn safra kanalWküler membranın yanında ya da WçWnde bulunurken; GGT 

safra duktus epWtelWnWn endoplazmWk retWkulumunda bulunur. Bundan dolayı GGT, 

ALP ve 5’nükleotWdaza göre kolestatWk olaylarda spesWfWtesW azdır. GGT, alkol 

kullanımında yükselmektedWr (9). 

 

BWlWrubWn, kanda 2 fraksWyone halde bulunur; konjuge ve unkonjuge 

bWlWrubWndWr. BWlWrubWn, hem proteWnWn yıkım ürünüdür. Kronik karaciğer 

hastalığının kompanse döneminde bilirubin normal görülebilirken 

dekompanzasyon geliştikten sonra bilirubin yüksekliği olabilir (9). 

 

Albümin, hepatositlerde sentezlenir, yarı ömrü 18-20 gündür. Albümin, 3 

g/dL altında kronik karaciğer hastalığında sentez fonksiyonunun bozulduğunu 

göstermektedir. Akut ve orta dereceli karaciğer hasarlaarında da albümin 

düzeyinde değişikler meydana gelebilir ama hastalığın ciddiyetiyle ilgili bir 

korelatif bilgi vermemektedir. Hipoalbuminemi karaciğer hastalıkları için spesifik 

değildir; nefrotik sendrom, protein kaybettiren enteropati ve malnütrisyonda da 

düşük olabilir. 

 

Serum globulinleri, B lenfositler tarafından üretilen g globulinler 

(immunoglobulinler) ve hepatositler tarafından üretilen a, b globulinlerinden 

oluşan bir grup proteindir. g Globulinler, kronik karaciğer hastalıklarında yükselir 

(9). 

 

Protrombin zamanı; koagülasyon yolunu kontrol etme ve ekstrinsik yolak 

göstergesi olan bir parametredir. Koagülasyon parametrelerinin birçoğu 

karaciğerde üretilir bundan dolayı sentez fonksiyonu bozulduğunda protrombin 

zamanı uzamış olarak bulunur. Protrombin zamanı ölçümünü standardize etmek 

için INR kullanılır (9,52).  
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Biyokimyasal testlerde, hiponatremi sık görülür. Hiponatremi masif sıvı 

birikimi ve su ekstraksiyonun bozulmasından kaynaklanır. Sıklıkla, son dönem 

karaciğer yetmezliği olan hastalarda görülür (53,54). Hepatorenal sendrom gelişen 

hastalarda belirgin kreatinin artışı görülür (55). 

 

Hematolojik parametrelerde; çeşitli derecelerde sitopeni görülebilir. 

Trombositopeni en sık görülen hematolojik anormalliktir, ilerleyen dönemde 

anemi ve lökopeni görülmektedir (56). Trombositopeni, portal hipertansiyon 

nedenli olan splenomegaliden ve trombopoietin seviyenin azalmasına neden olur 

(57). Anemi ve lökopeni de sık görülmektedir. Anemi nedeni sirozda 

multifaktörüyeldir; varis kanaması, lipoprotein metabozliması nedeli eritrsoit 

membrranına kolesterol bağlanması nedenli, kronik hastalık anemisi, alkol 

kullanımına bağlı nütrisyon eksikliği, hipersplenizm veya hemoliz nedenli 

olabilmektedir (58,59). Hipersplenizme bağlı olarak da lökopeni 

görülebilmektedir (58).  

2.2.5. KronVk KaracVğer Hastalığı RadyolojVk 

Bulgular 

Görüntülemede USG, bWlgWsayarlı tomografW ve manyetWk rezonans 

görüntüleme kullanılabWlWr. Görüntülemede karacWğer küçülmüş, düzensWz ve 

nodüler şekWlde görünmektedWr. HCC, sWroz komplWkasyonları olan asWt, hepatWk 

veya portal ven trombozu, hepatosplenomegalW saptanabWlWr (60,61). 

 

2.2.6. KronVk KaracVğer Hastalığı Tanısı 

KronWk karacWğer hastalığı tanısı, hastalığın etyolojWsW ve gösterdWğW 

semptoma göre değWşmektedWr. Eğer hastanın kompanse sWrozu varsa fWzWk 

muayenede genelde bulgusu yoktur.  Dekompanzasyon bulguları varsa fWzWk 

muayenede sarılık, ensefalopatW, melana, hematokezya, asWt, kaput medusa, rektal 

hemoroWd, palmar erWtem ve spWder anjWyom gWbW bulgular saptanabWlWr (62).  
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Laboratuvar olarak ALT, AST, GGT, bWlWrubWn, INR, tam kan sayımı ve 

albümWne bakılabWlWr (46). EtyolojW araştırmak WçWn temel olarak hasta 

anamnezWnden, vWral markerlarından, serum demWr, ferrWtWn düzeyW, serulopasmWn 

düzeyW, ANA, ASMA, antW LKM-1, α1AT, USG ve karacWğer bWyopsWsWnden 

faydalanılabWlWr (62).  

 

RadyolojWk Wncelemede USG, doppler USG, BT, fWbro scan, manyetWk 

rezonans (MR) ve endoskopW gWbW yöntemler kulanılmaktadır. USG’de karacWğer 

boyut, fWbrozWs, kronWk karacWğer bulguları, kWtle, asWt ve tromboz saptanabWlWr. BT 

Wle elde edWlen kronWk karacWğer hastalığı bulguları, boyut, tromboz ve HCC WçWn 

dWagnostWktWr (62). 

 

   KaracWğer fWbrozWsW veya ayırıcı tanısını yapmak WçWn en WyW yöntem 

karacWğer bWyopsWsWdWr (63). İnvazWv olmayan yöntem olarak transWent elastagrafW 

(fWbroscan) kullanılmaktadır. FWbroscan Wle düşük frekans ve amplWtüdlü tWtWreşWm 

dalgaları gönderWlerek karacWğer dokusunun sertlWğW ölçülür. FWbroscan ayrıca 

karacWğer yağ mWktarını ölçmek WçWnde kullanılmaktadır (64). 

 

2.2.7. KronVk KaracVğer Hastalığı Prognozu 

KronWk karacWğer hastalığı klasWk olarak klWnWk tabloya bağlı olarak WkWye 

ayrılmaktadır; asemptomatWk faz kompanse sWroz ve dekompanse sWrozdur. 

Kompanse sWroz medWan sağkalım süresW 12 yıla kadar olmaktadır. Dekompanse 

sWroz yanW asWt, gastroWntestWnal kanama, hepatWk ensefalopatW, sarılık veya 

bakterWyel enfeksWyonu olan hastaların medWan yaşam sürelerW 2-4 yıl arasına kadar 

düşmektedWr (65,66). Dekompanse sWrozu olup MELD ³21 ve CPS skoru ³12 

üstünde olan hastaların medWan yaşam sürelerW 6 ayın altındadır (67). 

 

SWroz olan hastalarda yaşam süresW hesaplaması oldukça önemlW olup 

hastaların transplantasyon olma zamanlarını belWrleme, sağkalım sürelerWnde krWtWk 

hale gelmektedWr. MELD, dekompanse sWroz hastalarında 90 günlük sağkalım 

süresWnW tahmWn etmede ve transplantasyon bekleme lWstesW sıralamasında kreatWnWn, 
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bWlWrubWn, INR kullanılarak hesaplanan önemlW bWr belWrteç olmaktadır. Zaman 

WçerWsWnde hWponatremWnWn sWroz hastaları WçWn önemWnden dolayı MELD-Na ve 

cWnsWyet, sodyum, albümWn eklenerek MELD 3.0 gelWştWrWlmWştWr. AmerWka’da 

bekleme lWstesW güncellemelerW WçWn artık MELD 3.0 kullanılmaktadır (68). 

 

ChWld-Pugh skorlaması, ChWld-Pugh-Turcotte skoru olarak da bWlWnen sWroz 

hastalarında mortalWte hesabında kullanılmaktadır. Aslında 1964 yılında ChWld ve 

Turcotte portal hWpertansWyon hastalarının cerrahWden fayda açısından kategorWze 

etmek WçWn kullanmıştır. Serum bWlWrubWn, albümWn, asWt, nörolojWk durum ve INR 

kullanılarak hesaplanır. CPS A:5-6 puan, B:7-9 puan, C:10-15 puandır (69,70). 

 

Tablo 2.2. ChQld Pugh Skorlaması 

 1 puan  2 puan 3 puan 

AsWt  yok hafWf şWddetlW 

BWlWrubWn  <2 mg/dL 2-3 mg/dL >3 mg/dL 

AlbümWn  >3.5 g/dL 2.8 – 3.5 g/dL <2.8 g/dL 

INR <1.7 1.7-2.2 >2.2 

EnsefalopatW  Yok  Grade 1-2 Grade 3-4 

5-6 puan 
 
7-9 puan  
 
10-15 

ChWld A 
 
ChWld B 
 
ChWld C 
 

  

     

 

2.2.8 KronVk KaracVğer Hastalığı KomplVkasyonları 

SWroz, portal alandakW basıncı arttırarak portal hWpertansWyon oluşturur. 

Portal hWpertansWyon; kollateral oluşumlara, endojen vazokonstrüktör 

(nörepWnefrWn, plasma reWn aktWvWtesW, aldosteron vb.) medWatör üretWmW, vasküler 

endotelWal growth faktör (VEGF), nWtrWk oksWt gWbW splanknWk vazodWlatör medWatör 

üretWmWne neden olmaktadır. Portal hWpertansWyon, renWn aldosteron yolunu aktWve 

ederek de kardWak output ve sWstemWk hemodWnamWk değWşWklWklere neden olur (71). 
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Portal hWpertansWyon ve karacWğer fonksWyon kaybı nedenWyle de bWrçok sWroz 

komplWkasyonu ortaya çıkmaktadır. Sık gördüğümüz sWroz komplWkasyonları; asWt, 

hepatWk ensefalopatW, varWs kanaması, spontan bakterWyel perWtonWt (SBP), 

hepatorenal sendrom, portal hWpertansWf gastropatW, hepatWk hWdrotoraks, 

heapatopulmoner sendrom, portopulmoner hWpertansWyon, sWrtotWk 

kardWyomWyopatW, portal ven trombozu ve HCC’dWr (71,72). 

 

Tablo 2.3. Portal HQpertansQyon NedenlQ GelQşen KomplQkasyonlar 

1.AsQt  
2.VarQs Kanaması 
3.Spontan BakterQyel PerQtonQt 
4.Portal HQpertansQf GastropatQ 
5.Hepatorenal Sendrom 
6.HepatQk HQdrotoraks 
7.Hepatopulmoner Sendrom 
8.SQrotQk KardQyomyopatQ 
9.HepatQk EnsefalopatQ 
10.Portal Ven Trombozu 
11.Hepatoselüler Kanser 

 

AsQt: PerWtoneal kavWtede patolojWk sıvı bWrWkWmW olmasıdır. AsWtWn %85’nWn 

nedenW sWrozdur. Örneklemeden lökosWt, total proteWn, albümWn, serum asWt albümWn 

gradWentW, laktat dehWdrojenaz, sWtolojW, kültür, tüberküloz, bWlWrubWn, hemoglobWn ve 

amWlaz bakılabWlWr. PatogenezW; sWroz nedenlW artan portal hWpertansWyon ve 

splanknWk alandakW vazodWlatasyon nedenlW oluşmakta aynı zamanda bu 

hemodWnamWk değWşWklWkler nedenlW renWn-anjWyotensWn-aldosteron sWstemWnW aktWve 

edWp aldosteron Wle sodyum-sıvı tutulumu Wle ekstravasküler sıvı tutulumu, asWt 

oluşmaktadır. KaracWğer sentez fonksWyonunun bozulması sonucu hWpoalbumWnemW 

gelWşmesWyle plasma onkotWk basıncının düşmesWyle perWtoneal boşlukta sıvı 

bWrWkWmW artmaktadır (9,72,73). En az 1-2 lWtre sıvı bWrWktWkten sonra hastalar klWnWk 

semptom vermeye başlar, masWf sıvı bWrWkWmW olursa solunum sıkıntısı gelWşebWlWr 

ve hepatWk hWdrotoraks gelWşebWlmektedWr. SWrozdan dolayı gelWşen asWtte proteWn 

oranı düşüktür, genellWkle 1 g/dL altındatır. Örnekleme Wle serum asWt albümWn 

gradWentW hesaplanır ve sWroza bağlı asWtte 1.1 g/dL üzerWnde beklenWr. Eğer 1.1 

g/dL altındaysa malWgnWte ya da enfeksWyona bağlı olabWlWr, spontan bakterWyel 

perWtonWt dışlanmalıdır. TedavWde tuz kısıtlama ve dWüretWk (furosemWd ve 
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spWrWnalakton) tedavWden faydalanılır. Parasentez WhtWyacı açısından hastalar 

değerlendWrWlmelW, gerekWrse parasentez yapılmalı ve her lWtre başına 8-10 gram 

albümWn replasmanı önerWlmektedWr. Refrakter asWt gelWşen hastalarda nakWl ve şant 

açısından tedavW planlamaları yapılmalıdır (72). 

 

VarQs kanaması: Portal hWpertansWyonun majör komplWkasyonlarından 

bWrWdWr. Yaklaşık sWroz hastalarının %25-30’unda görülmektedWr. VarWs kanaması 

cWddW derecede mortalWte ve morbWdWte Wle WlWşkWlWdWr. VarWs kanamalarının %30’u 

ölümcül ve %70’W tekrar kanama rWskW vardır. En sık özefagus dWstal uç 2-5 cm 

arasında bulunur. HepatWk venöz basınç gradWentW 12 mmHg üzerWyse varWs 

oluşmasına neden olmaktadır. Kollateral venöz akımı vazokonstrükte etmek ve 

WntraheaptWk vasküler dWrencW azatlmak WçWn beta blokör, nWtrat, α2 adrenerjWk 

blokör, spWrWnalacton, pentoksWfWlWn ve molsWdomWn kullanılmaktadır. Beta blokörler 

prWmer proflaksWde kanamayı önlemekte faydalıdır. EndoskopWk yöntemlerde 

kanama olmadan bant veya sWkloterapW Wle varWslere müdahale edWlebWlmektedWr 

(73,74) 

 

Spontan bakterQyel perQtonQt: Spontan bakterWyel perWtonWt, asWt sıvısının 

WntaabdomWnal bWr kaynak olmadan enfekte olmasıdır. Parasentez örneklemesWnde 

polWmorfonükleer lökosWt sayısı 250 hücre/mm3 olması Wle tanı konulur ve kültür 

alınıp hemen antWbWyotWk başlanmalıdır. Hücre sayısı 250 altında olsa bWle hastanın 

semptomu varsa hastaya proflaksW amacıyla tedavW başlanabWlmektedWr. SBP, 

yaklaşık %30 hastada görülmektedWr ve hospWtalWze edWlen hastaların %25’W mortal 

seyretmektedWr (9,75).  

 

Portal hQpertansQf gastropatQ: Portal hWpertansWyona bağlı gelWşen mWde 

mukozasının endoskopWk olarak kırmızı noktalar halWnde veya mozaWk paterndekW 

görümüdür. KlWnWk olarak cWddW portal hWpertansWf gastropatWlerde kanama 

görülmektedWr ve beta blokörlerWn kanama proflaksWsWnde faydalı olduğu 

söylenmektedWr (76).  
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Hepatorenal sendrom: Hepatorenal sendrom, renal patolojW olmadan akut 

karacWğer yetmezlWğW veya sWroz durumunda olan fonksWyonel bWr böbrek 

yetmezlWğWdWr. SWroz Wle hastaneye başvuruların %20-50’sW arasında görülmektedWr 

(77). 

 

PatofWzyolojWsW; sWstemWk vasküler dWrenç azalırken renal arterWyel 

vazokonstrüksWyon meydana gelmektedWr. SWrozdan dolayı olan portal 

hWpertansWyon nedenlW olan splanknWk arter vazodWlastasyonun tetWkledWğW sWstemWk 

vasküler dWsfonksWyonu sonucunda kardWak output ve efektWf sWstemWk kan dolaşımı 

düşer. RenWn aldosteron anjWyotensWn sWstemW aktWve olur ve akut böbrek hasarı 

meydana gelWr. Sodyum bWrWkWmW, su atılımında azalma ve glomerüler fWltrasyonda 

düşme olmaktadır (78,79).  

 

Genelde masWf asWtW olan hastalarda WlerleyWcW kreatWnWn artışı görülmesWyle 

tanı koyulmaktadır (9). Genelde dışlama krWterlerW Wle tanı koyulmaktadır ve belWrlW 

bWr markırı yoktur. 1996’da Wlk Uluslarası AsWt Kulübü tarafından belWrlenmWş olup 

2007’ de güncellenmWştWr. İlk olarak dekompanse sWroz varlığı olması, kreatWnWn 1,5 

mg/dL üstünde olması ve altta yatan hWpovolemW gWbW bWr neden olmamasıydı ama 

bu krWterlerde eskW kreatWnWn değerlerWnW kapsamadığından yetersWzlWğWnden dolayı 

günellendW ve şu an KWdney DWseases ImprovWng Global Outcomes (KDIGO) 

krWterlerWne uygulanmaktadır (80,81).  

 

Hasta tanı alır almaz tedavW altta yatan neden varsa buna yönelWk de olacak 

şekWlde tedavW başlanmalıdır. KontamWne bakterWyel enfeksWyon dışlanmalı, 

hastadan kan, Wdrar ve asWt kültürü örneklerW gönderWlmelW eğer enfeksWyondan 

şüphelenWyorsa genWş spektrumlu antWbWyotWk başlanmalıdır. Bu aşamada, dWüretWk 

kullanımından kaçınılmalı, eğer WhtWyaç varsa düşük volümlü terapötWk parasentez 

yapılabWlWr (82). VarWs kanama proflaksWsW olarak beta bloker alan hasta eğer 

perWtonWtW varsa renal kan dolaşımını negatWf etkWlememesW açısından kesWlmesW 

önerWlmektedWr (83). TedavWde terlWpressWn, noradrenalWn ve mWdodrWn-okreotWd 

kombWnasyonu gWbW vazokonstrüktör ajanlar ve albümWn bWrçok randomWze 
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kontrollü çalışmada önerWlmektedWr (84,85). NWhaW olarak Wse yanıtsız hepatorenal 

sendromun tedavWsW karacWğer transplantasyonudur (86). 

 

HepatQk hQdrotoraks: HepatWk hWdrotoraks, kardWopulmoner hastalık 

olmadan asWtW olan sWroz hastasında plevral effüzyon olmasıdır. TedavWsWnde su 

kısıtlama ve dWüretWk önerWlmektedWr (87). 

 

Hepatopulmoner sendrom: Hepatopulmoner sendrom, sWrozu olan 

hastalarda Wntrapulmoner vasküler dWlatasyon nedenlW olan antomWk şant ve 

dWfüzyon-ventWlasyon bozukluğundan kaynaklanan hWpoksWdWr (88). KaracWğer 

hastalığı olan hastalarda %4-29 arasında görülmektedWr (89). Hastalar dWspne ve 

artan sWyanoz Wle başvurmakta ve çoğu zaman karacWğer transplantasyonu 

harWcWnde tedavWler etkWlW olmamaktadır (90). 

 

SQrotQk kardQyomQyopatQ: SWrotWk hastalarda, hWperdWnamWk dolaşıma bağlı 

gelWşen kardWak dWsfonksWyon tablosudur. SWrotWk hastalardakW perWferal 

vazodWlatasyona bağlı kompanstuvar mekanWzma olarak hWperdWnamWk dolaşım 

meydana gelmektedWr (91,92). HWperdWnamWk dolaşım zamanla mWyokard 

dWsfonksWyonu, elektrofWzyolojWk değWşWklWkler ve qt WntervalWnde uzama gWbW 

değWşWklWkler görülebWlmektedWr (93,94),(95). 

 

HepatQk ensefalopatQ: Akut veya kronWk karacWğer yetmezlWğW olan 

hastalarda olan gerW dönüşümlü bWlWnç dalgalanmaları olarak bWlWnmektedWr (96). 

HepatWk ensefalopatW Wlk bWr yıldakW mortalWte oranı %50’den fazla olmaktadır (97). 

DelWryum, konvülsWyon, davranış bozuklukları ve huzursuzluk gWbW semptomları 

olabWlmektedWr. HafWf klWnWkle delWryumdan komaya kadar evresW olabWlmektedWr. 

AsterWks Wlk bulgusu olabWlWr (98). Dört evresW vardır; 1 ve 2. evrede klWnWk olarak 

daha stabWl konuşma bozuklukları, yer zaman oryantasyonu kaybı gWbW hafWf 

bulgular olurken 3 ve 4. evrede konfüzyon, uyaranlara yanıtsızlık, koma ve 

solunum sıkıntısı gWbW ağır bulgular olabWlmektedWr (99). 

 



 

 22 

KolonWk bakterW ve mukozal enzWmler proteWn sWndWrWmW yaptığında 

bağırsakta amonyak oluşturur, amonyak buradan portal dolaşıma katılır ve 

karacWğerde amonyaktan üreye metabolWze olur. KaracWğer yetmezlWğW olan hastada 

yetersWz amonyak-üre metabolWzmasından dolayı amonyak sWstemWk dolaşımda 

artar, hWperamonyemW nedenWyle nörolojWk bozukluklar sonucunda hepatWk 

ensefalopatW olur. ÖzellWkle önceden karacWğer bozukluğu olmayan hastalarda 

amonyağın hızlı yükselmesW sonucunda beyWn ödemW tablosu gelWşmektedWr. 

Yüksek doz amonyak kan beyWn barWyerWnW geçWp burada glutamWne dönüşünce 

osmolWt halWnW alıp serebral volümü arttırmaktadır. Amonyak bWrçok eksWtatör 

nörotransmWtterWn etkWlerWnW azaltır (100,101). DWğer yandan tekrarlayan 

enfeskWyonlar veya sepsWste nöroWnflamatuar ajanlar amonyağın Wnflamasyon 

etkWsWnW arttırmaktadır. Amonyak düzeyWyle hepatWk ensefalopatW derecesW arasında 

tam olarak bWr korelasyon yoktur (102). Uzun sürelW olan karacWğer yetmezlWğWnde 

hWperamonyemW her zaman hepatWk ensefalopatWye genelde neden olmaz; akut 

böbrek yetmezlWğW ve dWüretWk kullanımı kolaylaştırıcı faktör olabWlmektedWr (103).  

 

TedavWde bağırsaktan amonyak emWlWmW azaltmak temel hedeftWr; bunun 

WçWn laktüloz gWbW absorbe edWlmeyen dWsakkarWt laksatWfler kullanılır. DWyette 

proteWn kısıtlama yapılır (104,105). Laktüloza yanıt olmayan hastalarda Wntravenöz 

L-ornWtWn-L-aspartat verWlWr, üre metabolWzması WçWn farklı bWr substrat sağlanmış 

olunur. Tekrarlayan hepatWk ensefalopatWde bağırsak florasını değWştWrmek WçWn 

günde WkW defa 550 mg rWfaksWmWn önerWlWr (106). DehWdratasyon, hWponatremW, 

enfeksWyon ve gastroWntestWnal kanamalar etkWlW olacağından hastalar bu açıdan da 

tedavWlerW yapılmalıdır. Tüm bu tedavWlere yanıtsız hastalarda portosWstemWk şant 

ve karacWğer transplantasyonu planlanmalıdır (107). 

 

Portal ven trombozu: Portal ven ve WntrahepatWk portal dallarda tromboz 

Wle karakterWzedWr. ÖzellWkle WlerW ve dekompanse sWrozda portal ven trombozu olur. 

SWrozda portal ven trombozunun etyolojWsW tam olarak açıklanamamış olup; portal 

kan akımında azalma ve doğal antWkoagülanların (proteWn C, proteWn S ve 

antWrombWn III) üretWmW azalması kaynaklı olabWleceğW düşünülmektedWr (108).  
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Hepatoselüler karsQnom: PrWmer olarak hepatosWtlerden ortaya çıkan bWr 

karacWğer kanserWdWr (9). Hepatoselüler karsWnom rWskW sWrozlu hastalarda görülme 

sıklığı %3-5’tWr ve yılda 500.000 sWroz hastası HCC tanısı almaktadır. En önemlW 

rWsk faktörlerW HBV, HCV, aflatoksWn kontamWne yWyecekler, alkol ve MDYKH’dır 

(109). MortalWte ve morbWdWtesW yüksek olduğundan 6-12 ayda bWr ultrasonografW 

Wle sWroz hastalarının takWbW önerWlWr. Ultrasonla bWrlWkte alfa feto proteWn bakılması 

da önerWlmektedWr. Alfa feto proteWnWn (AFP) sensWtWvWtesW tek başına %60 

olduğundan önerWlmemektedWr. Lezyon saptandığından 1 cm’den küçükse 3-6 

ayda bWr ultrasonografW Wle takWp edWlmelW, 1 cm’den büyükse BT ya da MR Wle 

araştırılmalıdır. Görüntülemede spesWfWk olan porto-venöz fazda wash-out 

görülüyor ve AFP 200 ng/mL üstünde Wse HCC gWbW tedavW edWlmelWdWr. TedavW 

seçeneklerW hastanın evresWne göre; rezeksWyon, karacWğer transplantasyonu, 

ablasyon ve kemoterapW olarak değWşmektedWr (110,111).  

 

2.3. KaracVğer Transplantasyonu 

KaracWğer transplantasyonu Welch tarafından 1955’te Wlk defa tedavW olarak 

tanımlanmıştır. FrancWs Moore köpeklerde Wlk defa ortotopWk karacWğer naklWnW 

tanımlamıştır. Starzl ve arkadaşları 1963’te Wlk karacWğer naklWnW yapmıştır. 

İmmünsüpresWf ajan olmaması, rejeksWyon ve WskemW gWbW nedenlerden yaşayan 

karacWğer naklW sağkalımı olmamış ve 1967’de antW tWmosWt globulWn kullanımıyla 

bWr yıl yaşam süresW olan Wlk karacWğer transplantasyonu yapmılmıştır ve hasta 

HCC nüksü nedenlW yaşamını kaybetmWştWr (112,113). Organ naklW cerrahW 

prosedürlerW, WmmünsüpresWf ajan ve hasta takWplerWnWn gelWşmesWyle karacWğer 

yetmezlWğW olan hastaların sağkalımları karacWğer transplantasyonu Wle önemlW 

ölçüde artmıştır (9). 

 

2.3.1. KaracVğer Transplantasyonu EndVkasyonları 

KaracWğer transplantasyonu; seçWlmWş akut karacWğer yetmezlWğW, 

dekompanse sWroz, hepatWk malWgnWteler, doğuştan olan metabolWk hastalıklarda 

küratWf ve yaşam süresWnW uzatan tedavW modalWtesWdWr. SWrotWk hastalar donör 
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bekleme lWstesWnde MELD-Na değerlerWne göre yanW üç aylık mortalWte değerlerWne 

göre lWste öncelWğW belWrlenmektedWr. EndWkasyon WçWn hasta gerW dönüşümsüz, 

transplant yapılmazsa fatal seyredecek bWr tablo WçerWsWnde olmalıdır (114). 

 

2.3.1.1. Akut KaracVğer YetmezlVğV 

Akut karacWğer yetmezlWğW, kronWk karacWğer hastalığı olmayan bWr hastada 

26 haftadan daha kısa bWr sürede gelWşen; koagülopatW (INR ³ 1.5), hepatWk 

ensefalopatW olmasıdır. En yaygın nedenW (%39) asetamWnofen WntoksWkasyonu 

olup, %17’sWnde etyolojW bellW olmayıp, %13 WdWosenkrotWk Wlaç reaksWyonu, %12’sW 

HBV veya HCV ve %6’sı da şoka bağlı gelWşmektedWr (115). Hasarın cWddWyetWne 

bağlı olarak %43’ü kendWlWğWnden WyWleşme, %29’u karacWğer transplantasyonu ve 

%25’W hızlı Wlerleyen çoklu organ yetmezlWğWnden kaybedWlmektedWr. Akut 

karacWğer yetmezlWğWnde transplant WçWn değerlendWrme KWng’s Collage KrWterlerWne 

göre eğer asetamWnofene bağlı yetmezlWk varsa da genWşletWlmWş KWng’s Collage 

KrWterlerW kullanılmaktadır (116).  

 

Tablo 2.4. Akut KaracQğer YetmezlQğQ NedenlerQ 

1. AsetamQnofen 
2. HepatQt A, HepatQt B, HepatQt C, HepatQt E 
3. OtoQmmün HepatQt 
4. KrQptojenQk 
5. OtoQmmün HepatQt 
6. Budd-ChQarQ Sendromu 
7. AdenovQrüs, CMV, EBV, HSV 
8. GebelQğQn Akut Yağlı KaracQğerQ 
9. GenetQk (WQlson Hastalığı) 
10. İskemQk HepatQt (sepsQs, mQyokard Qnfarktüsü) 
11. HELLP 
12. Tümör İnfQltrasyonu 
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Tablo 2.5. KQng’s College KrQterlerQ 

AcetamQnofen QlQşkQlQ 
ArterWyel kan gazında ph<7.3 (ensefalopatW derecesWnde bağımsız olarak) 
veya 
Grade 3 veya 4 ensefalopatW ve 
ProtrombWn zamanı>100 sanWye ve 
KreatWnWn>3.4 mg/dL 
Tüm dQğer akut karacQğer yetmezlQğQ krQterlerQ 
ProtrombWn zamanı>100 sanWye 
veya 
EnsefalopatWden bağımsız olarak herhangW 3 tanesW 
1.10 yaş altı veya 40 yaş üstü 
2. EtyolojW: hepatWt A, B, Halotan ve WdWosWnkratWk Wlaç reaksWyonları 
3. EnsefalopatW başlamadan 7 günden uzun süren sarılık 
4. ProtrombWn zamanı > 50 sanWye 
5. BWlWrubWn >18 mg/dL 

 

 
2.3.1.2. KronVk KaracVğer Hastalığı 

SWroz tek başına nakWl endWkasyonu olmayıp hasta dekompanzasyon 

bulguları (asWt, sarılık, varWs kanaması ve hepatWk ensefalopatW) gelWşWrse veya 

MELD ³ 15 olduğunda karacWğer transplantasyonu açısından 

değerlendWrWlmektedWr. Hastaların tranplant öncesW MELD ³ 10’u veya CPS skoru 

7’yW geçtWkten sonra transplant merkezlerWne yönlendWrmelerW ve 

değerlendWrWlmelerW önerWlmektedWr, hastalar bu sayede MELD ³ 15 olduğunda 

daha erken müdahale edWlebWlmektedWr (117),(118). Hastaların MELD ve CPS 

skorları endWkasyon oluşturmasa bWle dekompanzasyon bulguları yanW refrakter 

asWt, spontane bakterWyel perWtonWt, varWs kanaması, ensefalopatW, sarılığı olan 

hastalar transplantasyon değerlendWrmesW yapılmalıdır (119).  
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Tablo 2.6. KaracQğer Transplantasyonunda MELD’Qn Kapsamadığı 
Durumlar 

1.PrQmer HQperoksalürQ 
2.SeçQlmQş Rezektable Olmayan Kolerektal KanserlQ Hastalar 
3.Hepatoseüler Kanser 
4.Hepatopulmoner Sendrom 
5.Portopulmoner HQpertansQyon 
6.FamQloQd AmQloQd PolQnöropatQ 
7.KQstQk FQbrozQs 
8.KolanjQyoselüler Kanser 
9.KaracQğer NaklQ Olan hastalarda 14 gün QçQnde gelQşen hepatQk arter 
trombozu 

 

 

2.3.1.3. KaracVğer MalVgnVtelerV 

KaracWğer malWgnWtelerW; HCC ve kolanjWokarsWnom evrelerWne, hastanın 

klWnWk durumuna göre karacWğer transplantasyonu Wle tedavW edWlebWlmektedWr. HCC 

agresWf bWr tümör olup, multWfokal olarak yayılma eğWlWmWndedWr. MELD skoru dışı 

olan HCC grubunda MWlan krWterlerWne göre transplantasyon değerlendWrmesW 

yapılmaktadır. MWlan krWterlerW; makrovasküler Wnvazyon (portal ven trombozu) 

veya metastazı olmayan hastalarda tek tümör £ 5 cm veya 3 lezyon 3 cm’yW 

geçmeyen hastalardır. Eğer bu hasta grubu progresyonsuz karacWğer 

transplantasyonu olursa 5 yıllık sağkalımı %71-75 olmaktadır (120). BWrçok 

merkez tümör boyutlarını yükseltmeyW önermektedWr (121). Radyofrekans, 

kemoembolWzasyon gWbW tedavWlerle krWterlerW karşılayan hastalar değerlendWrme 

dışında kalmaktadırlar (114). 

 

KolanjWyokarsWnom, safra yollarından kaynaklanan nadWr ama oldukça 

agresWf bWr tümördür. TedavW edWlmeyen kolanjWyokarsWnomda 3 yıllık sağkalım 

%9’dur (122). GenellWkle rezeksWyon tedavW seçeneğW olsada WyW seçWlmWş hWler 

kolanjWyokarsWnom tümör vakalarında karacWğer transplantasyonu yapılabWlWr. İlk 

tedavWsW karacWğer naklW olan kolanjWyokarsWnomlarda 5 yıllık sağkalım %30 

altında ve kötü sonuçlar elde edWldWğWnden nakWl öncesWnde neoadjuvan 
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kemoradyoterapW önerWlmektedWr; bunun sonucunda 5 yıllık sağkalım %80’W 

geçmWştWr (123,124).  

 

Çok yaygın olmayan epWteloWd hemajWoendotelyoma ve hepatoblastom gWbW 

lezyonlarda karacWğer transplantasyonu yapılmaktadır (119). 

 

2.3.1.4. MetabolVk KaracVğer Hastalıkları  

MetabolWk hastalıklar, gerW dönüşümsüz hasar ve dekompanzasyon 

bulguları yapınca karacWğer transplantasyonu yapılabWlmektedWr. Trasnplant 

yapılabWlen metabolWk hastalıklar; WWlson, hemakromatozWs, α1AT eksWklWğWnde, 

tWp-1 hWperoksalürW, aWlesel homozWgot hWperkolesteremW, CrWggler-Najjar sendromu, 

tWrozWnemW, üre sWklus defektlerW, otozomal domWnant heredWter amWloWdozWs ve 

kWstWk fWbrozWstWr (119)(125). 

 

2.3.1.5. Vasküler Bozukluklar 

Budd-chWarW genWş bWr tutulum alanı olan venoklüzWv bWr bozukluktur. 

Küçük damar tıkanıklarından büyük hepatWk venler, WnferWor vena cava yıkanıklığa 

kadar gWden tablolarla klWnWk olarak yansımaktadır. Altta yatan paraoksWsWmal 

noktürnal hemoglobWnürW, polWsetmW, dWğer myeloprolWferatWf hastalıklar, tümör, 

amebWk abse, konjenWtal vena caval ağlar, oral kontraseptWfler ve gebelWk gWbW 

nedenler olabWlmektedWr. BWrçoğu krWptojenWk olarak değerlendWrWlmekte altta yatan 

antWtrombWn III eksWklWğW, lupus, gWzlW myeloprolWferatWf hastalıklar olabWleceğW 

varsayılmaktadır (126). TedavW olarak antWkoagülan ajanlar, trombolWtWk, 

postosWstemWk şant ve karacWğer transplantasyonu gWbW yaklaşımlar vardır. 

KaracWğer transplantasyonu altta yatan hastalığa kür olamamakta ve tekrarlayan 

vakalar tanımlanmıştır (127). 
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2.3.2. KaracVğer Transplantasyonu 

KontrendVkasyonları 

KontrendWkasyonlar mutlak ve görecelW olarak WkWye ayrılmaktadır. Mutlak 

kontrendWkasyonlar; ekstrahepatWk aktWf malWgnWteler, makrovasküler veya dWffüz 

WnfWltrasyonu olan hepatWk malWgnWteler, karacWğer veya hepatobWlWyer sWstem dışı 

kontrolsüz enfeksWyon, madde veya alkol kullanımı, cWddW kardWyopulmoner 

hastalık, psWkososyal faktörler (nakWl sonrası WyWleşmeyW etkWyecek olan), teknWk ve 

anatomWk engeller ve beyWn ölümüdür. RölatWf kontrendWkasyonlar yaş, 

kolanjWyokarsWnoma, portal ven trombozu, kronWk veya tekrarlayan enfeksWyonlar, 

edWnsel Wmmün yetmezlWk, öncekW malWgnWteler, aktWf psWkWyatrWk hastalık ve zayıf 

sosyal destektWr.  

 

Hepatopulmoner sendromdan kaynaklanan cWddW pulmoner hWpertansWyon 

veya hWpoksW post transplant hastada cWddW rWsk oluşturur. Ortalama pulmoner arter 

basıncı (PAB) ³ 50 üstü olan hastalarda mortalWte %100 olduğundan 

kontrendWkedWr. 35-50 arasındaysa mortalWte oranı %50, karacWğer 

transplantasyonu PAB’ı 35 altında olan uygun vakalarda uygundur. OksWjen 

bağımlı kronWk obstrüktWf akcWğer hastalığı ve akcWğer fWbrozWsWnde kontrendWkedWr 

(128). Koroner arter hastalığı olan hastalarda revaskülarWzasyon sağlanmadan 

transplantasyon kontrendWkedWr. Sol ventrWkül yetmezlWğW mutlak kontrendWkasyon 

olmamakla bWrlWkte çoğu merkez ejeksWyon fraksWyonu %40 altında olan vakalara 

nakWl yapmamaktadır (129). Kapak darlıklarında sol ventrWkül hWpertrofWsW ve 

basınç yükseklWğWne neden olup sol ventrWkül komplWyansını azaltıp WskemW, 

hemodWnamWk WnstabWlWte, arWtmWlere neden olmaktadır. CWddW aort darlıklarında 

transplantasyon tedavW edWlmeden yapılmamalı veya kombWne nakWl 

düşünülmelWdWr (130).  

 

Alkol kullanan karacWğer yetmezlWğW olan hastaların son 6 ay bırakmış 

olması ve psWkWyatrWk olarak bu açıdan muayene olmuş olmaları gerekmektedWr. 

Aynı zamanda aWle desteğW zayıf olan, dWyete uymayacak ve madde bağımlılığı 

olan hastalara transplantasyon planlanmamalıdır (131).  
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Yaş olarak net bWr doğru olmamakla bWrlWkte çoğunlukla 70 yaşına kadar 

transplantasyon yapılmaktadır (132). Yaşlı hastalarda malWgnWte ve komorbWdWtelerW 

göz önünde bulundurulduğunda WlerW Wnceleme olarak kolonoskopW, nutrWsyonel 

değerlendWrme ve sarkopenW bakılıp kırılganlıklarına göre karar verWlmesW 

önerWlmektedWr (133). 

 

Vücut kWtle WndeksW 40 üzerWndekW hastalarda transplantasyon 

kontrendWkedWr. ObezWte; enfeksWyon, kardWovasküler ve solunum sWstemW 

komplWkasyonlarına neden olabWlmekte hastane yatışlarını uzatmaktadır (134,135).  

 

SWroz hastalarında enfeksWyonun mortal seyredebWlWr ve transplant 

sonrasında WmmünsüpresWf tedavW Wle bu rWsk daha da artmaktadır. EdWnsel Wmmün 

yetmezlWklW hastalarda hastalık aktWfse transplant kontrendWkedWr; eğer hastalık 

kontrol altında ve CD4 100 -150 mm3 üzerWndeyse transplantasyon yapılabWlWr 

(136). 

 

2.3.3. KaracVğer Transplantasyonu ÖncesV 

DeğerlendVrme 

KaracWğer transplantasyonu fWzWksel ve hemodWnamWk olarak majör 

cerrahWdWr ve hasta uzun transplanta sonrası bakım, kronWk Wmmünsüpresyon rWskW, 

yüksek psWkososyal stres açısından değerlendWrWlmeldWr. Hasta hepalojWst ve 

transplant cerrahı Wle karacWğer yetmezlWğW hWkayesW, cWddWyetW, prognozu hakkında 

beraber değerlendWrmelWdWr. Hastanın medWkal tedavW şansı ve komorbWdWtelerW 

karacWğer transplantasyonuna etkWsWne bakılmalıdır. HepatolojWst, genel sWroz 

bakımına; varWs kontrolü, HCC WçWn tarama ve HAV-HBV aşılarına bakmalıdır. 

Tranplant cerrahı; anatomWk, teknWk engellere, donör ve greftWn uygunluğunu 

açısından değerlendWrmelWdWr (114). 
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Laboratuvar testlerQ: İlk olarak kan grubu, karacWğer testlerW, böbrek 

fonksWyon testlerW ve eşlWk eden enfeksWyon açısından WncelenmelWdWr.  

• ABO ve Rh grupları 

• Temel metabolWk parametler 

• Tam kan sayımı 

• KaracWğer enzWmlerW (ALT, AST, GGT, ALP, Total bWlWrubWn, 

DWrekt bWlWrubWn) 

• Koagülasyon parametrelerW 

• KalsWyum, D vWtamWnW 

• Tam Wdrar tetkWkW 

• İdrar Wlaç tayWnW 

• HAV, HBV, HCV, HIV, VZV, CMV, EBV 

• Latent tüberküloz (tüberkülWn derW testW veya Wnterferon-γ) 
 

KardQyak değerlendQrme: KardWyak değerlendWrmede amaç; koroner arter 

hastalığı, kardWyomWyopatW veya kapak patolojWsW açısından WncelenmesWdWr. 

ElektrokardWyogram, ekokardWyografW ve WnvazWv olmayan stres teslerW Wle 

değerlendWrme yapılmadır (137,138).  

 

Pulmoner değerlendQrme: KronWk karacWğer hastalığında majör 

komplWkasyonlardan hepatopulmoner sendrom ve portopulmoner 

hWpertansWyondan dolayı mortalWte oranları yüksek olduğundan hastalar bu açıdan 

ayrıntılı değerlendWrWlmelWdWr (2). Pulse oksWmetre, arter kan gazı örneklemesWyle 

paO2 ve ekokardWyografW Wle şant açısından bakılmalı, ek olarak hWpoksW 

yapabWlecek durumlar açısından BT ve fonsWyonel testler Wle değerlendWrme 

yapılmalıdır (139,140). 

 

MalQgnQte görüntüleme: EkstrahepatWk malWgnWtede karacWğer 

transplantasyonu kontrendWke olduğundan hasta demografWk verWlerW ve rWsk 

faktörlerWne göre tarama yapılmalıdır. Yaşa ve cWnsWyete göre; kolonoskopW, 

mamografW, smear, düşük doz BT, abdomWnal USG ve MR Wle tarama yapılabWlWr 

(114).  
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 EnfeksQyon taraması: En öncelWklW yaklaşım aşılama programı olmalıdır. 

Hastanın aşılamaları en erken dönemde yapılmalıdır; canlı aşılar transplant 

sonrası kontrendWkedWr ve arasında en az 4 hafta olmalıdır. HepatWt A/B/C 

serolojWlerW, CMV, EbsteWn Barr vWrüs (EBV), varWsella zoster vWrüs (VZV) ve sfWlWz 

testlerW yapılmalıdır. Tüberküloz quantWferon veya tüberkülWn derW testW 

yapılmalıdır (114). 

 

HepatQk görüntüleme: Transplant öncesW mutlaka anatomWk ve tromboz 

açısından değerlendWrme WçWn üç fazlı BT veya gadolWnyumlu MR Wle 

görüntülenmelWdWr. Eğer BT veya MR yapılamıyorsa hepatWk doppler Wle bakılabWlWr 

(114). 

 

2.3.4. KaracVğer Transplantasyonu Sonrası 

KomplVkasyonlar 

KomplWkasyonları hepatWk-hepatWk olmayan ve erken-geç dönem 

komplWkasyonlar olarak gruplandırılabWlWr. Erken dönem komplWkasyonlar genelde 

greft ve anatomWk yapılarla yanW teknWk nedenler WlWşkWlW geç dönem 

komplWkasyonlarda WmmünsupresWf ajan WlWşkWlW olmaktadır (9,141). 

         

2.3.4.1. TeknQk komplQkasyonlar: Yüksek standartlarda bWr cerrahW 

gerçekleştWrWlse bWle %5-10 oranında komplWkasyon görülmektedWr. PreoperatWf 

hasta durumuna, koagülopatWye, öncekW operasyonlara bağlıdır (142,143).  

 

HemorajQ: HemorajWye bağlı %15-20 hastada transplant sonrası 

reoperasyon gerekmektedWr. En önemlW rWsk faktörü kronWk karacWğer hastalığına 

bağlı trombosWtopenW ve koagülopatWye bağlı olmaktadır. Laserasyona, safra kesesW 

lojundan, sWstWk arter, dWğer küçük arter ve anastomoz yapılan çeşWtlW vasküler 

yapılardan kanama olabWlmektedWr. Bazı hastalar heparWn tedavWsWne aşırı duyarlı 

olup kanama antWkoagülasyon nedenlW olmaktadır (142,143). 
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Vasküler komplQkasyonlar: HepatWk arter trombozu, hepatWk arter 

stenozu, portal ven trombozu, portal ven trombozu ve suprahepatWk-WnfahepatWk 

venacaval obstrüksWyonlar görülebWlmektedWr. HepatWk arter trombozu nakWlden 

bWrkaç ay sonra da görülebWlmesWne rağmen büyük çoğunluğu postoperatWf 

dönemde görülür. Alıcının anatomWsW de trombozu etkWlemektedWr (143). 

 

HepatWk arter stenoz ve trombozu tanısı WçWn en etkWlW yöntem doppler 

USG’dWr ve kolaylık açısından sık tekrarlanabWlmektedWr. Transplantasyon sonrası 

dönemde dramatWk artan ALT, AST en belWrgWn hepatWk arter tromboz ve prankWmal 

nekroz göstergesWdWr (144,145). 

      

ArterWyel besleme kadar portal kan akımı da erken dönem greft fonksWyonu 

açısından çok önemlWdWr. Portal ven trombozu erken transplantasyon sonrası 

dönemde greft dWsfonksWyonu, varWs kanaması ve hemodWnamWk WnstabWlWteye yol 

açmakta ve mortalWtesW yüksektWr (143).  

 

BQlQyer komplQkasyonlar: Safra yolu komplWkasyonları semptom olarak 

bWrçok farklı şekWlde olabWlWr; asemptomatWk kolestaz, kolanjWtten cWddW bWlWyer 

perWtonWt ve sepsWs yapabWlmektedWr. Safra yolu ve kaçakları nakWl sonrası dönemde 

görülmektedWr. Safra kaçaklarında çoğu zaman cerrahW gereksWnWmW olmadan T- tüp 

yerleştWrWlmekte veya stent koyulabWlmektedWr. Eğer kaçaklar anastomoz darlığına 

bağlı oluyorsa çoğu zaman cerrahW prosedür gerekmektedWr (146,147). Anastomoz 

darlığı veya safra yolu darlıkları sarılık ve kolanjWt Wle karşımıza gelmekte ve 

karacWğer yetmezlWğW, WntrahepatWk abse, sepsWs gWbW ağrı tablolar yapabWlmektedWr 

(143). 

2.3.4.2.MedQkal komplQkasyonlar: BWrçok karacWğer transplantasyonu 

yapan merkez kombWnasyon olarak; glukokortWkoWd (prednWzolon), kalsWnörWn 

WnhWbWtörü (takrolWmus, sWklosporWn) ve bWr antWmetaboWt (mWkofenolat) 

kullanmaktadır. Eğer hasta bWr yıl rejeksWyonsuz karacWğer fonksWyonlarını sağlarsa 

tek ajan kalsWnörWn WnhWbWtörü Wle devam edWlmektedWr (148).  
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EnfeksQyon: PnömonW; kolanjWt ve sepsWs sonrasında en sık görülen 

postoperatWf enfeksWyondur. İmmünsüpresWf tedavWler; bakterWyel, vWral, fungal 

enfeksWyonları arttırmaktadır. 

 

MetabolQk sendrom: Transplant olan hastalarda metabolWk sendrom 

yaygındır. Kullanılan WmmünsüpresWf ajanlar neden olmaktadır (149). 

 

HWpertansWyon: glukokortWkoWd, sWklosporWn, takrolWmus 

DWyabetes mellWtus: glukokortWkoWd, takrolWmus, sWklosporWn 

ObezWte: glukokortWkoWd, sWklosporWn, takrolWmus 

DWslWpWdemW: glukokortWkoWd, sWrolWmus, sWklosporWn, takrolWmus 

 

Akut ve KronQk Böbrek YetmezlQğQ: Transplantasyon sonrası; öncekW 

renal bozukluğu, perWoperatWf hemorajW, nefrotoksWk Wlaç, sepsWs, şok ve greft 

fonksWyonu gWbW bWrçok nedene bağlı böbrek yetmezlWğW gelWşebWlWr (150). 

TakrolWmus nefrotoksWk bWr ajan olup bWrçok transplanta hastasında böbrek 

bozukluğu yapmaktadır (151). 

 

KemQk komplQkasyonları: KaracWğer transplantı olan hastalarda hormonal 

değWşWklWkler, WmmobWlWzasyon, WmmünsüpresWf tedavW özellWkle glukokortWkoWd 

osteoporozWse neden olmaktadır (152). 

 

NörolojQk komplQkasyonlar: TakrolWmus ve sWklosporWn gWbW kalsWnörWn 

WnhWbWtörlerW; tremor, baş ağrısı, parestezW ve WnsomWa gWbW nörolojWk yan etkWler 

yapabWlWr (153). 

 

MalQgnQte: İmmünsüpresWf ajan kullanımı olduğundan karacWğer 

transplantasyonu olan hastalarda genel popülasyona göre malWgnWte oranı %2-16 

arasındadır. En sık cWlt malWgnWtelerW görülmektedWr (154).  

 

2.3.4.3.Greft KomplQkasyonları: KaracWğer transplantasyonu sonrasında 

eğer her şey uygunsa hastanın karacWğer enzWmlerW hızlı şekWlde düşer, faktör 5 
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artar, protrombWn, platelet sayısı, asWdoz, bWlWyer sWstem çalışması düzelWr. Eğer 

bunlarda düzelme olmuyorsa; erken dönem greft dWsfonksWyonu veya rejeksWyon 

olabWlWr.  

 

RejeksQyon: HWperakut, akut ve kronWk olarak üçe ayrılmaktadır. HWperakut 

rejeksWyon transplanttan dakWkalar-saatler, akut günler-aylar ve kronWk rejeksWyon 

aylar-yıllar WçerWsWnde olmaktadır (155). HWperakut rejeksWyon antWkor aracılı yanW 

alıcının donörün majör hWstokompatWbWlWte kompleksWne karşı gelWşen antWkorlarla 

olmaktadır. Akut selüler rejeksWyon T hücre aracı olurken; kronWk rejeksWyon 

etyolojWsW antWkor ve hücre aracılı olmaktadır. Altta yatan bWr neden olmadan 

hepatWk enzWm yükseklWğWnde rejeksWyondan şüphelenWlWr ama akut/kronWk ayrımı 

yapılamaz, bWyopsW yapılması gerekWr (156). 
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1.Hasta Popülasyonu 

Çalışma WçWn AkdenWz ÜnWversWtesW Tıp FakültesW EtWk Kurulundan 2024-

TBAEK 617 sayılı WzWn alındı. Çalışmamız retrospektWf kesWtsel bWr çalışmadır. 

Çalışmamızda AkdenWz ÜnWversWtesW Tıp FakültesW HastanesW Organ NaklW 

MerkezWnde 2014-2024 yılları arasında karacWğer transplantasyonu yapılan (ICD 

kodu Z 94.4) hastalar taranmış olup 439 hasta dahWl edWlmWştWr. Hastalara aWt verW 

kullanım WznW alınarak, hastane verW tabanı MIAMED sWstemWnden anamnez, 

laboratuvar, fWzWk muayene ve görüntüleme bWlgWlerWne ulaşılmıştır. 

 

Araştırmaya dahWl edWlme krWterlerW; 

• 18 yaşından büyük olmak,  

• BWr defa nakWl olmak,  

• NakWl öncesWnde değerlendWrme ve laboratuvar tetkWklerWne 

ulaşılmasıdır. 

 

Araştırmadan çıkarılma krWterlerW; 

• 18 yaşından küçük olmak 

• BWrden fazla nakWl olmak 

• NakWl öncesW laboratuvar ve değerlendWrme bWlgWlerWne 

ulaşılmamasıdır. 

 

3.2.Araştırmada Kullanılan Parametreler 

Hastaların nakWl olmadan öncekW en son bakılan laboratuvar, klWnWk bWlgW ve 

fWzWk muayene bulguları baz alınarak verWlerW toplanmış ve parametre 

hesaplamaları yapılmıştır. Hastaların yaşı, cWnsWyetW, vücut kWtle endeksW, dWyabet, 

hWpertansWyon varlığı, yaşam gün sayıları, etWyolojWsW, rejeksWyon durumu, varWs 

kanaması, ensefalopatW, asWt, ALT, AST, GGT, ALP, albümWn, total bWlWrubWn, dWrekt 

bWlWrubWn, ınr, hemoglobWn, lökosWt, trombosWt, sodyum, kreatWnWn, CRP, donör 

cWnsWyet, yaşı donörün kadavra ya da canlı olduğu bWlgWlerW WncelenmWştWr. 
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Hasta nakWl öncesW CPS, MELD, MELD-Na, MELD 3.0, FIB-4, ALBI ve 

PALBI değerlerW hesaplanmıştır. CPS, total bWlWrubWn, asWt, albümWn, INR ve 

ensefalopatW durumuyla hesaplanmıştır. MELD değerW WçWn bWlWrubWn, kreatWnWn ve 

INR kullanılarak MELD=(0.957 x ln(Serum Cr) + 0.378 x ln(Serum BWlWrubWn) + 

1.120 x ln(INR) + 0.643) x 10 formülü Wle hesaplanmıştır. MELD-Na, MELD ve 

sodyum kullanılarak Meld Na=MELD + 1.32 x (137 - Na) - [0.033 x MELD*(137 

- Na)] formülü Wle hesaplanmıştır. MELD 3.0, MELD 3.0=(1,40 (kadın Wse) + 4,85 

* log e (bWlWrubWn) + 0,88 * (137-Na) – 0,25 (137-Na) *log e (bWlWrubWn) + 9,66 * 

log e (INR) + 10,47 * log e (kreatWnWn) + 6) formülüne göre hesaplanmıştır. ALBI, 

bWlWrubWn ve albümWn kullanılarak ALBI=[(log10 bWlWrubWn x 0.66) + (albumWn x [-

0.085]) formülü Wle hesaplanmıştır. PALBI, platelet, albümWn ve bWlWrubWn 

kullanılarak PALBI=2.02 x log10 bWlWrubWn – 0.37 x (log10 bWlWrubWn)2 – 0.04 x 

albumWn – 3.48 x log10 platelet + 1.01 x (log10 platelet)2 formülü Wle 

hesaplanmıştır.  FIB-4; yaş, ast, alt ve platelet kullanılarak FIB-4=(yaş×AST 

(U⁄L))/(Platelet (109⁄L))× √(ALT (U⁄L)) formülü Wle hesaplanmıştır.  

 

CPS değerlendWrmesWnde A, B ve C olarak, ALBI WçWn grade 1(£-2.6), 

grade 2(>-2,6 ve £-1,39), grade 3(>-1,39); PALBI WçWn grade 1(≤ −2.53), grade 

2(> −2.53 and ≤ −2.09), grade 3(> −2.09); FIB-4 için evre 1(<1.3), evre 2(1.3-

2.67), evre 3(>2.67); MELD için düşük(≤ 15), orta(16-25), yüksek(>25) olarak 

gruplandırılmıştır. Literatür tarandığında MELD 3.0 ve MELD-Na için net bir 

gruplandırma ve kesim noktası saptanmamıştır, analizde ölen ve sağ kalan 

hastalar arasındaki medyan değer farklarına bakılmıştır. 

 

3.3.İstatVksel AnalVz 

VerWlerWn analWzWnde SPSS (StatWstWcal Package for the SocWal ScWences) 

v.27.0 programı kullanılmıştır. Elde edWlen verWler tanımlayıcı WstatWstWkler kategorWk 

verWler WçWn yüzde dağılımlar şeklWnde, süreklW verWler WçWn arWtmetWk ortalama ve 

standart sapma Wle değerlendWrWlmWştWr. Gruplar arası ortalama karşılaştırırken 

öncelWkle normal dağılama uygunluğu Kolmogorov-SmWrnov testW Wle 
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değerlendWrWlmWştWr. KategorW sayısı WkW olan grupların ortalamaları karşılaştırılırken 

normal dağılıma uyanlarda İndependent Sample T test, normal dağılıma 

uymayanlarda Mann WhWtney U testW kullanılmıştır. KategorWk verWlerWn yüzde 

dağılımlarını karşılaştırırken Pearson KW Kare ve FWsher Exact testW kullanılmıştır. 

Sağkalım analWzlerW Kaplan-MeWer yöntemW Wle gerçekleştWrWlmWştWr. Çalışmada yer 

alan laboratuvar parametrelerW ve klWnWk skorlar önceden belWrlenmWş kategorWk 

gruplara göre analWz edWlmWştWr. Gruplar arasında sağkalım farklarını değerlendWrmek 

amacıyla Log-Rank testW kullanılmıştır. Verilerin analizinde p<0,05 düzeyi 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4.BULGULAR 

Tablo 4.1. Hastaların SosyodemografQk DeğerlerQnQn Dağılımı 

  n % 

Alıcı CQnsQyet  Erkek  309 70,4 
Kadın  130 29,6 

Donör CQnsQyet Erkek  257 58,5 
Kadın  182 41,5 

Donör TQpQ Kadavra  99 22,6 
Canlı  340 77,4 

Alıcı Yaşı 
17-45 110 25,1 
45-65 281 64,0 
65-75 48 10,9 

Donör Yaşı 

17 yaş altı 7 1,6 
17-45 339 77,5 
45-65 79 18,1 
65-75 10 2,3 
75 üstü 2 0,5 

Alıcı VKİ 

Zayıf 8 2,3 
Normal KWlolu 134 38,0 
Fazla KWlolu 130 36,8 
Obez 61 17,3 
Aşırı Obez 18 5,1 
MorbWd Obez 2 0,6 

 
 

CWnsWyet dağılımlarına bakıldığında alıcı grubun %70,4’ü erkek %29,6’sı 

kadın Wken donör grubunun %58,5’WnWn erkek, %41,5’WnWn Wse kadın olduğu 

görülmüştür.  Alıcıların yaşlarına bakıldığında; %25,1’W 17-45 yaş, %64,0’ı 45-65 

yaş, %10,9’u 65-75 yaşlarında olduğu bulunmuştur. Donör yaşları 

değerlendWrWldWğWnde; %1,6’sı 17 yaş altı, %77,5’W 17-45 yaş, %18,1’W 45-65 yaş, 

%2,3’ü 65-75 yaş ve %0,5’W 75 yaş üstü olduğu görülmüştür. 

 

Alıcı VKİ değerlendWrWldWğWnde; %2,3’ü zayıf, %38,0’ı normal kWlolu, 

%36,8’W fazla kWlolu, %17,3’ü obez, %5,1’W aşırı obez ve %0,6’sı morbWd obez 

olduğu saptanmıştır (Tablo 4.1). 
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Tablo 4.2. Çalışma Grubunun KronQk Hastalıkları ve KlQnQk ÖzellQklerQnQn 
Dağılımı 

  n % 

DQyabet Yok 324 73,8 
Var 115 26,2 

HQpertansQyon Yok 368 83,8 
Var 71 16,2 

RejeksQyon Yok 354 80,6 
Var 85 19,4 

RejeksQyon TQpQ 
Akut 74 92,5 
KronWk 3 3,8 
Geç Akut 3 3,8 

Sağ Kalım Ölen 153 34,9 
Canlı 286 65,1 

VarQs kanaması Yok 300 73,9 
Var 106 26,1 

EnsefalopatQ  Yok 333 82,4 
Var 71 17,6 

AsQt  Yok 160 38,8 
Var 252 61,2 

 
Çalışma grubunun kronWk hastalıklarına bakıldığında %26,2’sWnde dWyabet 

ve %16,2’sWnde hWpertansWyon olduğu görülmüştür. Hastaların %26,1’Wnde varWs 

kanaması, %17,6’sında ensefalopatW ve %61,2’sWnde asWt olduğu görülmüştür.  

 

Hastaların %19,4’ünde rejeksWyon olduğu ve rejeksWyon olanlarda 

rejeksWyon tWplerWne bakıldığında; %92,5’W akut, %3,8’W kronWk ve %3,8’W geç akut 

olduğu saptanmıştır. Sağ kalımlarına bakıldığında mortalWtenWn %34,9 olduğu 

bulunmuştur (Tablo 4.2). 

 
 
Tablo 4.3. EtQyolojQk NedenlerQn Dağılımı 

EtQyolojQk Nedenler n % 
KrWptojenWk 102 23,2 
VWral 114 26,0 
Alkol 65 14,8 
OtoWmmun 36 8,2 
HCC 64 14,6 
FulmWnan 15 3,4 
DWğer 43 9,8 
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EtWyolojWk nedenlere bakıldığında; %26,0’sı vWral, %23,2’sW krWptojenWk, 

%14,8’W alkol, %14,6’sı HCC, %9,8’W dWğer, %8,2’sW otoWmmün ve %3,4’ü fulmWnan 

olduğu saptanmıştır (Tablo 4.3). 

 

 

 
ŞekQl 4.1. EtQyolojQ Dağılımı Pasta GrafQğQ 

 
Tablo 4.4. EtQyolojQk VQral NedenlerQn Dağılımı 

EtQyolojQk VQral 
Nedenler 

n % 

VWral Neden Olmayan 325 74,0 
HBV 84 19,1 
HCV 18 4,1 
HBV-HDV 11 2,5 
HBV-HCV 1 0,2 

 
EtWyolojWk nedenlerden vWral nedenlerWn dağılımına bakıldığında; %19,1’W 

HBV, %4,1’W HCV, %2,5’İ HBV-HDV ve %0,2’sW HBV-HCV olduğu bulunmuştur 

(Tablo 4.4). FulmWnan hasta grubunda olan 15 hastada; 5’W Wlaç, 4’ü HBV, 1’W 

HBV+HCV, 1’W mantar nedenWyle fulmWnan hepatWt gelWşmWştWr ancak 5 hastanın 

etWyolojWk nedenW saptanamamıştır. 

 

 

Kriptojenik
%23,2

Viral
%26,0

Alkol
%14,8

Otoimmun
%8,2

Hcc
%14,6

Fulminan
%3,4

Diğer
% 9,8

Kriptojenik Viral Alkol Otoimmun Hcc Fulminan Diğer
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Tablo 4.5. EtQyolojQk Olarak KrQptojenQk, VQral, Alkol Dışı ve FulmQnan HarQç 
DQğer NedenlerQn Dağılımı 

 n % 
KrQptojenQk, VQral, Alkol, 
OtoQmmün, FulmQnan 393 89,5 

Wilson Hastalığı 9 2,1 
Budd Chiari Sendromu 7 1,6 
Glikojen Depo Hastalığı 1 0,2 
Kist Hidatik 3 0,7 
Portal Ven Trombozu 2 0,5 
MDYKH 8 1,8 
Epitloid 
Hemanjioendotelyoma 2 0,5 

Kolanjiyoselüler 1 0,2 
Hemakromatozis 1 0,2 
Hemanjiyom 1 0,2 
Konjenital Hepatik 
Fibrozis 3 0,7 

Polikistik Karaciğer 
Hastalığı 2 0,5 

Bilier Atrezi 1 0,2 
Gaucher 1 0,2 
Hiperoksalüri 2 0,5 
Caroli Hastalığı 1 0,2 

 
DWğer hasta grubunda en çok 9 adet Wle WWlson Hastalığı, 8 adet MDYKH 

ve 7 adet Budd ChWarW Sendromu saptanmıştır. 
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Tablo 4.6. Hasta Grubunda SosyodemografQk DeğQşkenlere ve KlQnQk 
ÖzellQklere Göre Sağkalımın Karşılaştırılması 

 Ölen Canlı p 
n (%) n (%) 

Alıcı CQnsQyet   Erkek  113(36,6) 196(63,4) 0,244 Kadın  40 (30,8) 90(69,2) 

Donör CQnsQyet Erkek  88(34,2) 169 (65,8) 0,750 Kadın  65(35,7) 117(64,3) 

DQyabet Yok  110(34,0) 214(66,0) 0,506 Var  43(37,4) 72(62,6) 

HQpertansQyon Yok  122(32,2) 246(66,8) 0,117 Var  31(43,7) 40(56,3) 

VarQs kanaması Yok 101(33,7) 199(66,3) 0,512 Var  32(30,2) 74(69,8) 

EnsefalopatQ Yok 109(32,7) 224(67,3) 0,972 Var  24(33,8) 47(66,2) 

AsQt  Yok 58(36,3) 102(66,7) 0,265 Var  78(31,0) 174(69,0) 
 

 

Alıcı cWnsWyette erkeklerWn mortalWtesW %36,6 kadınların %30,8 bulunmuştur. 

Donör cWnsWyetWnde erkeklerWn mortalWtesW %34,2 kadınların %35,7 olduğu 

görülmüştür. Alıcı cWnsWyetW(p=0,244) ve donör cWnsWyetWne (p=0,750) göre sağ 

kalım arasında WstatWstWksel WlWşkW bulunmamıştır.  

 

DWyabetW olanlarda mortalWte %34,0 hWpertansWyon olanlarda mortalWte %43,7 

olarak bulunmuştur. DWyabet (p=0,506) ve hWpertansWyona (p=0,117) göre sağ 

kalımlar arasında WstatWstWksel WlWşkW görülmemWştWr. 

 

VarWs kanaması olanlarda mortalWte %30,2, ensefalopatWsW olanlarda %33,8 

ve asWt olanlarda %31,0 olarak saptanmıştır. VarWs (p=0,512), ensefalopatW (p=0,972) 

ve asWt (p=0,265) olup olmamasına göre sağkalım arasında anlamlı fark 

bulunmamıştır (Tablo 4.6). 
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Tablo 4.7. Sağ Kalıma Göre Hastaların DemografQk ve KlQnQk DeğerlerQnQn 
Karşılaştırılması 

DeğQşkenler  Sağ Kalım 
p Ölen Canlı 

Medyan (mQn-maks) Medyan (mQn-maks) 
Alıcı yaşı 56(20-73) 52,5(19-71) 0,003 
Donör yaşı 35(13-79) 31(13-73) 0,011 
Alıcı VKİ 26,6(15,6-41) 26(16,4-40,5) 0,440 
ALT 30(8-7642) 31,5(5-4370) 0,399 
AST 51(17-7107) 47(8-1530) 0,276 
GGT 75(7-1789) 53(5-1207) 0,004 
ALP 138(34-861) 122,5(16-1422) 0,035 
AlbümQn  31(15-47) 32(15-50) 0,044 
Total BQlurubQn 2,2(0,3-46,5) 1,9(0,2-44,2) 0,184 
DQrekt BQlurubQn 1,1(0,11-33,4) 0,8(0,1-36,5) 0,065 
INR 1,4(0,8-9) 1,4(0,6-9) 0,779 
HemoglobQn ort±ss 11,1±2,3 11,2±2,2 0,599 
LökosQt     4960(990-25850) 4890(1080-17470) 0,228 
TrombosQt 85000(11000-465000) 88000(17000-456000) 0,611 
Na  136(118-149) 137(114-152) 0,457 
KreatQnQn  0,7(0,2-2,7) 0,7(0,3-12,8) 0,050 
CRP 7,8(0,1-94,7) 7(0,1-192 0,133 

 
 

Alıcı yaşı sağkalıma göre değerlendWrWldWğWnde, ölenlerWn (56(20-73)) 

medyan yaş değerW sağ olanlardan (52,5(19-71)) WstatWstWksel olarak anlamlı şekWlde 

daha yüksek bulunmuştur (p=0,003). Aynı şekWlde donör yaşı sağkalıma göre 

değerlendWrWldWğWnde ölenlerWn (35(13-79)) medyan yaş değerWnWn sağ olanlardan 

(31(13-73)) WstatWstWksel olarak anlamlı şekWlde daha yüksek olduğu 

görülmüştür(p=0,011).  Sağkalım açısından alıcı VKİ değerlerW arasında anlamlı 

fark görülmemWştWr (p=0,440). 

 

Sağ kalıma göre ALT (p=0,399), AST (p=0,276), total bWlWrubWn (p=0,184), 

dWrekt bWlurubWn (p=0,065) ve INR (p=0,779) değerlerW açısından WstatWstWksel olarak 

anlamlı fark görülmemWştWr. GGT medyan değerW ölenlerde (75(7-1789)) sağ 

kalanlara (53(5-1207)) göre WstatWstWksel olarak daha yüksek bulunmuştur 

(p=0,004). ALP medyan değerWnWn ölenlerde (138(34-861)) sağ kalanlara 

(122,5(16-1422)) göre WstatWstWksel olarak anlamlı şekWlde daha yüksek olduğu 

görülmüştür (p=0,035). AlbümWn medyan değerWnWn ölenlerde (31(15-47)) sağ 
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kalanlara (32(15-50)) göre WstatWstWksel olarak anlamlı şekWlde daha düşük olduğu 

görülmüştür (p=0,044). 

 

Sağkalım açısından; hemoglobWn (p=0,599), lökosWt (p=0,228), platelet 

(p=0,611), Na (p=0,457), kreatWnWn (p=0,050) ve CRP (p=0,133) değerlerW açısından 

WstatWstWksel olarak fark görülmemWştWr (Tablo 4.7). 

 
 
Tablo 4.8. Sağkalıma Göre Hastalara AQt Skor DeğerlerQnQn Karşılaştırılması 

 Sağ Kalım 
p Ölen Canlı 

Medyan (mQn-maks) Medyan (mQn-maks) 
CPS 8(5-13) 8(5-14) 0,395 
ALBI -1,5(-3,2-0,1) -1,7(-3,61-0) 0,056 
PALBI ort±ss -1,8±0,5 -1,9±0,5 0,019 
FIB-4  6(0,4-66,9) 5,4(0,3-92,2) 0,265 
MELD 13,8(6-42) 13,6(6-45) 0,446 
MELD 3.0 16,4(6-43) 15,5(6-45) 0,269 
MELD Na  ort±ss 20,7±7,0 21,4±6,7 0,464 

 
 

Sağ kalıma göre çeşWtlW skor değerlerW karşılaştırıldığında; CPS (p=0,395), 

ALBI (p=0,056), FIB-4 (p=0,265), MELD (p=0,446), MELD 3.0 (p=0,269) ve 

MELD Na (p=0,464) değerlerW açısından WstatWstWksel fark bulunmamıştır. 

 

Sağ kalıma göre karşılaştırılan PALBI değerlerW arasında WstatWstWksel olarak 

anlamlı fark bulunmuştur (p=0,019). ÖlenlerWn PALBI ortalaması -1,8±0,5 Wken sağ 

olanların 1,9±0,5 olduğu saptanmıştır (Tablo 4.8.). 
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Tablo 4.9. Hastalara AQt SosyodemografQk DeğQşkenlere Göre Sağ Kalım 

AnalQzlerQnQn Sonuçları 

 
 

Alıcı cWnsWyetWne göre sağkalım sürelerWne (gün) bakıldığında; kadınlarda 

ortalama 2666,74, erkeklerde ortalama 2495,44 olduğu bulunmuştur ve gruplar 

arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark görülmemWştWr (p=0,484). Donör 

cWnsWyetWne göre sağkalım sürelerWne (gün) bakıldığında; kadınlarda ortalama 

2519,70 erkeklerde ortalama 2495,44 olduğu bulunmuştur ve gruplar arasında 

WstatWstWksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,802). 

 

Alıcı yaşına göre sağ kalım sürelerWne bakıldığında 17-45 yaşta ortalama 

2986,60, 45-65 yaşta 2468,23 ve 65-75 yaşta 1960,81 olduğu bulunmuştur ve 

gruplar arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark görülmüştür (p<0,001).  Donör 

yaşına göre gruplar arasında sağkalım sürelerW açısından WstatWstWksel olarak anlamlı 

fark görülmemWştWr (p=0,389) (Tablo 4.9.). 

 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm 
Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

Alıcı 
CQnsQyet  

 

Kadın  130 40(30,7) 2666,74 2369,12 2964,35 0,484 Erkek  307 112(36,4) 2495,44 2303,51 2687,37 
Donör 
CQnsQyet  

 

Kadın  181 64(35,3) 2519,70 2267,28 2772,13 0,802 Erkek  256 88(34,3) 2563,06 2352,32 2773,81 
Alıcı Yaş  
17-45 109 24(22,1) 2986,60 2698,33 3274,87 

<0,001 45-65 280 103(36,7) 2468,23 2264,44 2672,02 
65-75 48 25(52,1) 1960,81 1463,35 2458,27 
Donör Yaşı   
17 yaş altı 7 2(28,5) 2373,71 1328,43 3418,99 

0,389 
17-45 338 111(32,8) 2596,39 2412,03 2780,76 
45-65 79 32(40,5) 2348,14 1983,23 2713,05 
65-75 10 4(40,0) 2364,90 1499,94 3229,86 
75 Yaş Üstü 1 1(100,0) 323,00 323,00 323,00 
GA: Güven aralığı 
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Tablo 4.10. Hasta Grubunun SosyodemografQk DeğQşkenlerQne ve KlQnQk 
ÖzellQklerQne Göre Sağkalım AnalQzlerQnQn Sonuçları 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm 
Sayısı n/%) Ortalama 

%95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır p 

Donör tQpQ  
Kadavra  98 42(42,8) 2364,84 2028,45 2701,22 0,179 Canlı  339 110(32,4) 2606,97 2422,61 2791,33 
Alıcı VKİ  
Zayıf  8 3(37,5) 1701,50 836,15 2566,85 

0,684 Normal KWlolu 133 37(27,8) 2792,15 2512,81 3071,50 
Fazla KWlolu  129 43(33,3) 2514,17 2222,12 2806,22 
Obez 81 25(30,8) 2652,02 2272,82 3031,22 
DQyabet  
Yok 323 110(34,1) 2571,57 2386,12 2757,02 0,449 Var  114 42(36,8) 2404,00 2077,80 2730,20 
HQpertansQyon  
Yok 366 121(33,1)

  
2609,61 2434,99 2784,24 

0,062 
Var  71 31(43,6) 2068,02 1695,37 2440,67 
VarQs 
Kanaması 

 

Yok 298 100(33,5) 2586,11 2391,47 2780,76 0,769 Var  106 32 2653,91 2319,98 2987,85 
EnsefalopatQ  
Yok 331 108(30,2) 2604,25 2419,33 2789,17 0,759 Var  71 24(33,8) 2561,27 2153,14 2969,39 
AsQt   
Yok 160 58(36,2) 2512,89 2246,18 2779,60 0,352 Var  250 77(30,8) 2648,52 2437,55 2859,50 
GA: Güven aralığı 

 
Donör tWpW (p=0,179) ve alıcı VKİ’ ne (p=0,684) göre sağkalım sürelerW 

arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark görülmemWştWr. DWyabetW olanlarda 

sağkalım süresW ortalama 2404,00 Wken dWyabetW olmayanlarda 2571,57 olduğu 

bulunmuştur ve gruplar arası WstatWstWksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,449). HWpertansWyonu olanlarda sağkalım süresW ortalama 2068,02 Wken 

hWpertansWyonu olmayanlarda 2609,61 olduğu görülmüştür ve gruplar arası anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0,062). VarWs kanaması (p=0,769), ensefalopatW (p=0,759) ve 

asWt (p=0,352) olup olmamasına göre sağkalım sürelerW açısından anlamlı fark 

görülmemWştWr (Tablo 4.10.). 
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Tablo 4.11.a. Hasta Grubunun Laboratuvar DeğerlerQne Göre Sağkalım 
AnalQzlerQnQn Sonuçları 

 
 

ALT (p=0,975), AST (p=0,207), GGT (p=0,131) ve ALP (p=0,109) 

gruplarında sağkalım sürelerW açısından WstatWstWksel olarak anlamlı fark 

görülmemWştWr. AlbümWn (p=0,168), total bWlWrubWn (p=0,083) ve dWrekt bWlurubWn 

(p=0,061) değerlerWnde sağ kalım sürelerW açısından WstatWstWksel olarak anlamlı fark 

görülmemWştWr (Tablo 4.11.a.). 

 
 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm 
Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

ALT   
Normal 237 82(34,6) 2530,30 2309,07 2751,54 0,975 Yüksek 200 70(35,0) 2551,64 2313,11 2790,17 
AST  
Normal 105 30(28,6) 2656,91 2343,03 2970,79 0,207 Yüksek 332 122 2488,73 2302,44 2675,01 
GGT  
Normal  159 48(34,7) 2.703,97 2.442,51 2.965,43 0,131 Yüksek 278 104(37,4) 2.448,06 2.242,44 2.653,68 
ALP  
Normal  160 50(31,2) 2684,94 2430,93 2938,95 0,109 Yüksek 270 102(37,8) 2436,24 2226,59 2645,89 
AlbumQn  
Düşük  284 107(37,6) 2461,57 2260,25 2662,89 0,168 Normal   153 45(29,4) 2642,09 2382,03 2902,15 
Total BQlQrubQn  
Normal 115 31(26,9) 2701,30 2401,97 3000,64 0,083 Yüksek 322 121(37,6) 2463,18 2273,59 2652,77 
DQrekt 
BQlQrubQn 

 

Normal 46 10(21,7) 2932,51 2506,51 3358,50 0,061 Yüksek 371 139(37,5) 2472,46 2296,69 2648,22 
KreatQnQn   
Normal  300 97(32,3) 2645,35 2455,21 2835,49 0,053 Yüksek 137 55(40,1) 2270,24 1978,79 2561,68 
GA: Güven aralığı 
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Tablo 4.11.b. Hasta Grubunun Laboratuvar DeğerlerQne Göre Sağkalım 
AnalQzlerQnQn Sonuçları 

 
 

HemoglobWn (p=0,439), platelet (p=0,241), Na (p=0,491), INR (p=0,674) ve 

CRP (p=0,318) değerlerWnde sağ kalım sürelerW açısından WstatWstWksel olarak anlamlı 

fark görülmemWştWr. KreatWnWn değerW normal olanlarda sağ kalım süresW ortalaması 

2645,35, yüksek olanlarda sağkalım süresW ortalaması 2270,24 bulunmuştur fakat 

gruplar arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p=0,053). 

 

LökosWt değerlerWne göre sağkalım ortalamalarına bakıldığında; düşük 

olanlarda 2667,27, normal olanlarda 2547,05 ve yüksek olanlarda 1728,62 olarak 

belWrlenmWştWr ve WstatWstWksel fark görülmüştür (p=0,004) (Tablo 4.11.b.). 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm 
Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

Hb  
Düşük  275 100(36,7) 2476,52 2268,34 2684,69 

0,439 Orta  157 50(31,8) 2664,45 2408,87 2920,02 
Yüksek 5 2(40,0) 2033,93 688,43 3379,44 
Plt       
CWddW  80 27(31,1) 2542,79 2191,56 2894,01 

0,241 Ilımlı  180 65(36,1) 2511,50 2260,39 2762,60 
Orta 89 25(28,1) 2765,74 2428,51 3102,97 
Normal 88 35(39,8) 2236,76 1874,43 2599,09 
LökosQt   
Düşük 146 46(31,5) 2667,27 2393,81 2940,73 

0,004 Normal  261 90(34,5) 2547,05 2341,69 2752,42 
Yüksek  30 16(53,3) 1728,62 1084,74 2372,50 
Na   
Düşük  155 55(35,5) 2484,37 2203,74 2764,99 

0,491 Normal  275 94(34,2) 2592,32 2393,44 2791,20 
Yüksek  7 3(42,8) 2023,86 727,78 3319,93 
INR  
Normal  252 91(36,1) 2488,18 2277,05 2699,31 0,674 Uzamış 185 61(32,9) 2593,85 2343,96 2843,74 
Crp  
Normal  172 57(33,1) 2628,32 2382,22 2874,42 0,318 Yüksek  265 95(35,8) 2485,62 2272,99 2698,26 
GA: Güven aralığı 
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Tablo 4.12. Hasta Grubunda EtQyolojQk Nedenlere Göre Sağkalım AnalQz 
Sonuçları 

 
 

EtWyolojWk nedenlere göre sağ kalım sürelerWnWn ortalamalarına bakıldığında; 

fulmWnan 1957,40, HCC  2041,72, otoWmmün 2188,74, alkol 2293,36, vWral 2644,78, 

krWptojenWk 2679,32 ve dWğer 3268,48 olduğu görülmüştür ve WstatWstWksel fark 

bulunmuştur (p=0,003) (Tablo 4.12.). MDYKH (8) olan hastalar sayılarının az 

olması nedenW Wle dWğer grubuna dahWl edWlmWştWr. FulmWnan hasta grubunda olan 15 

hastada; 5’W Wlaç, 4’ü HBV, 1’W HBV+HCV, 1’W mantar nedenWyle fulmWnan hepatWt 

gelWşmWştWr ancak 5 hastanın etWyolojWk nedenW saptanamamıştır. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm 
Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

EtQyolojQ  
KrQptojenQk  102 31(30,4) 2679,32 2346,28 3012,35 

0,003 

VQral  114 36(31,6) 2644,78 2358,69 2930,86 
Alkol  65 25(38,4) 2293,36 1882,99 2703,73 
OtoQmmün  36 15(41,7) 2188,74 1577,51 2799,97 
HCC 63 32(50,8) 2041,72 1672,64 2410,80 
FulmQnan 15 7(46,7) 1957,40 1033,56 2881,24 
DQğer  42 6(14,3) 3268,48 2869,88 3667,08 
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Tablo 4.13. Hastalara AQt Skorlara Göre Sağkalım AnalQz Sonuçları 

 

 

CPS (p=0,346), ALBI (p=0,245), FIB-4 (p=0,896) ve MELD (p=0,208) 

skorlarında sağ kalım sürelerW açısından WstatWstWksel fark görülmemWştWr. PALBI 

skorlarına göre sağkalım ortalamalarına bakıldığında; Grade 1’de 2863,05, Grade 

2’de 2590,73 ve Grade 3’te 2400,04 olarak bulunmuştur ve WstatWstWksel olarak 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,048) (Tablo 4.13.). 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

ChQld  
A 105 29(27,6) 2492,23 2231,35 2753,12 

0,346 B 180 65(36,1) 2401,96 2157,19 2646,73 
C 117 38(32,5) 2620,46 2307,69 2933,24 
ALBI  
Grade 1 61 15(24,6) 2804,56 2414,99 3194,14 

0,245 Grade 2 214 79(36,9) 2451,77 2219,49 2684,05 
Grade 3 162 58(35,8) 2520,60 2253,54 2787,66 
PALBI  
Grade 1 70 16(22,8) 2863,05 2501,93 3224,17 

0,048 Grade 2 98 31(31,6) 2590,73 2279,40 2902,06 
Grade 3 269 105(39,1) 2400,04 2189,72 2610,37 
FIB-4  
Düşük  26 7(26,9) 2275,98 1761,68 2790,27 

0,896 Orta  59 20(33,9) 2495,43 2080,20 2910,65 
Yüksek  351 125(35,6) 2523,16 2343,22 2703,10 
MELD  
Düşük  283 100(35,3) 2515,03 2318,14 2711,92 

0,208 Orta  118 37(31,3) 2668,42 2360,25 2976,60 
Yüksek  36 15(41,6) 2126,91 1534,71 2719,11 
GA: Güven aralığı 
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ŞekQl 4.2. PALBI Gruplarında Zamana Göre Yaşam FonksQyonu GrafQğQ 

 

 

Tablo 4.14. HCC hastalarında ALBI ve PALBI Skorlarına Göre Sağkalım 
AnalQzlerQnQn Sonuçları 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm Sayısı 
n/%) Ortalama 

%95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır p 

Albı  
Grade 1 21 10(47,6) 2179,9 1543,7 2816,2 

0,646 Grade 2 35 18(51,4) 1816,8 1371,0 2262,5 
Grade 3 7 4(57,1) 2032,6 1185,1 2880,0 
Palbı  

Grade 1 22 9(40,9) 2302,8 1682,4 2923,2 
0,408 Grade 2 19 9(47,3) 2041,6 1343,6 2739,6 

Grade 3 22 14(63,6) 1677,0 1162,3 2191,8 
 

ALBI değişkeni incelendiğinde, Grade 1 grubunda ortalama sağkalım süresi 

2179,9 gün olup bu grubun aynı zamanda en düşük ölüm oranına (%47,6) sahip 

olduğu görülmüştür. Grade 2 ve Grade 3 gruplarında ise, ortalama sağkalım süreleri 

sırasıyla 1816,8 gün ve 2032,6 gün olarak bulunmuştur. Ölüm oranı ise Grade 3 
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grubunda %57,1 ile en yüksektir. Ancak gruplar arasındaki bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p = 0,646). 

PALBI değişkeni açısından değerlendirildiğinde, Grade 1 grubunda 

ortalama sağkalım süresi 2302,8 gün ile en yüksek değeri göstermektedir ve bu 

grupta ölüm oranı %40,9’dur. Grade 2 ve Grade 3 gruplarında ise sağkalım süreleri 

sırasıyla 2041,6 gün ve 1677,0 gün olarak gözlenmiş; ölüm oranları ise sırasıyla 

%47,3 ve %63,6 olarak bulunmuştur. PALBI düzeyine göre sağkalım süreleri 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p = 0,408) (Tablo 14). 

 

Tablo 4.15. EtQyolojQsQ KrQptojenQk, VQral, Alkol, OtoQmmün ve FulmQnan 
Hasta Gruplarında CPS, FIB-4, MELD Skorlarına Göre Sağkalım AnalQzlerQ 

DeğQşkenler KQşQ 
Sayısı 

Ölüm Sayısı 
n/%) 

Ortalama %95 GA Log 
rank 

Alt 
Sınır 

Üst 
Sınır 

p 

CPS  
A 54 12(22,2) 2642,5 2290,8 2994,2 

0,293 B 135 47(34,8) 2445,7 2164,9 2726,5 
C 100 33(33,0)  2615,8 2280,0 2951,7 
FIB-4  
Düşük  9 4(44,4) 1176,1 521,2 1831,0 

0,402 Orta  31 11(35,4) 2308,7 1748,5 2868,9 
Yüksek  276 92(33,3) 2607,8 2407,2 2808,4 
MELD  
Düşük  193 66(34,2)  2549,7 2309,7 2789,6 

0,305 Orta  101 31(30,7) 2707,9 2381,3 3034,6 
Yüksek  23 10(43,4) 1966,0 1274,8 2657,2 
GA: Güven aralığı 

 

Chil-Pugh Skorlamasına göre; Child A grubunda ortalama sağkalım süresi 

2642,5 gün olarak hesaplanmış ve ölüm oranı %22,2 bulunmuştur. Child B 

grubunda ortalama sağkalım süresi 2445,7 gün, ölüm oranı %34,8; Child C 

grubunda ise ortalama sağkalım süresi 2615,8 gün ve ölüm oranı %33,0’dır. 

Gruplar arasında sağkalım süreleri açısından farklar görülmekle birlikte, bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p= 0,293). 
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FIB-4 skorlarına göre yapılan değerlendirmede, düşük FIB-4 grubunda 

ortalama sağkalım süresi 1176,1 gün ile en düşük düzeyde bulunmuş ve ölüm oranı 

%44,4 olarak tespit edilmiştir. Orta FIB-4 grubunda sağkalım süresi 2308,7 gün, 

ölüm oranı %35,4; yüksek FIB-4 grubunda ise sağkalım süresi 2607,8 gün ve ölüm 

oranı %33,3 olarak belirlenmiştir. FIB-4 skoru ile sağkalım süresi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p = 0,402). 

MELD skorlarına göre yapılan analizde, düşük MELD grubunda ortalama 

sağkalım süresi 2549,7 gün, ölüm oranı %34,2; orta MELD grubunda sağkalım 

süresi 2707,9 gün ve ölüm oranı %30,7; yüksek MELD grubunda ise sağkalım 

süresi 1966,0 gün ve ölüm oranı %43,4 olarak saptanmıştır. Yüksek MELD skoru 

olan grupta ölüm oranı artarken sağkalım süresi düşmektedir ancak istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p = 0,305) (Tablo 4.15.). 
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5.TARTIŞMA 

KaracWğer transplantasyonu, son dönem kronWk karacWğer hastalığında 

sağkalımı arttıran en önemlW tedavW yaklaşımıdır. NakWl zamanlamasının sağkalım 

üzerWne etkWsW büyüktür (4). NakWl yapılma zamanı WçWn klWnWk değerlendWrmede en 

çok MELD skor sWstemW kullanılmakla bWrlWkte zaman WçWnde sodyumun mortalWte 

üzerWne etkWsW nedenWyle MELD-Na ve kadın cWnsWyetWnWn, albümWnWn, sodyumun 

etkWsWyle de MELD 3.0 gelWştWrWlmWştWr. MELD hesaplamaları genel olarak sWroz 

hastalarının doksan günlük sağkalımını göstermektedWr. Aynı zamanda CPS de 

kronWk karacWğer hastalığında transplantasyon kararı açısından hasta 

değerlendWrWlmesWnde kullanılmaktadır (157). ALBI ve PALBI skorlama sWstemlerW 

HCC değerlendWrmesWnde, FIB-4 Wle karacWğer fWbrozWs değerlendWrWlmesWnde 

kullanılırken son zamanlarda dWğer kronWk karacWğer hastalıklarını değerlendWrWrken 

çalışmalarda mortalWte üzerWne etkWsW açısından da kullanılmaya başlanmıştır 

(158,159).  

 

BWzWm çalışmamızda hastaların mortalWte değerlendWrmesW ve 

transplantasyon kararı verWlmesWnde kullanılan CPS, MELD, MELD-Na, MELD 

3.0, ALBI, PALBI ve FIB-4 hesaplarının nakWl sağkalım ve sağkalım gün sayısı 

açısından bWr yol gösterWcW olması açısından karşılaştırma yapılmıştır. Ölen ve sağ 

kalan hastaların demografWk özellWklerWnWn, klWnWk ve laboratuvar parametrelerWnWn 

sağkalım ve sağkalım gün sayısı arasından fark olup olmadığı WncelenmWştWr.  

 

CPS, MELD, MELD-Na, MELD 3.0, ALBI, PALBI ve FIB-4 mortalWte, 

nakWl, transjuguler portosWstemWk şant, fWbrozWs gWbW değerlendWrmelerde kullanılsa 

da yapılan lWteratür taramasında bu parametrelerWn hepsWne bakılarak karacWğer 

naklW sağkalım analWzW yapılan bWr çalışmaya rastlanılmamıştır. Çalışmamızda 

etWyolojW fark etmeksWzWn kronWk karacWğer hastalığı değerlendWrWrken kullanılan 

parametrelerWn tüm hastalara uygulanarak sağkalım gün sayılarında, ölen veya sağ 

kalan hastalar arasında anlamlı fark olup olmadığına bakılmıştır. KaracWğer 

transplantasyonu sağkalımını etWyolojW, donör, komorbWdWteler, WmmünsüpresWf 

ajanlar, hasta bakımı ve hastada nakWl sonrasında gelWşen komplWkasyonlar gWbW 

bWrçok faktör etkWlemektedWr. BWzWm çalışmamızda Wse, transplantasyon öncesW 
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evrede hastaları değerlendWrWrken kullandığımız parametrelerWn sağkalım üzerWne 

etkWsW araştırılmıştır. 

 

Çalışmamızda AkdenWz ÜnWversWtesW HastanesWnde 2014-2024 yılları 

arasında nakWl olan, çalışmaya dahWl etme krWterlerWne uygun 439 hastanın verWsWne 

ulaşılabWlmWş olup, 309 (%70,4’ü) tanesW erkek, 130 (%29,6) tanesW kadındır. 

Donörlerden 340 (%77,4) tanesW kadavra, 99 (%22,6) tanesW canlıdır. PhWlWp 

C.Müller’Wn yaptığı Avrupa’dakW nakWl durumuyla WlgWlW çalışmada tüm Avrupa 

ülkelerWnde canlı verWcW sayısı daha az bulunmuşken WstWsnaW olarak TürkWye’de 

(2019 yılında yapılan 1776 transplantasyonun %80,3’ü canlı verWcW) canlı verWcW 

oranı yüksek bulunmuştur, bWzWm çalışmamızda da dWğer Avrupa ülkelerWnWn aksWne 

ve TürkWye’dekWne benzer olarak yüksek olarak bulunmuştur (160). Çalışmamızda 

en sık transplantasyon nedenW olarak %26 olarak vWral etWyolojW saptanmış olup, 

bunu arkasından %23,2Wle krWptojenWk, %14,8 Wle alkol, %14,6 Wle HCC, %8,2 Wle 

otoWmmün nedenler, %3,4 Wle fulmWnan yetmezlWk ve %9,8 Wle dWğer nedenler 

WzlemektedWr. Transplantasyon endWkasyonları açısından; Rene Adam ve ark. 

yaptığı çalışmada çalışmamıza benzer olarak sWrozun %50 vWral enfeksWyon (vWral 

enfeksWyonların %22’sW HCV, %5’W HBV), %19’u alkol WlWşkWlW, %2,4’ü vWral ve 

alkol kombWne, %17’sW prWmer karacWğer tümörlerW (%15’W HCC), %10’u kolestatWk 

karacWğer hastalığı, %9,1’W akut karacWğer yetmezlWğW (%2 vWrüs WlWşkWlW, %2,4 ‘ü 

Wlaç WlWşkWlW toksWk, %0,3’ü toksWk (Wlaç WlWşkWlW olmayan), %4,4’ü bWlWnmeyen 

nedenler olarak bulunmuştur (161). Çalışmamızda vWral etWyolojW alt grubuna 

bakıldığında Rene Adam ve ark. çalışmasının aksWne %19,1’W HBV, %4,1’W HCV, 

%2,5 HBV+HDV, %0,2’sW HBV+HCV olarak saptanmıştır.BWzWm çalışmamızda 

HBV sıklığının daha yüksek olmasının nedenWnWn; TürkWye’de hastaların büyük 

çoğunluğunun HBV aşı programında olmaması, çalışmalardakW hasta sayılarının 

değWşmesW ve HCV’nWn sıklığının daha düşük olması, TürkWye’de Wntravenöz Wlaç 

bağımlığının dWğer ülkelere oranla daha az olmasından kaynaklanabWleceğW 

düşünülmüştür. HBV bu nedenle hala ülkemWzde en sık nakWl nedenlerW arasında 

yer almaktadır. 

 



 

 56 

Robert J. Wong ve ark. yaptığı çalışmada 2004-2013 yılları arasında 

AmerWka’da nakWl bekleme lWstesWnde en sık endWkasyonlar olan HCV, alkol, 

MASFLD ve kombWne MDYKH-HCV hastaları WncelendWğWnde; 2004’ten 2013’e 

kadar MDYKH hastalarında belWrgWn artış olmuştur(162). Çalışmamızda 

MDYKH, hasta sayısının az olması nedenWyle dWğer grubunda WncelenmWş olup 

%1,8 (8 hasta) olarak bulunmuştur, bunun nedenWn bWyopsWye ulaşım kısıtlılığı 

nedenlW bWrçoğunun krWptojenWk başlığı altında yer aldıkları düşünülmektedWr. 

MDYKH, son yıllarda artan obezWte, dWyabet, dWyet ve WmmobWlWzasyon artışı Wle 

kronWk karacWğer hastalığı nedenW olarak artmaktadır. KaracWğer transplantasyonu 

nedenlerW arasında da Avrupa ülkelerW ve TürkWye’de AmerWka gWbW sıklığı gWderek 

artmaktadır (162). 

 

Çalışmamızda alıcılarla donörler yaş ve cWnsWyetlerWne göre sağkalım 

sürelerW arasında farklılık açısından değerlendWrWldWğWnde; alıcı cWnsWyetlerW arasında 

sağkalım gün olarak süre olarak kadın (ortalama 2666,74 gün) ve erkek (ortalama 

2495,44 gün) hastalar arasında WstatWksel olarak (p=0,484) anlamlı bulunmasa da 

kadınlar erkeklerden ortalama 171,3 gün daha fazla yaşamıştır. KWm M. Olthoff ve 

ark. yaptığı çalışmada 1427 karacWğer naklW olan hastanın sağkalımlarına 

bakıldığında anlamlı olarak kadınların erkeklere göre WstatWstWksel olarak anlamlı 

düzeyde daha uzun yaşadığını saptamışlardır (p<0,01) (163). Çalışmamızda gün 

sayısı olarak daha uzun olduğu saptansa da WstatWstWksel olarak anlamlı 

bulunmamasının nedenWnWn çalışmaya alınan hasta sayısı Wle WlWşkWlW olabWleceğW 

düşünülmüştür. 

 

Alıcı yaşları üç gruba (17-45, 45-65, 65-75 yaş) ayrılmıştır ve üç grup 

arasında WstatWstWksel olarak sağkalım açısından ortalama gün olarak WstatWksel 

anlamlı fark bulunmuştur (p<0.001). 17-45 yaş arası 2986,6, 45-65 yaş arası 

2468,23 ve 65-75 yaş arası 1960,81 ortalama gün yaşamıştır. Rene Adam ve ark. 

yaptığı 2018 Avrupa’dakW ellW yıllık karacWğer transplantasyonu verWlerWne 

bakıldığında çalışmamıza benzer olarak yaş arttıkça sağkalımda azalma olduğu 

görülmüştür (161). Alıcı medyan yaş değerlerWne göre; ölen (56(mWn 20- max 73)) 

ve sağ kalan (52,5(mWn 19- max71)) hastalar arasında WstatWstWksel olarak anlamlı 
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fark bulunmuştur (p<0,003), ölen hastaların yaş medyan değerW sağ kalan 

hastalarınkWnden daha yüksektWr. Feng Su ve ark. yaptığı çalışmada bWzWm 

çalışmamıza benzer olarak ölen hastaların yaşlarını, sağ kalan hastalardan daha 

yüksek bulmuş ve yaş arttıkça sağkalımda azalma olduğu sonucuna ulaşmışlardır 

(164). Abraham Sony ve ark. yaptığı tek merkezlW çalışmada 738 karacWğer naklW 

olan hastalar ³60 (223) yaş ve <60 (515) yaş olarak 2 gruba ayrılmış; otuz günlük 

mortalWte (%4> %3,3, p<0,62), 1 yıllık mortalWte (%11,2>%9,7, p<0,54), 

hastanede ölüm ya da bakım desteğW verWlebWlecek kuruma taburculuğu 

(%35,4>%27,4, p<0,029) olarak mortalWte karşılaştırması genel olarak altmış yaş 

üstü hastalarda daha yüksek bulunmuştur (165). Rene Adam ve ark. 2018 

Avrupa’dakW ellW yıllık karacWğer transplantasyonu verWlerWne bakıldığında greft 

sağkalımı yıllık sağkalım olarak bakılmış olup 55 yaş altı hasta grubunda 65 yaş 

üstü hasta grubuna göre daha WyW bulunmuştur (161). Hasta yaşı arttıkça 

sağkalımda dWğer çalışmalarda WncelendWğWnde belWrgWn olarak bWr düşme olduğu 

görülmektedWr. 

 

Çalışmamızda donör yaş medyan değerlerWne göre karşılaştırıldığında ölen 

(35(13-79)) ve sağ kalan (31(13-73)) hastaların donörlerWnWn yaş medyan değerlerW 

arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark bulunmuş, ölen hastaların sağ kalan 

hastalara göre medyan yaş değerW daha yüksek bulunmuştur (p<0,011). KWm M. 

Olthoff ve ark. yaptığı çalışmada ölen ve sağ kalan hastaların donör yaşlarına 

bakıldığında 50 yaş üstü olanlarda WstatWstWksel anlamlı olarak sağkalım düşük 

bulunmuştur (p<0,003) (163). Yaş grupları karşılaştırması çalışmamızla tam 

olarak paralel olmasa da, WlerW yaş verWcWsW olan karacWğer nakWllW hastaların 

sağkalımının düşük olduğu benzer olarak saptanmıştır.   

 

Laboratuvar olarak medyan değerlerWne göre bakıldığında; GGT 

düzeylerWnde ölen (75(7-1789)) ve sağ kalan (53(5-1207)) hastalar arasında, ALP 

düzeylerWnde ölen (138(34-861)) ve sağ kalan (122,5(16-1422)) hastalar arasında 

ve albümWn düzeylerWnde ölen (31(15-47)) ve sağ kalan (32(15-50)) hastalar 

arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (sırasıyla p<0,004, p<0,035, 

p<0,044). GGT, ALP düşük ve albümWnW yüksek olan hastaların sağkalım sürelerW 
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daha uzun bulunmuştur. Ryan Wang ve ark. yaptığı retrospektWf çalışmada 

hWpoalbumWnemWyle transplant sonrası mortalWte ve hastane yatış sürelerW artışı 

arasında WlWşkW olduğu saptanmıştır (166). HWpoalbumWnemW sağkalım açısından 

transplantasyon yapılan hastalarda negatWf etkWye sahWptWr. Kentaro TaW ve ark. 

yaptığı çalışmada albümWn Wle sağkalım arasında anlamlı bWr WlWşkW bulunmamıştır 

(167). Çalışmamızda (439) örneklem büyüklüğü Kentaro TaW ve ark. 

çalışmasından (81 hasta) daha fazla olduğundan çalışmamızın bu alanda daha yol 

gösterWcW olduğu düşünülmektedWr. Andreas Wannhoff ve ark. yaptığı çalışmada 

nakWl yapılan hastaların ALP, GGT ve albümWn değerlerW hastalar ölene kadar veya 

retransplantasyon yapılana kadar takWp edWlmWş; sağlıklı hastaların medyan 

değerlerW, ölen veya retransplantasyon olan hastaların çalışmamızdakWne benzer 

olarak ALP ve GGT düzeylerW yüksek, albümWn düşük bulunmuştur ve WstatWksel 

olarak da anlamlı fark olduğu sonucuna ulaşılmıştır (p<0,001, p<0,028, p<0,008) 

(168). Abraham Sony ve ark. yaptığı çalışmada albümWn düşüklüğünün dWğer 

faktörlerden bağımsız olarak tek başına yoğun bakımda kalma süresW, hastanede 

kalma süresW ve hastane WçW ölümü WstatWstWksel olarak anlamlı olarak azalttığı 

saptanmıştır (165). Çalışmamızda yoğun bakımda kalış günü, hastane yatış süresW 

ve hastane WçWnde ölüm gWbW parametrelerde albümWn arasındakW WlWşkWye bakılmasa 

da hWpoalbumWnemWnWn genel sağkalım üzerWne negatWf bWr sonucu olduğu 

yorumuna yapılmıştır. 

 

Çalışmamızda sağkalım açısından bakılan hemogram parametlerWnden; 

hemoglobWn ve platelette anlamlı bWr fark yokken lökosWt sayısı düşük, normal ve 

yüksek (sırasıyla <4000, 4000-10000, >10000) olarak gruplandığında ortalama 

sağkalım günlerW (sırasıyla 2667,27, 2547,05, 1728,62) gruplar arasında 

WstatWstWksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,004). LökosWt sayısı düşük olanlar 

yüksek olanlara göre daha uzun yaşamıştır. Andreas Wannhoff ve ark. yaptığı 

çalışmada transplant olan hastalarda bakılan lökosWt değerlerW sağ kalan hastalarda 

5720, ölen hastalarda 7390 olarak ölen hastalarda daha yüksek bulunmuş ama 

WstatWstWksel olarak anlamlı saptanmamıştır (p<0,093). BWzWm çalışmamızda 

transplant öncesW değerlere bakılmış ancak Andreas Wannhoff ve ark. 

transplantasyon sonrası değerlere bakılmıştır. Andreas Wannhoff ve ark. 
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çalışmasında transplantasyon sonrası ölen ve retransplantasyon yapılan hasta 

grubunda lökosWt sayıları çalışmamızdakWne benzer olarak transplantasyon öncesW 

lökosWt değerlerW gWbW yüksek bulunmuştur (168). 

 

ÜlkemWzde belWrgWn sayıda canlı verWcWlW nakWl yapılmaktadır. Kadavra ve 

canlı verWcWlerWn ortalama sağkalımları karşılaştırıldığında WstatWksel olarak anlamlı 

fark bulunmamış (p=0,179) ama canlı verWcWlW nakWl yapılanlar ortalama 242,13 

gün daha fazla yaşamıştır. Canlı verWcWlW nakWllerde greft kalWtesW 

değerlendWrmesWnWn yapılması, seçWlmWş uygun verWcW ve transplantasyonun planlı 

olması gWbW faktörlerWn sağkalım üzerWne etkWsW vardır. Olthoff ve ark. yaptığı 

çalışmada uzun dönem mortalWte oranları canlı verWcWlW transplant olan hastalarda 

kadavradan transplant olanlara göre cWnsWyet, yaş, etWyolojW, dWyalWz durumu ve 

donör yaşı olmadan hesaplandığında WstatWstWksel olarak canlı verWcWlW olanlar 

kadavradan nakWl olanlara göre anlamlı olarak uzun yaşamıştır ancak dWğer 

nedenlerle bWrlWkte WncelendWğWnde canlıdan nakWl olanların kadavradan nakWl 

olanlara göre uzun dönem sağkalımlarında WstatWstWksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (163). ArWanna Barbetta ve ark. yaptığı bWr meta-analWzde; 4571 

canlı, 66826 kadavradan verWcWlW karacWğer transplantasyonu olan hasta WncelenmWş 

1,3 ve 5 yıllık sağkalımı aynı zamanda greft sağkalımı ve rejeksWyon rWskW 

WstatWstWksel anlamlı olarak canlı verWcWlW karacWğer transplant olan hastalarda daha 

WyW bulunmuştur (169). İstatWstWksel olarak çalışmamızda anlamlı fark olmasa da 

ortalama sağkalım süresW canlı verWcWlW karacWğer naklW yapılanlarda daha uzun 

bulunmuştur. BWzWm çalışmamızda nakWl yapılan hastaların sağkalımı üzerWne canlı 

verWcW faktörünün tek başına sağkalımı olumlu etkWledWğW sonucu çıkarılmış olsa da 

sağkalım üzerWne etkWsW olan dWğer parametrelerle bWrlWkte değerlendWrWlmemWş 

olması çalışmamızın eksWk yönü olarak düşünülmüştür. Canlı verWcWlW karacWğer 

transplantasyonunun önemW, canlı verWcWnWn çalışmamızda ulaşılan sağkalım 

üzerWndekW olumlu etkWsWyle vurgulanabWlWr. 

 

Gün sayısı olarak sağkalım etWyolojWlere göre değerlendWrWldWğWnde 

krWptojenWk (2679,32), vWral (2644,78), alkol (2293,36), otoWmmün (2188,74), HCC 

(2041,72), fulmWnan (1957) ve dWğer grubu (3268,48) arasında WstatWstWksel olarak 
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anlamlı fark bulunmuştur (p<0,003). Rene Adam ve ark. 2018’de yaptığı 

Avrupa’dakW karacWğer naklW olan hastalarının 5 yıllık sağkalımına baktığında 

sWrozun (%71)  prWmer karacWğer tümörlerW (%64, p<0,001) ve akut karacWğer 

yetmezlWğWne (%65, p<0,001) göre daha WyW olduğu WstatWstWksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (161). Çalışmamızda Rene Adam ve ark. çalışmasına benzer olarak; 

HCC ve fulmWnan hepatWt hastaları dWğer hastalara göre gün sayısı olarak 

WstatWstWksel olarak anlamlı olarak daha az yaşamışlardır. FulmWnan hepatWt hastaları 

hasta sayısının az olması nedenlW etWyolojW olarak aralarında WstatWstWksel bWr 

karşılaştırma yapılamamıştır. 

 

Çalışmamızda sağkalım WçWn bakılan parametrelerden CTP, MELD, 

MELD-Na, MELD 3.0, ALBI, PALBI ve FIB-4’ün ölen ve canlıların medyan 

değerlerWne göre bakıldığında sadece PALBI ölen hasta grubunda medyan değerW -

1,8±0,5 Wken sağ kalan hasta grubunda -1,9±0,5 WdW ve WstatWstWksel olarak anlamlı 

fark bulundu (p=0.019). Bu skorlama sWstemlerW kronWk karacWğer hastalığı, 

dekompanse kronWk karacWğer hastalığı ve HCC hastalarında; fWbrozWs, 

transplantasyon WhtWyacı ve transplantasyon öncesW mortalWteyW karşılaştırmak gWbW 

farklı nedenlerle kullanılsa da; aslında bu skorlama sWstemlerWnWn WçerdWğW 

parametreler karacWğer naklW yapılan hastaların transplant öncesW durumunu 

belWrledWğW gWbW sonrakW durumlarını da etkWleyecek önemlW predWktWf değere sahWp 

olabWlmektedWr. Tüm bu skorlama sWstemlerWnWn aynı grup veya farklı gruplar 

üzerWnde WncelendWğW karacWğer naklW sağkalım analWzW Wçeren bWr çalışmaya 

lWteratürde rastlanmamıştır. Bu açıdan çalışmamızın lWteratüre önemlW bWr katkısı 

olacaktır. 

PALBI; HCC hastalarında karacWğer fonksWyonunu değerlendWrmede 

kullanılan bWr parametre olmakla bWrlWkte çalışmamızda karacWğer transplantasyonu 

öncesW hesaplanan değerWn sağkalım süresW Wle WlWşkWsW açısından bakılmıştır. Ölen 

ve sağ kalan hastaların PALBI medyan değerlerW ve grade 3 yanW en kötü skora 

sahWp olan hastaların sağkalımında gün sayısı açısından WstatWstWksel olarak anlamlı 

bWr WlWşkW saptanmıştır. Alt grup analWzlerWnde tüm hastaların bakılan PALBI 

değerlerW 3 grup altında değerlendWrWlmWş olup; grade 1(70 hastadan 16 hasta 

kaybedWlmWş, ortalama 2863,05 gün), grade 2 (98 hastadan 31 hasta kaybedWlmWş, 
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ortalama 2590,73 gün) ve grade 3 (269 hastadan 105 hasta kaybedWlmWş, ortalama 

2400,04 gün) grupları arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark (p<0,048) 

bulunmuş, grade 3 yanW en kötü skora sahWp hasta grubu en az yaşamıştır. PALBI 

aynı zamanda HCC nedenlW nakWl yapılan hastalar WçWn ayrı bWr grup olarak 

değerlendWrme yapılmış ama WstatWstWksel olarak grade ve sağkalım gün sayısı 

arasında WstatWstWksel anlamlı bWr fark saptanmamıştır. Ancak grade 3 yanW en kötü 

skor olan hastalar gün sayısı olarak en az yaşayan grup olmuştur. LWteratürde 

benzer olarak bWr karşılaştırma yapan çalışmaya rastlanmamıştır. Bu açıdan 

lWteratüre bu alanda farklı bWr görüş kazandırabWleceğWmWz düşünülmüştür. 

 

Çalışmamızda sağkalım tahmWn etmek amacıyla bakılan ALBI; grade 1, 2 

ve 3 olarak ayrılmış, bWrbWrlerWyle karşılaştırıldığında WstatWstWksel olarak anlamlı 

bWr fark saptanmamış ancak grade 3 yanW en kötü skora sahWp grup gün sayısı 

olarak grade 1 hastalara göre ortalama 284 gün az, grade 2’ye göre 69 gün fazla 

yaşadığı saptanmıştır. Bu durumun, grupların hasta sayıları arasındakW farkından 

kaynaklanabWleceğW düşünülmüştür. NWcola BernardW ve ark. yaptığı çalışmada 

ALBI, grade 3 ve grade 1, 2 hastalarla karşılaştırıldığında mortalWtelerWnWn 

WstatWstWksel olarak grade 3 olan grupta yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca bu 

çalışmada HCC olan ve olmayan grup arasında sağkalım açısından bakıldığında 

WstatWstWksel olarak anlamlı bWr farklılık saptanmamıştır (170). Kentaro TaW ve ark. 

yaptığı çalışmada 81 hasta WncelenmWş ALBI evrelerWne göre bakıldığında 

WstatWstWksel olarak 1 ve 5 yıllık sağkalımı tahmWn etmede MELD skoruna göre 

WstatWksel olarak anlamlı farklı olduğu bulunmuştur (167). Kentaro TaW ve ark. 

çalışmasında hastalar HCC ve dWğerlerW olarak bakılmamış hepsW aynı grupta 

değerlendWrWlmWştWr. Çalışmamızda da bu açıdan ALBI; HCC ve dWğer nedenlere 

bağlı nakWl olan hasta grubu ayrı olarak değerlendWrWlmWş ve HCC hastalarında 

ALBI evrelerW arasında sağkalım tahmWn etmede WstatWstWksel olarak anlamlı bWr 

farklılık görülmemWştWr. Hasta örneklem sayısı, albümWn replasmanı ve hastanın 

eşlWk eden komorbWdWtelerW gWbW nedenlerden dolayı farklılıklar saptanabWleceğW 

düşünülmüştür. 
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CPS, karacWğer transplantasyon zamanını belWrlemede kullanılan önemlW bWr 

parametreyken, çalışmamızda transplantasyon sağkalımı açısından predWktWf bWr 

değer olup olmadığı WncelenmWş olup medyan değerler olarak ve ChWld A, B, C 

olarak gruplar karşılaştırıldığında ölen ve sağ kalanlar arasında gün sayısı olarak 

WstatWksel anlamlı bWr farklılık saptanmamıştır. AjacWo Brandao ve ark. yaptığı 436 

hastayı WnceledWklerW çalışmada Wse ChWld C olan hastaların 3 ve 6 aylık sağkalımda 

WstatWstWksel olarak anlamlı şekWlde kısa olduğu ancak 1 yıllık ve genel sağkalıma 

bakıldığında WstatWstWksel olarak anlamlı bWr farklılık olmadığı saptanmıştır (171). 

Jolanta SumskWene ve ark. 236 hastayı WnceledWklerW çalışmalarında ortalama 

sağkalım ay olarak CPS£ 9 olanlarda en WyW, CPS ³ 12 olanlarda Wse en kötü grup 

olarak bulmuşlardır (172). Bu durumun hasta gruplanmasındakW farklılık, 

etWyolojW, gruplardakW hasta sayısı gWbW nedenlerden dolayı olduğu düşünülmüştür. 

Takuya Genta ve ark. yaptığı kohort çalışmada 1014 hasta WncelenmWş olup ChWld 

değerW ondan on beşe kadar gruplandırılmış olup, CPS değerW arttıkça 1 ay, 3 ay ve 

1 yıllık sağkalım oran ve sürelerWnWn WstatWstWksel anlamlı olarak azaldığı 

bulunmuştur (173). 

 

Çalışmamızda MELD skoruna göre hastalar 3 gruba ayrılarak sağkalım 

karşılaştırılması yapıldığında yüksek, orta ve düşük skora sahWp hastalar arasında 

sağkalımda WstatWstWksel anlamlı bWr fark bulunmamış ama MELD’W yüksek olan 

hastalar gün olarak yaklaşık her WkW gruptan 400 gün daha az yaşamıştır. Markus 

Selzner ve ark. yaptığı çalışmada 271 hasta; MELD yWrmW beş altı ve üstü olarak 2 

gruba ayrılmış 1, 3 ve 5. yıl sağkalımları karşılaştırıldığında WstatWstWksel olarak 

anlamlı sonuç bulunmamıştır (174). Olthoff ve ark. yaptığı çalışmada uzun sürelW 

mortalWteye bakıldığında MELD skoru yüksek olan hastalarda sağkalımda azalma 

açısından aralarında WstatWstWksel olarak anlamlı bWr sonuca ulaşılmamıştır (163). 

NWcola BernardW ve ark. yaptığı çalışmada MELD skoruna göre 25 altı ve üstü 

olarak 2 gruba ayrıldığından MELD skoru yüksek olanlarda sağkalımın düşük 

olduğu saptanmıştır (170). AjacWo Brandao ve ark. 436 hastayı WnceledWklerW 

çalışmada MELD skoru 21 ve üstünde olan hastaların 3 ve 6 aylık sağkalımları 

WstatWstWksel anlamlı düşük bulunmuş ancak 1 yıllık ve genel sağkalımda WstatWksel 

açıdan anlamlı bWr farklılık saptanmamıştır (171). MELD ayrıca alt grup 
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oluşturularak etyolojWlerW krWptojenWk, alkol, vWral, otoWmmün olan hastalar 

WncelendWğWnde WstatWstWksel olarak gruplar arasında WstatWstWksel olarak anlamlı fark 

bulunmamış ama yWne MELD değerW en yüksek olan hastalar ortalama gün sayısı 

olarak dWğer gruplara göre daha az yaşamışlardır. Bu sonuçlar Wle hasta grupları 

daha genWşletWlerek daha çok çalışmayla lWteratüre katkı sağlanabWleceğW 

düşünülmüştür. MELD skoru, karacWğer transplantasyonu yapılacak olan 

hastaların değerlendWrWlmesWnde sık kullanılan parametrelerden bWrW olmakla 

bWrlWkte; lWteratüre ve çalışmamıza göre bWzWm sonucumuzun karacWğer naklW olan 

hastaların sağkalımını tahmWn etmede klWnWk uygulamada faydası olabWleceğW 

düşünülmüştür. 

 

FIB-4; HCV, HBV, MYDKH ve dWğer nedenlere bağlı gelWşen kronWk 

karacWğer hastalarında fWbrozWs, HCC gelWşWmW, transplantasyon WhtWyacı gWbW 

değerlendWrmelerde kullanılırken çalışmamızda karacWğer transplantasyonunda 

sağkalım tahmWnW WçWn WncelenmWş olup WstatWstWksel olarak grade 1, 2 ve 3 arasında 

ve medyan değerlerW arasında WstatWstWksel anlamlı bWr fark bulunmamıştır. 

Mamatha Bhat ve ark. yapmış olduğu çalışmada karacWğer transplantasyonu olan 

547 hastada FIB-4’ü yüksek olan hastaların sağkalım sürelerWnWn az ve greft 

kaybının WstaWtstWksel olarak anlamlı şekWlde yüksek olduğunu bWldWrmWşlerdWr 

(175). Çalışmamızda anlamlı bWr sonuç olmamasının grade 1, 2 ve 3 grupları 

arasında hasta sayısı açısından dengelW bWr dağılım olmamasından kaynaklandığı 

düşünülmüştür. 

 

Çalışmamızda bakılan MELD Na ve MELD 3.0 WçWn lWteratürde belWrlenmWş 

bWr evre olmadığından ölen ve sağ kalan hastaların sadece medyan değerlerW 

arasında karşılaştırma yapılmış ve WstatWstWksel olarak anlamlı bWr farklılık 

saptanmamıştır. Bu durumun belWrlW bWr evre gruplandırması olmamasından ve 

hasta grup farklılıklarından kaynaklanabWleceğW düşünülmüş olup daha fazla 

çalışmaya WhtWyaç duyulduğu sonucuna varılmıştır. LWteratür tarandığından MELD 

Na VE MELD 3.0 Wle transplantasyon sağkalım analWz karşılaştırması yapan bWr 

çalışmaya rastlanılmamıştır. Bu açıdan da verWlerWmWz lWteratüre yenW bWr araştırma 

alanı açısından katkı sağlayacaktır. 
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6.SONUÇ 

Çalışmamızda transplantasyon öncesW bakılan parametrelerWn 

transplantasyon sonrası değWşkenlerden bağımsız olarak sağkalım üzerWne tahmWn 

etme gücü olabWleceğW gösterWlmWştWr. ÖzellWkle WlerW yaş, albümWnW düşük ve WlerW 

yaş donöre sahWp olan hastaların sağkalımlarının düşük olduğu saptanmıştır. 

PALBI skorunun tüm hasta grubunda transplantasyon sağkalımını tahmWn etmede 

güçlü bWr yönü olduğu bulunmuştur. Bununla bWrlWkte çalışmamızın tek merkezlW 

olması, her hasta grubundan eşWt hasta bulunmaması, retrospektWf olması nedenWyle 

transplantasyon sonrası araya gWren sağkalım üzerWne olumsuz etkW edebWlecek 

faktörlerWn verW eksWklWklerW ve hastalara ulaşım kısıtlılığı nedenlW WncelenememWş 

olması gWbW kısıtlılıkları bulunmaktadır. MELD 3.0 ve MELD Na skorlarının yenW 

kullanılan parametreler olmasından kaynaklı belWrlW bWr kesWm noktaları olmaması 

ve skor olarak hangW MELD değerWyle eşWt olduğu bWlWnmemesW nedenlW alt grup 

hasta analWzlerWnde bWrbWrlerW ve kendW evrelerW arasında WstatWstWksel bWr 

karşılaştırma yapılamamıştır. KaracWğer transplantasyonu yapılan daha fazla 

sayıda hasta grupları olan, çok merkezlW ve prospektWf çalışmalara bu alanda 

WhtWyaç duyulmaktadır. 
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7.ÖZET 

Akdeniz Üniversitesindeki Karaciğer Nakli Hastalarının Sağkalım 

Süreleri Üzerine Etkisi Olan Parametrelerin İncelenmesi ve Karşılaştırılması 

 

Amaç: Karaciğer transplantasyonu mortalite üzerine büyük etkisi olan en 

önemli tedavi yöntemidir. Karaciğer nakil zamanı planlanması ve sağkalım 

üzerine etkisi olan transplantasyon öncesi değerlendirmenin transplantasyon 

sonrası sağkalımı tahmin etme açısından ilişkisinin araştırılması amaçlanmıştır. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamızda 18 yaş üstü 439 hastanın parametreleri 

incelenmiştir. Hastalar Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Organ Nakli Merkezinde 

transplantasyon olmuş ve takip edilmişlerdir.  

2014 Ocak ve 2024 Ağustos arasındaki hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların transplantasyon öncesi en son bakılan laboratuvar ve fizik muayene 

bulgularına dayanılarak veriler toplanmış ve skorlamalar hesaplanmıştır. 

Hastaların transplantasyon öncesi CPS, MELD, MELD-Na, MELD 3.0, ALBI, 

PALBI, FIB-4 skorlarının düşük, yüksek olanlar ve ölen, sağ kalanlar arasında 

sağkalım ilişkisi bakılmıştır. 

 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen hasta gruplarına bakıldığında hastaların 

%70,4’ü (309) erkek, %29,6’sı (130) kadındır. Donörlerden %22,’sı kadavra, 

%77,4 ü canlıdır. Yaşı yüksek donörü olanların ve yaşı yüksek olan 

transplantasyon yapılan hastaların sağkalımları düşük olarak bulunmuştur 

(p<0,011, p<0,003). ALP, GGT’si düşük olan ve albümini yüksek olan hastaların 

sağkalımı istatistiksel olarak anlamlı olarak daha iyi bulunmuştur (p<0,035, 

p<0,004, p<0,044). Skorlamalar arasında CPS, MELD, MELD Na, MELD 3.0, 

ALBI, FIB-4 için ölen ve sağ kalan hastalar arasında medyan ya da sağkalım gün 

sayısı olarak anlamlı bir fark bulunmasa da PALBI için hem medyan hem de 

sağkalım gün sayısı olarak istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. 
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Sonuç: Karaciğer transplantasyonu yapılan hastaların sağkalımı 

transplantasyon sonrası gelişen komplikasyonlardan önemli ölçüde etkilense de 

hastaların transplantasyon öncesi laboratuvar ve fizik muayene bulguları 

kullanılarak hesaplanan skorlamaların sağkalım süresi üzerine etkisi olabileceği 

gösterilmiştir. Bakılan parametreler göre transplantasyondan yararlanacak 

hastaların belirlenmesinde prediktif bir değer olarak kullanılabileceği 

bulunmuştur. 
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8.ABSTRACT 

InvestQgatQon and ComparQson of Parameters AffectQng SurvQval Qn 

LQver Transplant PatQents at AkdenQz UnQversQty 

 

ObjectQve: LWver transplantatWon Ws one of the most effectWve treatment 

methods wWth a sWgnWfWcant Wmpact on reducWng mortalWty. ThWs study aWmed to 

WnvestWgate the relatWonshWp between pre-transplant evaluatWon parameters and 

post-transplant survWval, and to assess the predWctWve value of these parameters Wn 

estWmatWng survWval outcomes. 

 

MaterQals and Methods: ThWs retrospectWve study Wncluded 439 patWents 

over the age of 18 who underwent lWver transplantatWon at the AkdenWz UnWversWty 

HospWtal Organ TransplantatWon Center and were followed up between January 

2014 and August 2024. Data were collected based on the patWents’ most recent 

pre-transplant laboratory results and physWcal examWnatWon fWndWngs. ScorWng 

systems such as ChWld-Pugh Score (CPS), Model for End-Stage LWver DWsease 

(MELD), MELD-Na, MELD 3.0, ALBI, PALBI, and FIB-4 were calculated. The 

assocWatWon between these scores and survWval outcomes was analyzed by 

comparWng low and hWgh score groups, as well as deceased and survWvWng patWents. 

 

Results: Of the patWents Wncluded Wn the study, 70.4% (n=309) were male 

and 29.6% (n=130) were female. Among the donors, 77.4% were lWvWng and 

22.6% were deceased. PatWents who receWved grafts from older donors and those 

who were of older age themselves had sWgnWfWcantly shorter survWval tWmes 

(p<0.011 and p<0.003, respectWvely). PatWents wWth decreased ALP and GGT levels 

and hWgher albumWn levels were found to have sWgnWfWcantly better survWval 

outcomes (p<0.035, p<0.004, and p<0.044, respectWvely). WhWle no statWstWcally 

sWgnWfWcant dWfference was observed Wn survWval duratWon between deceased and 

survWvWng patWents for CPS, MELD, MELD-Na, MELD 3.0, ALBI, and FIB-4 

scores, a statWstWcally sWgnWfWcant dWfference Wn both medWan and total survWval days 

was found for the PALBI score. 
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ConclusQon: Although post-transplant complWcatWons play a major role Wn 

survWval outcomes, thWs study demonstrated that scorWng systems based on pre-

transplant laboratory and clWnWcal fWndWngs may have a predWctWve effect on survWval 

duratWon. PartWcularly, the PALBI score showed sWgnWfWcant predWctWve value and 

may serve as a useful tool Wn WdentWfyWng patWents who would benefWt most from 

lWver transplantatWon. 
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