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7. ÖZET  

ÇOCUKLARDA KARACİĞER NAKLİ SONRASI SAPTANAN 

ENFEKSİYON ETKENLERİ VE RİSK FAKTÖRLERİ 
 

AMAÇ: Pediatrik karaciğer nakil hastalarında nakil sonrası saptanan enfeksiyonlar, 

bunlara ve mortaliteye etki eden faktörlerin retrospektif olarak değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

 

GEREÇ ve YÖNTEM: İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Çocuk 

Gastroenteroloji ve Hepatoloji Bilim Dalı tarafından izlenen ve Ocak 2011-Aralık 

2015 tarihleri arasında Karaciğer Nakil Enstitüsünde karaciğer nakli yapılan hastalar 

çalışma grubunu oluşturdu. Vakaların nakil sonrası izlemi nakil sonrası 1 ay, nakil 

sonrası 2-6. aylar arası ve nakil sonrası 6. aydan sonra olmak üzere üç gruba ayrıldı. 

Nakil sonrası saptanan enfeksiyonlarla ulaşılabilen veriler arasındaki ilişki istatiksel 

olarak değerlendirildi. 

 

BULGULAR: Çalışmaya alınan 167 hastanın 90’ı (%54,0) erkek, 77’si (%46,0) kız 

olup, hastaların nakil anındaki yaşları ortalama 85,2 ± 64,8  (ortanca; 66, aralık; 5-216) 

ay olarak saptandı. Hastaların %13,2’si düşük ağırlıklı, %21,5’i kronik 

malnütrisyonluydu. Hastaların Child Pugh skor ortalaması 10,5 ± 2,3 (ortanca; 11, skor 

aralığı; 5-15), PELD/MELD skoru ortalaması ise 25,0 ± 13,8 (ortanca; 27, skor aralığı; 

-9-51) ‘di. Vakaların %70,7’sinde canlı donör kullanıldı. Ortalama 2,5 yıllık izlem 

sürecinde mortalite oranı %33,5 olarak saptandı. Hastaların %67’sinde (n=112) 

bakteriyel, viral veya fungal bir enfeksiyon saptandı. Bakteriyel enfeksiyon görülme 

sıklığı %55,7 (n=93), viral enfeksiyon görülme sıklığı %33,5 (n=56) ve mantar 

enfeksiyonu görülme sıklığı %9’du (n=15). Serolojik olarak en sık CMV enfeksiyonu 

saptandı. Mantar enfeksiyonu saptanan vakalarda Candida albicans izole edildi. Nakil 

öncesi faktörlerden asit varlığı, hastalık ciddiyeti, boy Z skoru ve kolestatik KC 

yetmezliğinin, nakil sonrası faktörlerden ise retransplantasyon, nakil sonrası CMV 

enfeksiyonu saptanması, relaparotomi sayısı, nakil sonrası serviste ve yoğun bakımda 

kalış süresinin enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon görülme 

oranlarını istatistiksel olarak anlamlı derecede artırdığı saptandı (p<0,05).  
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SONUÇ: Nakil sonrası enfeksiyonlar en sık bakteriyel etkenliydi. Asitli, ağır 

karaciğer yetmezlikli ve kronik malnütrisyonlu çocuklarda, nakil sonrası relaparotomi 

yapılan ve uzun süreli hospitalize edilen çocuklarda riskin daha yüksek olması nedeni 

ile bu çocuklarda farklı profilaksi stratejilerinin etkinliği üzerine çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

 

Anahtar sözcükler: Karaciğer nakli, pediatri, enfeksiyon 
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8. SUMMARY 

INFECTIOUS AGENTS AND RISK FACTORS AFTER LİVER 

TRANSPLANTATION IN CHILDREN 

 

AİM: Retrospective assessment of post-transplant infections, mortality and associated 

factors in childhood liver donor recipients. 

 

MATERIALS and METHODS: The study grup included children who were 

followed up by the Department of Pediatric Gastroenterology and Hepatology and 

underwent liver transplantation between January 2011 and December 2015 at İnonu 

University Liver Transplantation İnstitute. Post-transplant follow-up period was 

divided into 3 groups (1st posttransplant month, 2-6th posttransplant months, after 6th 

posttransplant month). Infection rates and associated factors during these periods were 

statistically evaluated. 

 

RESULTS: Ninety (54.0%) of the 167 patients were boys and 77 (46.0%) were girls 

(p=0,314). Transplantation age range was 5-216 months. Of patients, 13.2% were 

under weight and 21.5% had chronic malnutrition. Child Pugh score range was 5-15, 

PELD/MELD score range was -9-51. Living donor liver transplantation was 

performed in 70.7% of cases. A mean of 2.5 years follow-up, post-transplant mortality 

rate was 33.5%. At least one bacterial, viral or fungal infection was detected in 67% 

(n=112) of the patients. The incidence of bacterial infection was 55.7% (n=93), viral 

infection 33.5% (n=56) and fungal infection 9% (n=15). Of viral infections, CMV was 

the most common. Only Candida albicans was isolated in cases of fungal infection. İn 

this study it was found that pre-transplant factors including ascites, disease severity, 

height Z score and cholestatic liver disease, post-transplantation factors including 

retransplantation, post-transplant CMV infection, number of relaparotomy, post-

transplant service and intensive care unit stay were correlated with infection rate, 

bacterial, viral and fungal infections (p<0,05).  
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CONCLUSİON: Bacteria were the most common cause of post-transplant infections. 

Because the risk is higher in children who had ascites, severe liver failure, chronic 

malnutrition and who had relaparotomy and longer hospitalization after 

transplantation, there is a need for studies on the effectiveness of different prophylaxis 

strategies in these children. 

 

Key words: Liver transplantation, pediatric, infection 
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1.  GİRİŞ ve AMAÇ: 

 

       Solit organ nakli birçok son dönem organ yetmezliği için tartışmasız tek tedavi 

seçeneğidir (1). Bu cerrahi teknik yüzde yüz ölüme mahkum insanlara ikinci bir yaşam 

şansı tanımaktadır. 1954’de ilk başarılı böbrek nakliyle başlayan süreç karaciğer (KC) 

nakli ile devam etmiştir (2). Dünyada ilk başarılı kadavra KC nakli ise Thomas E. 

Starzl tarafından 1963 yılında biliyer atrezili 3 yaşında bir çocukta gerçekleştirilmiş 

ve bir yıllık yaşam sağlanmıştır (3). 

       Günümüzde KC nakli, bebek, çocuk, erişkin tüm yaş gruplarında akut veya son 

dönem KC yetmezliğinin, metastatik olmayan KC kökenli hepatoselüler kanser 

(HCC), hepatoblastom, hemanjioendotelioma gibi süreçlerin, KC kökenli metabolik, 

hematolojik (Hemofili A, B, Eritropoetik protoporfiria) hastalıkların en etkili ve 

radikal tedavi yöntemidir (4). 

       1980’lerden sonra teknolojik ilerlemelerle birlikte yeni cerrahi tekniklerin 

geliştirilmesi (“split” karaciğer nakli), yeni immunsüpresif ilaçların kullanıma girmesi, 

nakil ekiplerinin deneyimlerinin artması ve özellikle siklosporinin bulunması ile 

birlikte bir yıllık sağkalım oranları %30’lardan %80-90’lara ulaşmıştır. Bunun 

sonucunda KC nakli FDA tarafından 1983’ten itibaren klinik uygulanabilir bir tedavi 

yöntemi olarak kabul edilmiştir (5). Standart tedavi seçenekleri içerisinde yerini 

aldıktan sonra KC naklinde artık amaç hastanın nakil sonrası konforunu ve yaşam 

kalitesini en iyiye çıkarmak yönünde ilerlemektedir 

       Cerrahi teknik, nakil sonrası bakım, immünsüpresif tedavi, enfeksiyon tedavisi, 

enfeksiyonların önlenmesi ve profilaksi gibi konularda kaydedilen ilerlemere rağmen, 

karaciğer nakli sonrası enfeksiyonlar hala morbidite ve mortalitenin en önemli 

nedenlerinden biridir (6). Birçok merkezde enfeksiyon karaciğer nakil sonrası görülen 

ölümlerin en sık nedenidir (7). Karaciğer alıcılarının %80’i nakil sonrası birinci yılda 

en az bir enfeksiyon atağı geçirmekte ve bunların bir çoğu başarı ile tedavi edilmesine 

rağmen bir kısmı ölümle sonuçlanmaktadır (8). 
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       Klinik olarak postoperatif dönemde enfeksiyonların ciddiyet arz etmesinin 

nedenleri; endojen flora varlığı, vericideki enfeksiyonlar ve hastane florası gibi 

alıcının maruz kaldığı patojenlerin fazlalığı, alıcının immünsüpresif tedavi alması 

sonucu, enfeksiyon belirti ve bulgularının baskılanması, enfeksiyonları tedavi etmek 

için kullanılan antimikrobiyal ajanların immünosüpresif ilaçlarla etkileşime girmesi, 

bağışıklık sistemi normal olan kişilere göre enfeksiyonun daha ciddi olması ve daha 

hızlı yayılabilmesi ve nakil hastalarında bazı virüslerin indirekt etkileri 

(immunsüpresif etki, allograft hasarı, malibnite gelişimi) şeklinde özetlenebilir (9). 

       En sık görülen ve en önemli sorunlardan biri olan enfeksiyöz komplikasyonların 

önlenmesi, tanı ve tedavisi karaciğer nakli sonrası yaşam kalitesi ve süresinin 

arttırılması açısından önemlidir.        

       Bu çalışmada, Ocak 2011 ve Aralık 2015 tarihleri arasında karaciğer nakli 

uygulanan pediatrik hastaların nakil öncesi özellikleri, nakil öncesi enfeksiyon 

açısından değerlendirilmeleri, nakil sonrası saptanan enfeksiyonlar ve bunlara etki 

eden faktörlerin araştırılması amaçlandı. 
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2.  GENEL BİLGİLER                     

 

       2.1.  Pediatrik Karaciğer Nakli   

 

       Pediatrik karaciğer nakli ilk olarak 1963’te Thomas E. Starzl tarafından 

uygulanmış ve o dönemden sonra 20000’den fazla çocuğun yaşaması için tedavi 

seçeneği olmuştur (3). Ülkemizde ise ilk olarak 1990’ların başında yapılan pediatrik 

karaciğer nakli günümüze kadar binlerce çocuğun yaşamasına olanak sağlamıştır (10). 

       Batı ülkelerinde daha çok kadaverik donörler kullanılırken, Japonya gibi ülkelerde 

ise dini inançlardan dolayı sadece canlı donörler kullanılmaktadır. Ülkemiz bu iki 

grubun arasında hem canlı hem de kadaverik donörlerin kullanıldığı ve yıllık ortalama 

30-40 çocuk hasta performansı ile dünyada birçok ülkeden hem teknik hem de 

deneyim olarak daha ileri durumdadır (10,11). 

       1980 ve 90'lı yıllarda, çocukların bekleme listesindeki mortalite oranı erişkin 

hastalara kıyasla daha fazlaydı. Pediatrik karaciğer naklinde en önemli problem olan 

organ kıtlığı günümüzde yenilikçi cerrahi tekniklerle birlikte aşılmıştır. Birkaç yıl önce 

son dönem karaciğer hastalığı olan çocuklarda başlıca odak noktası karaciğer nakli 

yapılmasıydı ancak günümüzde bu hastaların uzun süreli takibinde, immünsupresyon 

ile ilişkili komplikasyonların önlenmesi ve mümkün olduğunca normal büyümenin 

sağlanması hedeflenmektedir. 

       Pediatrik karaciğer nakli, nakil cerrahı, pediatrik hepatolog, pediatrik enfeksiyon 

uzmanı, patolog, psikiyatrist ve anestezist gibi multidisipliner yaklaşım gerektiren bir 

tedavi yöntemidir (12).   

 

       2.1.1.  Pediatrik Karaciğer Nakil Endikasyonları 

 

        Çocukluk çağında karaciğer yetersizliği ve son dönem karaciğer hastalığı birçok 

nedenle oluşabilir. Ülkemizde olduğu gibi, tüm dünyada en önemli endikasyonu 

kolestatik karaciğer hastalıklarıdır (Tablo 2.1).  

       Pediatrik yaş grubunda karaciğer nakli uygulanan hastaların % 50’sini biliyer 

atrezili hastalar oluşturmaktadır (13,15). Postnatal 60. günden önce yapılan Kasai 

operasyonunun, ekstrahepatik bilyer atrezili çocuklarda %60’a varan oranda hızlı 

gidişi durdurduğu gösterilmiştir.  
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       Geç yapılmış ya da başarısız Kasai operasyonu, operasyon sonrası tekrarlayan 

kolanjit atakları bu hastalarda erken dönemde KC fonksiyonlarında bozulmaya yol 

açarak bu hastaların erken dönemde KC nakline gitmesine sebep olmaktadır. 

Kolestatik KC hastalığı nedeni ile KC nakli yapılan olguların büyük kısmı 2 yaşın 

altındadır (11,12).  

       Karaciğer nakil olgularının %20-25’ini biliyer atrezi dışındaki kolestatik karaciğer 

hastalıkları oluşturur. Bu grupta progresif ailesel intrahepatik kolestaz (PFIC), Alagille 

Sendromu, sendromik olmayan biliyer hipoplazi (safra yolları azlığı) ve primer 

sklerozan kolanjit yer almaktadır. Bu gibi intrahepatik kolestatik karaciğer 

hastalıklarında siroz, portal hipertansiyon, malnutrisyon, büyüme gelişme geriliği ve 

tüm tıbbi tedavi ve diversiyona yanıtsız kaşıntı gelişmesi transplantasyon 

endikasyonudur. Aynı zamanda bu hastalar karaciğer kanseri gelişimi açısından 

yüksek risk altındadırlar (16). 

       Çocukluk çağı KC naklinin en sık ikinci sebebi KC’in metabolik hastalıklarıdır 

(12). Kistik fibrozis, alfa-1 antitripsin eksikliği, tirozinemi, üre siklus defekti, organik 

asidemiler, Crigler-Najjar sendromu ve neonatal hemokramatozisli hastalar bu grupta 

yer alır. Metabolik hastalıklarda karaciğer nakli, diğer yaşamsal organlarda birincil 

hastalığa bağlı ilerleyici bir etkilenme söz konusu değilse yapılabilir (17). 

       Karaciğer nakil endikasyonlarının üçüncü en sık nedeni ise fulminan hepatitlerdir 

(akut KC yetmezliği) ve çocuklarda karaciğer nakilleri içinde önemli bir 

endikasyondur. 2004 yılında Avrupa’da yapılan çok merkezli çalışmada, bu grubun 

tüm çocuk nakillerinin %13,2’sini oluşturduğu gösterilmiştir (18). Klinik durumun çok 

hızlı bozulması acil transplantasyon öncesinde etiyolojiye yönelik tanının ortaya 

konmasını son derece güçleştirir.  

       Pediatrik Akut Karaciğer Yetmezliği Çalışma Grubu’nun yaptığı bir çalışmada, 

akut karaciğer yetmezliği tablosunda gelen hastaların % 49’unda nedenin tam olarak 

belirlenemediği saptanmıştır (19). Çocuklarda akut karaciğer yetersizliği nedenleri 

arasında; viral hepatitler, ilaç toksisiteleri (örn. parasetamol toksisitesi), toksinlere 

maruz kalma (örn. mantar zehirlenmeleri) ya da altta yatan ancak daha önceden 

bilinmeyen metabolik bir hastalığın varlığı sayılabilir (20). 
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       Bunlar dışında KC’de fonksiyon bozukluğu yaratan ve rezeke edilemeyen benign 

tümörler ve rezeke edilemeyen/ kemoterapiye yanıtsız, ekstrahepatik yayılımı 

olmayan malign tümörler (hepatoblastoma ve hepatoselüler karsinom) trasplantasyon 

için olası endikasyonlardır. Malignite nedeni ile transplantasyon uygulanan hastalar 

tüm hastaların % 3-6’sını oluşturmaktadır (21).  

       Hepatoblastom çocukluk çağında en sık görülen karaciğer tümörüdür ve rezeke 

edilemediği zaman total hepatektomi ve karaciğer nakli yapılması gerekmektedir.  

Hepatoblastomlu çocuklar önce kemoterapi ile tedavi edilmeli ve daha sonra 

rezeksiyon veya transplantasyon açısından değerlendirilmelidir (22). 

       Total parenteral nutrisyon gerektiren kısa barsak sendromu, kemik iliği nakli veya 

kemoterapi sonrası gelişen venookluzif hastalık ve Budd Chiari sendromuna sekonder 

karaciğer hastalıklarında da karaciğer nakli endikasyonu oluşabilmektedir (23). 

 

      2.1.2.  Pediatrik karaciğer nakil kontrendikasyonları   

 

       Günümüzde pediatrik karaciğer nakil kontrendikasyonları; rezeke edilemeyen 

ekstrahepatik malign tümör olması, eşlik eden son dönem organ yetmezliği olması, 

kontrol altına alınamamış sepsis varlığı ve santral sinir sisteminde kalıcı hasar 

bulgularının varlığı olarak sıralanmaktadır (12). 

 

       2.1.3.  Karaciğer naklinde zamanlama 

 

       Kronik karaciğer hastalığı nedeni ile transplantasyon planlanan hastalarda 

karaciğer nakil zamanlaması için günümüze dek değişik parametreler içeren ölçekler 

kullanılmıştır. Son yıllara kadar tüm dünyada hepatoselüler fonksiyonların 

değerlendirilmesi ve doğru zamanlama için Child-Pugh skorlaması kullanılmıştır 

(Tablo 2.2) (24). 
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Tablo 2.1. Karaciğer nakil endikasyonları 

Kronik karaciğer hastalıkları Fulminan hepatit (Akut KC yetmezliği) 

Kolestatik hastalıklar  

   Bilyer atrezi     

   PFIC     

   Alagille sendromu     

   Konjenital hepatik fibrozis  

   İdiyopatik neonatal kolestaz 

Metabolik karaciğer hastalıkları  

   Alfa-1 antitripsin eksikliği     

   Tirozinemi tip 1    

   Wilson hastalığı    

   Kistik fibrozis     

   Glikojen depo hastalığı (tip 1 ve 4)    

   TPN’ye bağlı karaciğer hastalığı  

Kronik hepatitler  

   Otoimmün hepatit     

   Sklerozan kolanjit     

   Viral hepatitler (B ve C)     

   Fibropolikistik karaciğer hastalığı     

   Bodd-chiari sendromu     

   Kriptojenik siroz 

Viral hepatitler 

Akut hepatit A, B, non A-G 

İlaca bağlı 

Asetaminofen intoksikasyonu 

Anti-tüberküloz/ anti-epileptik ilaçlar 

Toksik nedenler 

Mantar intoksikasyonu 

Akut metabolik yetmezlikler 

Yağ asit oksidasyon defektleri 

Neonatal hemokromatozis 

Tirozinemi tip 1 

Wilson hastalığı 

Doğumsal metabolik hastalıklar 

   Crigler-Najjar sendromu tip 1  

   Familyal hiperkolesterolemi  

   Organik asidemiler  

   Üre siklus defekti  

   Primer oksalosis 

Karaciğer tümörleri 

Hepatosellüler karsinoma  

Büyük komplike benign tümörler 

   Hemangioendotelioma  

Rezeke edilemeyen malign tümörler 

   Hepatoblastom 

 

Tablo 2.2. Child – Pugh skorlama sistemi  

 PUAN 

1 2 3 

Asit Yok Hafif Orta 

Ensefalopati Yok Evre 1-2 Evre 3-4 

Albumin >3,5 g 2,8 – 3,5 g <2,8 g 

Bilirubin 1 – 2 mg 2 – 3 mg >3 mg 

PT uzaması 1 – 4 sn 4 – 6 sn >6 sn 

Class A: 5-6, B: 7-9, C: 10-15 
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      Ancak yapılan çalışmalar bu skorlama sisteminin çocuk hastalar için çok uygun 

olmadığını ortaya koymaktadır. 1999’dan beri yeni zamanlama kriterleri üzerinde 

çalışılmış ve son yıllarda MELD (Model for End-Stage Liver Disease; 12 yaş üstü için) 

ve PELD (Pediatric End-Stage Liver Disease; 12 yaş altı için) skoru kullanılmaya 

başlanmıştır (25).    

       MELD skorlama sistemi 2002 yılından beri kronik karaciğer hastalığı bulunan ve 

karaciğer nakli bekleyen, erişkin ve 12 yaş üzeri hastalarda karaciğer nakil önceliğini 

belirlemek için kullanılmaktadır. Bu skorlama sisteminde hastanın serum kreatinin 

düzeyi, INR (International Normalized Ratio) ve bilirubin değerlerinin esas alındığı 

matematiksel bir formül ile 3 ay içinde gelişebilecek mortalite riski hesaplanmaktadır. 

MELD skoru arttıkça 3 aylık mortalite riski ve karaciğer fonksiyon bozukluğunun 

şiddeti de artmaktadır (26). Hastalığın ağırlığına göre, skor 6-40 puan arasında 

değişmektedir. Aşağıdaki formüle göre hesaplanmaktadır: 

 

MELD SKORU: 0,957 X Log (kreatinin mg/dl) + 0,378 X Log (total bilirübin mg/dl) 

+ 1,120 X Log (INR) + 0,643 

 

       PELD skoru ise 12 yaşın altındaki hastalar için kullanılmaktadır ve MELD 

sisteminden farklı olarak pediatrik yaş grubu için çok önemli olan nutrisyon ve 

büyüme-gelişme ile ilgili parametreleri de dikkate alır. Bu skorlama sisteminde serum 

bilirübin, serum albümin, INR, bekleme listesine girdiği yaş ve büyüme performansı 

sorgulanmaktadır. PELD skoru aşağıdaki formülle hesaplanmaktadır: 

 

PELD skor = (0,436 [yaş]) – 0,687 log [albumin g/dl] + 0,480 log [total bilirubin 

mg/dl] + 1,857 log [INR] + 0,667 [büyüme geriliği (< -2 Std. Deviasyon)] 

 

       Değişik çalışmalarda, bu skoru kullanmanın nakil bekleme listesindeki sağkalımı 

etkilediği gösterilmiştir. PELD skoru -11 ile 6 arasında seyreden çocuklarda bekleme 

listesinde 1 yıllık beklenen yaşam oranı % 86,8 iken, 7-17 arasında % 76,3, 17’nin 

üzerindeki puanlarda ise % 65 civarında bulunmuştur (27). PELD skoru 

transplantasyon gereksiniminde önceliği ve aciliyeti belirlemeye yönelik bir skorlama 

sistemidir. Transplant sonrası yaşam oranlarını saptamada bir belirleyiciliği 

bulunmamaktadır (28, 29).  
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       Mortalitesi %60–80 arasında değişen akut KC yetmezliğinde çocukların %50’si 

KC nakline gitmektedir. Klinik tablonun %20–40 arasında geri dönme şansı 

olduğundan doğru zamanlama gereksiz KC naklini önlerken, mortalite oranını da 

etkileyecektir (31). Bu konuda ensefalopatinin evresi önemli rol oynamaktadır. 

İlerleyici bir gidiş gösteren ensefalopatide evre III’den IV’e geçiş hızı ve zamanı iyi 

değerlendirilmeli ve hastalar koma evresinden önce operasyona alınmalıdır. Aksi 

takdirde komaya girmiş fulminan yetmezlikli bir hastada nakil sonrası nörolojik sekel 

olasılığı artacaktır. Hepatik ensefalopati evrelemesi Tablo 2.3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.3. Hepatik ensefalopati evreleri 

Evre  Klinik bulgular 

0 Yok 

1  Dikkatte bozulma, konfüzyon, mental fonksiyonlarda yavaşlama, uyku 

bozukluğu 

2 Uykuya meyil, letarji, uygunsuz davranışlar, oryantasyon bozukluğu 

3 Uyandırılabilir uyku hali, sözel komutlara uymama, belirgin konfüzyon,  

4 Koma  (ağrılı uyarana yanıt +/-) 

 

       2.1.4.  Son dönem karaciğer hastalarında görülen komplikasyonlar 

 

       Son dönem karaciğer hastalarında sık görülen komplikasyonlar Tablo 2.4’te 

gösterilmiştir.   

 

Tablo 2.4. Son dönem karaciğer hastalarında sık görülen komplikasyonlar 

  Malnütrisyon  

 Asit 

 Hepatopulmoner sendrom 

 Hepatorenal sendrom 

 Hepatik ensefalopati 

 Portal hipertansiyon 
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       Malnütrisyon: Son dönem karaciğer yetersizliği hastalarının %50-80’inde 

görülen bu sorun özellikle kolestatik karaciğer hastalığına sahip büyüme sürecini 

tamamlamamış küçük çocukları etkilemektedir. Kolestaz ve portal enteropatiye bağlı 

yağ malabsorbsiyonu, katabolik durum ve ciddi anoreksie neden olmaktadır. Çoğu 

hastaya yağda eriyen vitamin ve esansiyel yağ asidi desteği gerekmektedir (31,32). 

       Asit: Periton boşluğu içine sıvı birikmesidir. Sirozun en sık görülen 

komplikasyonudur. Portal hipertansiyon gelişimi (PHT), siroz zemininde sıvı 

retansiyonunun ilk adımıdır. Sıvı retansiyonu için portal basıncın 12 mmHg'nın 

üzerinde olması gerekmektir (33). 

       Asit diüretik ve sodyum kısıtlaması ile tedavi edilir. Bazı hastalarda ise 

tekrarlayan terapötik parasentezler veya TIPS yerleştirilmesi gerekebilir (34). 

       Portal Hipertansiyon: Portal kan akımına direnç olduğunda gelişir ve artmış 

portal kollateral kan akımı şiddetlenmesine yol açar. Direnç sıklıkla karaciğer içinde 

(siroz) gelişir fakat prehepatik (portal ven trombozu) veya post hepatik (Budd-Chiari 

sendromu) de olabilmektedir. Portal hipertansiyon çoğunlukla komplikasyonlar 

gelişene kadar asemptomatiktir. Klinik bulguları splenomegali, karın duvarı kollateral 

damarları ve trombositopenidir. Sirozun birçok komplikasyonu portal hipertansiyon 

sonucu görülmektedir (35). 

       Hepatorenal Sendrom: Genel olarak normal idrar sedimenti, düşük oranda 

sodyum atılımı (idrar sodyum konsantrasyonu 10 meq/L'den azdır), oligüri ve plazma 

kreatinin düzeyinde progresif artış ile karakterizedir. Tanı, diğer böbrek yetmezliği 

nedenleri dışlandıktan sonra konulmaktadır. Yeni bir hastalık olmaktan çok, artan 

karaciğer hasarının neden olduğu renal perfüzyondaki azalmanın son evresini 

göstermektedir. Portal hipertansiyon splanknik dolaşımda arteryel vazodilatasyona yol 

açmaktadır. Bu vazodilatasyon renal fonksiyonda azalma ve hemodinamik 

değişikliklerin ortaya çıkmasında merkezi rol oynar. Karaciğer fonksiyonu 

düzelmedikçe veya karaciğer transplantasyonu yapılmadığı sürece prognoz kötüdür ( 

36). 

       Hepatopulmoner Sendrom: Karaciğer hastalığının varlığı, oda havası solurken 

artmış alveolar arteryel gradient ve kanıtlanmış intrapulmoner vaskuler anormallik 

olması ile tanımlanmaktadır (37). İntrapulmoner vazodilatasyona bağlı hipoksi ve 

hipokapni ile karakterizedir (38). 

http://www.uptodate.com/contents/pathogenesis-of-ascites-in-patients-with-cirrhosis/abstract/7
http://www.uptodate.com/contents/portal-hypertension-in-adults/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/hepatorenal-syndrome/abstract/2
http://www.uptodate.com/contents/hepatopulmonary-syndrome-prevalence-causes-clinical-manifestations-and-diagnosis/abstract/1
http://www.uptodate.com/contents/hepatopulmonary-syndrome-prevalence-causes-clinical-manifestations-and-diagnosis/abstract/18
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       Tanı arteriyel kan gazı ve kontrastlı ekokardiyografik (EKO) değerlendirme ile 

konur. Bu nedenle çocukluk çağı siroz izleminde EKO rutindir. Hepatopulmoner 

sendrom (HPS) kronik süreçte periferik mikrosirkülasyon bozukluğu ile çomak 

parmak, periferik siyanoz ve giderek santral siyanoz (dudaklarda morarma) oluşumuna 

neden olur. Kan gazında parsiyel O2 basıncının 50 mmHg altına inmesi karaciğer nakil 

endikasyonu oluşturur (39). HPS için etkili medikal tedavi bulunmamaktadır. Başarılı 

bir tedavi için en fazla umut veren yöntem karaciğer naklidir (40). 

 

       2.1.5.  Karaciğer nakil tipleri   

 

       KC nakli yüksek sağ kalım oranları ile %100 mortaliteye sahip dekompanze 

hastaların hayata dönmesini sağlarken, dünyada ve ülkemizde çok ciddi bir organ 

kıtlığı sorunu ile karşı karşıyadır. Özellikle süt çocuklarına uygun kadavra bulma 

zorluğu tüm dünyanın ortak sorunudur (4).  

        1980'lere kadar, pediatrik karaciğer naklinde tek teknik seçenek, alıcının 

ağırlığına mümkün olduğunca yakın olan bir vericinin tüm karaciğerinin nakil 

edilmesiydi. Pediatrik donör sayısının düşük olduğu göz önüne alındığında, bekleme 

listesindeki pediatrik hastaların %50 kadarı nakil yapılamadan kaybedilmekteydi (41). 

Bu durum çeşitli KC nakil tiplerinin geliştirilmesine neden olmuş ve günümüzde 5 

farklı tipte uygulama gündeme gelmiştir (Tablo 2.5 ).  

       Çocuk alıcılar için organ sorununun çözülmesinde 1988’den bu yana uygulanan 

''split'' kadavra KC nakli iyi bir alternatiftir. Ancak bu nakil tipinde kadavradan tüm 

organın çıkarılması, ikiye ayrılması ve iki ayrı kişiye takılması gibi uzun ve zorlu 

süreçler vardır. ‘’Split’’ nakil, giderek daha çok uygulanmaktadır. Bu şekilde kadavra 

KC’nin sağ lobu erişkine, sol lob veya sol lateral segmenti ise bir çocuk veya bebeğe 

takılabilmekte ve tek organ iki kişiye birden hayat verebilmektedir (42) (Tablo 2.5). 

       Küçültülmüş karaciğer nakli ise bir kadavra KC’inin alıcıya göre küçültülerek 

takılmasıdır. Günümüzde ‘’reduced size’’ teknik, bir organın yeterince ekonomik 

kullanılamaması nedeni ile hemen hemen terkedilmiş durumdadır (43). 

 

 

 

 

http://www.uptodate.com/contents/hepatopulmonary-syndrome-natural-history-treatment-and-outcomes/abstract/5
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Tablo 2.5. Çocuklarda kullanılan KC nakil tipleri 

Kadaverik  

Kadaverik tam boyut Kadavradan tüm karaciğer nakli 

Split Bir kadavra karaciğerin bölünerek iki 

kişiye, sağ ve/veya sol lobun erişkine, sol 

lob ve/veya sol lateral segmentin çocuğa 

veya bebeğe takılması 

 
Küçültülmüş boyut Kadavra organın alıcıya göre 

küçültülerek erişkine sağ ve/veya sol lob, 

bebek ve çocuklara sol lateral segment 

veya sol lobun takılması ve geri kalan 

kısmın kullanılmaması 

Canlı  

Klasik  Canlı vericiden sağ ve/veya sol lobun 

erişkine, sol lob ve/veya sol lateral 

segmentin çocuğa ve/veya bebeğe 

takılması  

Tek segment Çok küçük, 5 kg altındaki bebeklere sol 

lateral segmentin 2. veya 3. sektörlerinin 

takılması 

 

       Tüm dünyada kadavradan sonra en yaygın uygulanan yöntem canlı vericili 

nakildir. Bu yöntem, tamamen sağlıklı bir vericiden hastaya uygun boyutlarda (sağ, 

sol lob veya sol lateral segment) KC’in çıkarılması ve başka bir salonda KC’si 

çıkarılmış alıcıya takılması işlemidir. İki ameliyat salonu, iki ayrı cerrahi ekip ve 

sürekli Doppler USG desteğini (vericide KC’nin kesilme hattının ve alıcıda 

anastomozların denetlenmesi için) gerektiren ciddi bir operatif süreçtir (44). 
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       Canlı vericili karaciğer nakli ilk olarak 1980’lerin başında Japonya’da biliyer 

atrezili bir çocuğa annesinden sol lob lateral segmentin takılması ile başlamıştır (45). 

Daha sonra dünyada birçok merkezde yaygın olarak kullanılmaya başlamıştır. Bu 

yöntem ile donör listelerinde bekleme süresi kısalmış, hastanın klinik durumu 

bozulmadan operasyonun elektif şartlarda yapılması sağlanmış ve nakil sonrası 

hastanede kalış süresi kısalmıştır (46,47). 

       Karaciğer naklinde; verici olarak ABO kan grubu uygunluğu yeterlidir. Kadaverik 

donör olarak yaş sınırı olmamakla birlikte genelde 50 yaş üzeri donörler uygun 

bulunmamaktadır. Canlı vericiler içinde alt yaş sınırı 18 yaş olarak kabul edilmektedir. 

Verici olmak için kesin kontrendikasyonlar; malign hastalık veya kronik karaciğer 

hastalığı varlığı, sistemik aktif enfeksiyonlar, HIV, hepatit B ve C enfeksiyonlarıdır 

(12). 

        

        2.1.6.  Nakil sonrası immunsüpresif tedavi   

 

       Transplante edilen karaciğer grefti, alıcının immun sistemine yabancı bir doku 

olduğundan temelde T lenfositlerin hakim olduğu bir immun yanıt ile karşılanır. Bu 

immun yanıt transplante edilen organı hasarlamaya ve ortadan kaldırmaya yönelik 

olduğundan bu hasarı önlemek için immunosupresif ilaçların kullanılması 

gerekmektedir. Günümüzde nakil sonrası kullanılan ana immunsüpresif ilaçlar; 

kortikosteroitler ve kalsinörin inhibitörleridir (Tablo 2.6) (48, 49).  

       Kortikosteroitler rejeksiyon kontrolünde kullanılan ilk ilaçlardı ve halen 

immünsüpresif rejimin temel unsurlarından bir tanesidir. Rejeksiyonun hem 

tedavisinde hem de önlenmesinde etkilidirler. İmmunsüpresif etkilerini, T 

lenfositlerden sitokin salınımını (başlıca interlökin-2 ve interferon γ) inhibe ederek, B 

hücrelerin antikor oluşturmasını önleyerek, nötrofil ve makrofajların migrasyonunu 

azaltarak sağlamaktadırlar. Bu etkilerini başlıca intrasellüler reseptörlerle etkileşerek 

gösterirler. Uzun dönem kullanımının getirdiği istenmeyen etkiler nedeniyle nakil 

sonrası kısa dönemde azaltılarak kesilmesi amaçlanmaktadır. Ama primer hastalık 

otoimmün hepatit, primer bilyer siroz veya sklerozan kolanjit ise daha uzun süre 

kullanmak gerekmektedir (12).  
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       Kortikosteroitlerin uzun süreli kullanımı ile immunsüpresyona bağlı olarak 

bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyonların insidansı artmaktadır. Bunun yanında uzun 

süreli kortikosteroit kullanımına bağlı cushing sendromu, glukoz intoleransı, 

osteopeni, büyüme geriliği, metabolik ve endokrinolojik yan etkiler de 

gelişebilmektedir (50).  

       Pek çok merkez immunosupresyonun indüksiyonunda steroitleri kullanmakta ve 

iki hafta içinde dozunu azaltarak 3 ay içerisinde gün aşırı tedaviye geçmeyi ve 

ardından da steroitleri kesmeyi tercih etmektedir (51, 52). 

       Kalsinörin inhibitörleri (takrolimus ve siklosporin) transplantasyon sonrası 

immunsupresyonda kullanılan birincil ilaçlardır. İmmünofilin adlı hücre içi proteine 

bağlanarak T hücre cevabını inhibe ederek etki gösterirler. İmmünofiline bağlı şekilde 

bulunan ilaç kompleks oluşturarak kalsinörinin fosfataz aktivitesini baskılar ve 

böylece sitokin transkripsiyonu (özellikle interlökin 2) ve dolayısıyla T-hücre yanıtı 

bloke edilmiş olur (53). 

       Kalsinörin inhibitörlerinin doza bağlı nefrotoksisite, nörotoksisite ve 

hipertansiyon oluşturucu yan etkileri olup bu yan etkiler çoğunlukla geri dönüşlüdür 

ve ilaç dozunun azaltılması veya kesilmesi ile genellike düzelirler (54). Bunun yanında 

siklosporinde gözlenen hipertrikoz ve gingival hiperplazi gibi kozmetik yan etkiler 

takrolimusta daha az gözlenmektedir. Ek olarak hiperlipidemi ve kardiyovasküler yan 

etkiler takrolimusta daha az gözlenir (55). Bazı çalışmalarda, takrolimusun post-

transplant lenfoproliferatif hastalığa daha yüksek oranda neden olduğu da 

gösterilmiştir (56, 57 ). 

       Son yıllarda yan etki profilinin daha az olması, rejeksiyon ataklarının daha az 

gözlenmesi ve daha kolay monitörize edilebilmesi nedeni ile takrolimus siklosporine 

göre daha çok tercih edilmektedir (58). Takrolimus ve siklosporin büyük çok merkezli 

çalışmalarda karşılaştırılmış ve nakil sonrası bir yıllık sağkalım ve graft ömrü arasında 

fark saptanamamıştır. Bu çalışmalarda takrolimus ile tedavi edilen çocuklarda, akut 

rejeksiyon ve steroite dirençli rejeksiyon sıklığında belirgin azalma gösterilmiştir. 

Ayrıca, takrolimus rejeksiyon ataklarının tedavisinde siklosporine göre daha etkindir 

(59). 
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         Mikofenolat mofetil (MMF) pürin biyosentezi yolağında inozin monofosfat 

dehidrogenaz enzimini geri dönüşlü olarak inhibe eder. Bu inhibisyon sonucu T- ve B- 

hücre proliferasyonu, sitotoksik T hücreleri ve antikor salınımı engellenir. MMF 

kronik rejeksiyon, tedaviye dirençli rejeksiyon veya kalsinörin inhibitörlerinin ağır 

yan etkilerinin oluşması durumunda başarı ile kullanılır (60). MMF'nin en sık görülen 

yan etkileri doza bağımlı gastrointestinal semptomlar ve kemik iliği baskılanmasıdır 

(61). 

       Sirolimus güçlü immuosupresif etkileri olan makrolit grubu bir antibiyotiktir ve 

immunosupresif etkisini IL-2R post reseptör sinyal iletim yoluyla, T-hücre blokajı 

yaparak gerçekleştirir (62). Bazı çalışmalarda kalsinörin inhibitörleri ile birlikte düşük 

dozda kullanıldığında akut rejeksiyon riskini azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca akut 

rejeksiyon riskini artırmadan steroitlerin erken kesilebilmesini kolaylaştırdığı 

saptanmıştır (63, 64). Kronik rejeksiyonda veya böbrek toksisitesi geliştiğinde 

kalsinörin ihnhibitörlerine tedavi alternatifi olarak kullanılabilir (64, 65). Buna karşılık 

sirolimusun tek başına primer immnüsüpresif ajan olarak kullanılması akut rejeksiyon 

riskinde artış ile sonuçlanmıştır (66). 

       Sirolimus aynı zamanda vaskuler endotelyal büyüme faktörünün salınımını 

azaltarak anjiogenezi inhibe eden ve bu etkileri aracılığıyla antineoplastik etki gösteren 

bir ajandır. Bu özelliği sayesinde primer karaciğer malignitesi nedeni ile 

transplantasyon yapılan hastalarda spesifik bir endikasyon sağlar (67). En sık görülen 

doz bağımlı yan etkileri hiperlipidemi, trombositopeni ve lökopenidir. (63, 64). 

       Sirolimus mortalite, greft kaybı ve hepatik arter trombozu riskini artırması nedeni 

ile karaciğer nakil hastalarında kullanımı halen FDA (US Food and Drug 

Administration) tarafından onaylanmamıştır (68). 

 

       2.1.7.  Karaciğer nakli sonrası komplikasyonlar  

 

        Ameliyat sonrası erken dönem, teknik komplikasyonlar, akut rejeksiyonun 

önlenmesi, tanısı, tedavisi ve enfeksiyon epizodları ile ilişkili problemleri 

içermektedir. Ameliyat sonrası komplikasyonlar sıklıkla kolestaz, karaciğer enzim 

yüksekliği, değişken ateş, letarji ve iştahsızlık ile kendini göstermektedir. Bu 

semptomların varlığında ampirik bir tedaviye başlamak yerine mutlaka gerekli tanısal 

testlerin yapılması ve sorunun ortaya çıkartılması gereklidir (68). 
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Tablo 2.6. Karaciğer naklinde kullanılan immünsüpresif ilaçlar 

İlaç Mekanizma Yan etki 

Siklosporin T hücrelerinden sitokin salınımını 

engeller. 

Nefrotoksisite, hiperglisemi, 

hiperlipidemi, PTLD, 

hirsutizm 

Takrolimus  T hücrelerinden sitokin salınımını 

engeller. (10-100 kat daha güçlü) 

Nefrotoksisite, hipertansiyon, 

baş ağrısı, nöbet, PTLD 

Kortikosteroitler  Sitokin üretimini ve kemotaksisini 

engeller. 

Hiperglisemi, hipertansiyon, 

stria, cushingoid görünüm, 

osteopeni 

Mikofenolat mofetil Purin Sentezini engeller İshal 

Sirolimus  Sitokinlere T hücre cevabını 

engeller. 

Nefrotoksisite, hipertansiyon, 

hiperlipidemi, 

trombositopeni, lökopeni 

 

 

       2.1.7.1.  Vasküler komplikasyonlar  

 

       Hepatik arter anastomozu en yüksek tromboz riskini taşır (%5-18) ve erken 

dönemde masif greft nekrozuna yol açar. Çocuklarda 3-4 kat sık görülür ve genelde 

nakilden sonraki ilk 30 gün içinde ortaya çıkar (69). Hepatik arter trombozunun erken 

tespit edilmesi halinde, allogreft nekrozunu önlemek için arter anastomoz revizyonu 

denenebilir (70). Allogreft nekrozu geliştiğinde ise acil retransplantasyon tek 

seçenektir.  

       Nakilden birkaç hafta sonra meydana gelen geç hepatik arter trombozu, biliyer 

komplikasyon veya sepsis şeklinde kendini gösterebilir. Nadiren, allograft nekrozu 

görülür. Klinik bulgular kolestaz veya hepatik kan akımında meydana gelen azalmanın 

neden olduğu greft yetmezliğidir. Noninvazif tanı doppler ultrasonografiye (USG) 

dayanır.  

         Portal ven trombozu hastaların %5-10 'unda görülür. Biliyer atrezi nedeni ile 

nakil yapılan çocuklarda, önceden var olan portal ven hipoplazisi nedeni ile daha sıktır. 

Nakil sonrası erken tromboz doppler USG ile saptanır ve acil anastomoz revizyonu ve 

trombektomi gerektirir (71).  
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Geç tromboz ise genellikle trombosit sayısında azalma, splenomegali veya 

gastrointestinal sistemde kanama ile kendisini gösterir. Portal ven stenozu olan 

hastalarda girişimsel radyolojik stent yerleştirilmesi veya balon dilatasyonu başarılı 

olmaktadır ancak tam oklüzyon söz konusu ise başarı oranı daha düşüktür (72).  

 

       2.1.7.2.  Biliyer komplikasyonlar 

 

       Biliyer komplikasyonlar pediatrik karaciğer nakil hastalarında kullanılan 

karaciğer greft türüne göre değişkenlik göstermekle beraber %10-30 oranında görülür 

(73). Ameliyat sonrası erken dönemde, batın drenajında safra benzeri sıvının varlığı 

kuvvetle bir safra kaçağı olduğunu düşündürmektedir. USG'de intrahepatik safra 

kanallarında dilatasyon, artmış alkalen fosfataz (ALP) ve gama glutamil transferaz 

(GGT) düzeyi ve/veya tekrarlayan kolanjit olması, anastomotik ya da intrahepatik 

safra striktürü veya ince bağırsak tıkanmasını akla getirmektedir. Bazen biliyer darlık 

nonspesifik olarak karaciğer enzimlerinde yüksekliğe yol açabilir. Bu gibi durumlarda, 

karaciğer biyopsisi ayırıcı tanıda yardımcı olabilir (68). 

 

       2.1.7.3.  Akut rejeksiyon 

 

       Hastaların yaklaşık %20-50'si nakil sonrası ilk bir hafta içinde en az bir kez akut 

rejeksiyon atağı geçirmektedir. Klinik tablo ateş, irritabilite, genel durum bozukluğu, 

lökositoz (sıklıkla eozinofili ile birlikte) ve ALP, GGT, transaminaz ve bilirubinlerde 

artışla karakterizedir. Rejeksiyon tanısını doğrulamak için karaciğer biyopsisi 

yapılması gerekmektedir.  

       Akut rejeksiyon histolojik olarak endotelit, safra kanalı hasarı ile birlikte portal 

alanda lenfosit infiltrasyonu ve hepatosit hasarı ile karakterizedir (74). Primer tedavide 

kısa süreli ve yüksek doz steroit uygulanır. Bolus doz 3-6 günlük bir süre içinde 

uygulanır ve hızla normal doza düşürülür. Dirençli veya tekrarlayan rejeksiyon 

görülmesi durumunda, siklosporinin takrolimus ile değiştirilmesi veya antilenfosit 

tedavi başarılı bir şekilde kullanılmıştır (75, 76). 
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       2.1.7.4.  Primer non fonksiyon  

 

       Greftte fonksiyonel olarak iyileşme olmaması transplantasyon sonrası ilk saatler 

içinde görülebilir ve yüksek laktat düzeyi, artan protrombin zamanı ve parsiyel 

tromboplastin zamanı ve sedasyon kesilmesine rağmen hastanın uyandırılmasında 

başarısızlık ile karakterizedir. Bu son derece ciddi komplikasyon prostaglandin E1 

infüzyonu ve beyin ödemini önlemek için gereken önlemler (mannitol infüzyonu, 

hiperventilasyon) alınarak hemen ve agresif olarak tedavi edilmelidir. Birkaç saat 

içinde klinik düzelme sağlanamayan olgulara acil retransplantasyon uygulanması 

gerekmektedir (68). 

 

       2.2.  Karaciğer nakil sonrası enfeksiyonlar  

  

       2.2.1.  Risk faktörleri 

 

        Karaciğer nakli enfeksiyöz komplikasyonlara zemin hazırlayan bir takım teknik 

ve medikal sorunlarla ilişkilidir. Nakil öncesi enfeksiyon risk faktörlerinin 

tanımlanması, nakil sonrası dönemde enfeksiyonların önlenmesinde stratejilerin en 

uygun şekilde kullanılmasına olanak sağlar. (77).  Predispozan faktörler; nakil öncesi, 

intraoperatif ve nakil sonrası faktörler şeklinde ayrılabilir. 

 

       2.2.1.1.  Nakil öncesi risk faktörleri 

 

        Bu dönemde önemli risk faktörlerinden bir tanesi donör veya alıcıda latent veya 

tanımlanmayan bir enfeksiyon varlığıdır. Bu tür enfeksiyonlar immünsüpresif 

tedavinin başlanması ile birlikte reaktive olabilir ve ciddi morbiditeye neden 

olabilirler. Donör ilişkili enfeksiyonların en iyi tanımlanan örnekleri Sitomegalovirüs 

(CMV) ve Epstein-Barr virüstür (EBV) (78, 79). Bu nedenle, olası verici ve alıcılar 

CMV ve diğer herpes virüsler, tüberküloz (TB), hepatit B ve C, sifiliz ve Human 

İmmunodeficiency Virus (HIV) gibi enfeksiyonlar açısından nakil öncesi rutin olarak 

taranmaktadır. Alıcıda nakil öncesi dönemde metisilin dirençli Staphylococcus 

aureus (MRSA) veya vankomisin dirençli Enterococcus (VRE) kolonizasyonu 

olması, nakil sonrası dönemde bu organizmalar ile enfeksiyona yol açabilmektedir 

(80). MRSA ve VRE kolonizasyonu nakil için kontrendikasyon oluşturmaz (81). 
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       Altta yatan hastalıklar da enfeksiyon riski ile ilişkili olabilirler. Palyatif cerrahi 

gerektiren ve karaciğer naklinin tekniğini zorlaştıran hastalıklar, nakil sonrası görülen 

enfeksiyonların riskini artırabilmektedir (82). Örneğin, biliyer atrezi nedeni ile 

karaciğer nakli olan bir hasta daha önce Kasai prosedürü geçirmiş olabilir. Bu 

operasyon transplantasyon öncesinde bakteriyel kolanjit ataklarına zemin 

hazırlamakta ve nakil sonrası enfeksiyona neden olan çoklu antibiyotiğe dirençli 

bakterilerin kolonizasyon olasılığını artırmaktadır.  

        Son dönem karaciğer hastalığına bağlı komplikasyonlar da nakilden sonra 

enfeksiyona zemin hazırlayabilirler. Nakil öncesi dönemde asiti olan hastalarda bir 

veya daha fazla spontan bakteryel peritonit atağı olması nakil sonrası bakteriyel 

enfeksiyon hızını artırmaktadır (83). 

       Nakil öncesi bir diğer önemli risk faktörü olan yaş, belirli patojenlere karşı 

duyarlılığın, enfeksiyon şiddetinin ve bağışıklığın olgunlaşmasının önemli bir 

belirleyicisidir (82). 

 

2.2.1.2.  İntraoperatif risk faktörleri  

 

       Ameliyata bağlı faktörler enfeksiyona zemin hazırlayabilmektedir. Roux-en-Y 

koledokoduodenostomi yapılan nakil hastaları, koledokokoledokostomi yapılan 

hastalara göre daha fazla enfeksiyon atağı geçirmektedir (84).  

Yapılan çalışmalarda nakil sırasında uzamış ameliyat süresi (>12 saat), çok sayıda 

karın ameliyatı geçirme ve tekrar opere olma artmış enfeksiyon riski ile ilişkili 

bulunmuştur (85). 

 

       2.2.1.3.  Nakil sonrası risk faktörleri 

 

       Teknik sorunlar, immünsüpresyon, kalıcı kanül varlığı ve hastane kaynaklı 

etkenler nakil sonrası enfeksiyona yol açan faktörlerdir. Hepatik arter trombozu, 

nekrotik karaciğer, hepatik apse ve bakteriyemi gelişimine neden olan en önemli 

teknik problemlerden biridir. Safra yolu darlığı ise kolanjit gelişimine eğilimi 

artırmaktadır (86). 
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        İmmünsüpresyon nakil sonrası enfeksiyona zemin hazırlayan kritik faktördür. 

Rejeksiyon gelişen veya greft işlevi kötü olan hastalarda daha agresif immünsüpresif 

ajanlar kullanılacağından invazif ve ölümcül enfeksiyon riskini artırmaktadır (86). 

Enfeksiyon riski, hastanın ‘immünsüpresyon durumu’ ile doğrudan ilişkilidir. Bu 

dengeyi immünsüpresif tedavinin dozu, tipi ve süresi, kalıcı cihazlar, kateterler, 

beslenme durumu, metabolik koşullar ve altta yatan hastalıklar, bazı immünmodülatör 

viral enfeksiyonlar ve greft fonksiyonu gibi birçok faktör etkiler (87). 

       CMV enfeksiyonu, bağışıklık sistemi üzerindeki etkileri nedeniyle 

(immünmodulatuar) diğer enfeksiyonların görülme riskini artırmaktadır (88). 

       Vücudun herhangi bir yerinde uzun süreli, kalıcı kanül kullanımı fungal ve 

bakteriyel enfeksiyonların önemli bir nedenidir. Santral venöz kateter varlığının 

bakteriyemi, üretral kateter kullanımının idrar yolu enfeksiyonu, uzamış nazotrakeal 

veya endotrakeal entübasyonun ise bakteriyel pnömoni ile ilişkili olduğu saptanmıştır 

(85, 89). 

       Nakil hastaları toplum içinde çok sayıda potansiyel patojenle karşılaşabilir. Bu 

mikroorganizmalar sık görülen solunum yolu virüsleri [influenza, parainfluenza, 

solunum sinsitiyal virüs (RSV), adenovirüs, ve insan metapnömovirus] ve sık 

rastlanan Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma spp, Legionella spp., Listeria 

monocytogenes ve Salmonella spp. gibi bakteriyel patojenlerdir. Normal konağın her 

zaman maruz kaldığı bu patojenler nakil alıcılarında şiddetli enfeksiyonlara sebep 

olabilmektedir (9). 

       Nozokomiyal enfeksiyonlar ise ameliyat sonrası risk faktörlerinin son grubunu 

oluşturmaktadır. Mekanik ventilasyon ihtiyacı ve uzun süreli hastanede yatış 

sebebiyle, nakil alıcıları, özellikle nakil sonrası erken dönemde hastane 

enfeksiyonlarına daha yatkındır. Bu hastalarda Legionella spp, Pseudomonas 

aeruginosa ve Acinetobacter spp. gibi dirençli gram negatif bakteriler artmış sıklıkta 

görülmektedir (90). Karaciğer nakli olan pediatrik hastalar hastanede yatışları 

sırasında birçok viral patojene (rotavirüs ve RSV) maruz kalabilmektedir. Nadiren, 

transfüzyon ilişkili patojenlere ( hepatit B, hepatit C ve CMV ) maruz kalma riskleri 

de bulunmaktadır (82). 
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       2.2.2.  Enfeksiyon dönemleri 

 

       Enfeksiyon etkenleri nakil sonrası geçen süreye bağlı olarak farklılık 

göstermektedir. Klinik açıdan önemli enfeksiyonların büyük çoğunluğu nakil sonrası 

ilk 180 gün içinde görülmektedir (85). Bu dönemlerde hastanın enfeksiyona duyarlılığı 

cerrahi faktörler, immünsüpresyonun düzeyi, çevresel maruziyet ve profilaksinin 

dozu, süresi ve tipinden kuvvetle etkilenmektedir (91). 

       Bu dönemlerin bilinmesi; enfeksiyon tablosunda olan hastanın tanısının hızlı 

konulması ve profilaktik antimikrobiyal stratejinin belirlenmesinde yararlıdır. Bu 

tabloda enfeksiyonlar; nakil sonrası ilk bir ay (erken dönem), nakil sonrası 1-6 ay (ara 

dönem) ve altıncı aydan sonraki dönem (geç dönem) olmak üzere üç dönemde 

incelenmiştir (92) (Şekil 1). 

       Nakil sonrası ilk 1 aydaki enfeksiyonlar üç farklı nedenle oluşabilir; 

1- Alıcıda nakil öncesi enfeksiyonun bulunması ve bunun nakil sonrası 

şiddetlenmesi, 

2- Enfeksiyonun nakledilen organ ile taşınması, 

3- İmmunsüprese olmayan diğer hastalara benzer şekilde, enfeksiyonun 

cerrahi ile ilişkili ya da yoğun bakım ünitesinde bir komplikasyon olarak 

ortaya çıkması (93). 

       Nakilden hemen sonra meydana gelen enfeksiyonlar, cerrahi sonrası 

immünkompetan konakta görülen enfeksiyonlara benzemektedir (77). Erken dönemde 

meydana gelen enfeksiyonlar cerrahi operasyon sırasında olan teknik problemler ya da 

perioperatif fazda yapılan invazif girişimlerle (endotrakeal entübasyon, dren, kateter, 

damar yolu) ilişkilidir (94). Bakteriyel enfeksiyonlar baskındır ve sıklıkla kalıcı stent, 

santral vaskuler kateter, uzamış endotrakeal entübasyon gibi nozokomiyal bir kaynak 

mevcuttur (88). Bu dönemde bakteriyemi, özellikle akciğer ve abdomenden 

kaynaklanabilir (86).  
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Şekil 2.1. Nakil sonrası enfeksiyon dönemleri 

 

       Candida spp. nakil sonrası birinci ayda görülen önemli bir patojendir. Kan 

dolaşımı, cerrahi yara ve üriner sistem primer enfeksiyonun sık görüldüğü bölgelerdir 

(95). Kandida enfeksiyonları özofajit, oral kavite veya derinin yüzeyel enfeksiyonları 

(folikül iltihabı gibi) şeklinde de ortaya çıkabilir (96).  

       Operasyon sonrası enfeksiyonlardan sorumlu olan mikroorganizmalar genellikle, 

nakil öncesi alıcı ve vericide kolonize olan veya hastanenin lokal florasında bulunan 

bakteri ve mantarlardır (9). 
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       Fırsatçı enfeksiyonlar, transplantasyon sonrası bir ay içinde immünsüpresyonun 

etkisi henüz tam olarak görülmediğinden genellikle saptanmaz (87). Viral 

enfeksiyonlar da nakil sonrası bu dönemde nadiren görülürler. Çocuklarda sık 

olmamakla birlikte, HSV enfeksiyonu bu dönemde reaktive olarak erken semptomatik 

hastalığa neden olabilir (97). Clostridium difficile koliti özellikle transplantasyon 

sonrası erken dönemde ve uzun süreli yatış gerektiren hastalarda görülebilir. Karaciğer 

transplantasyonu hastanede C. difficile enfeksiyonu için önemli bir risk faktörü olarak 

tespit edilmiştir (98). 

       Nakil sonrası 1-6 aylık süreçte ise tipik olarak reaktive olan virüsler (CMV, EBV, 

HBV, HCV ve HIV ) ve fırsatçı enfeksiyonlar (Pneumocystis jiroveci, Listeria 

monocytogenes ve Aspergillus fumigatus vs. ) karşımıza çıkmaktadır. Fırsatçı 

enfeksiyonlar yüksek doz immnüsüpresyonun etkisi ve immün sistemi baskılayan viral 

enfeksiyonlar nedeni ile görülme eğilimindedirler. (9, 77) Nocardia, Listeria, 

Cryptococcus ve Mycobacterium tuberculosis'e bağlı enfeksiyonlar bu süre içinde 

görülebilir. CMV bu süreç içinde enfeksiyona neden olan en yaygın patojenlerden 

biridir. Ancak CMV profilaksisi, CMV hastalığının başlangıcını geç döneme 

erteleyebilir (99). 

       Varicella-zoster virus (VZV), EBV, Respiratuar sinsityal virus (RSV), Human 

herpesvirus 6 (HHV-6), İnfluenza ve Adenovirus de nakilden sonraki 1-6 aylık süreçte 

görülmektedir. Bunlardan EBV, posttransplant lenfoproliferatif hastalığa (PTLD) yol 

açma potansiyeli nedeniyle önemlidir (87). 

       Nakil sonrası altıncı aydan sonra hastalarda enfeksiyon etyolojisi mevcut greftin 

fonksiyonuna ve hastanın almakta olduğu immunsüpresyon tipine göre değişiklik 

gösterir. Hastaların büyük bir çoğunluğunun nakil sonrası greft fonksiyonları iyidir ve 

buna bağlı olarak immünsüpresan ilaç dozu azaltılmıştır.  Bu hasta grubunda görülen 

enfeksiyonlar, genel popülasyonda görülen toplum kökenli patojenlerin oluşturduğu 

enfeksiyonlarla benzer olmakla birlikte artan bir oranda görülmektedir. Bu hastalarda 

fırsatçı enfeksiyonlar nadir görülür (9).    

       Bozulmuş greft fonksiyonu olan veya yüksek doz immünsüpresif ilaç alan 

hastalar, nakilden sonraki 1-6 aylık dönemde sık karşılaşılan viral ve fırsatçı 

enfeksiyonlar açısından risk altındadırlar (77). 
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       Hasta grubunun küçük bir kısmında ise, kronik viral enfeksiyonlar (HBV ve HCV) 

karaciğer allogreftinde hasara yol açmakta veya ikincil tümörlere (PTLD, 

hepatoselüler karsinoma) neden olmaktadır (100). 

 

       2.2.3.  Nakil sonrası sık karşılaşılan patojenler   

 

       2.2.3.1.  Bakteriler 

 

       Bakteriler, karaciğer nakil hastalarında en sık rastlanan enfeksiyon etkenleridir. 

Serilerde, tüm enfeksiyonlar arasında yüzde 35 ile 70 arasında bildirilmiştir ve 

transplantasyon sonrası ilk bir ayda en yüksek insidansa sahiptirler (101). Tüm 

bakteriyel enfeksiyonların yaklaşık yarısı nakilden sonraki ilk iki ay içinde görülmekte 

ve tipik olarak yara yeri enfeksiyonları, abdominal boşluk enfeksiyonları (intrahepatik 

veya ekstrahepatik apse, kolanjit, peritonit), üriner sistem, respiratuvar sistem ve kan 

dolaşım enfeksiyonları şeklinde görülmektedir (94, 102). Enterik gram-negatif ve 

gram-pozitif bakteriler enfeksiyona neden olan organizmaların büyük bir bölümünü 

oluşturmakla birlikte, merkezler ve coğrafik bölgeler arasında farklılık göstermektedir 

(103, 104). Bazı merkezlerde intraabdominal ve safra yollarından kaynaklanan tüm 

bakteriyel enfeksiyon türlerinin % 65’ini gram negatiflere bağlı enfeksiyonların 

oluşturduğu rapor edilmiştir (89). Buna karşılık bazı merkezlerde stafilokoklar ve 

enterokoklar gibi gram pozitif bakterilere bağlı enfeksiyonların daha fazla olduğu 

rapor edilmiştir (8).   

       Operasyonun uzun sürmesi, operasyon sırasında çoklu transfüzyon gereksinimi, 

immunsüpresan kullanımının eklenmesi, tekrar operasyon gerekliliği, duct-to-duct 

anastamoz yerine Roux-en-Y anastamozunun kullanılması, uzun süreli yoğun bakım 

gereksinimi, uzun süre kateter kullanımı, akut allogreft rejeksiyonu ve CMV 

enfeksiyonu bakteriyel enfeksiyon gelişiminde risk faktörleridir (104, 105). 

       Kan dolaşımı enfeksiyonları özellikle nakil sonrası birinci ayda görülmekle 

birlikte, herhangi bir zaman diliminde de görülebilir. Klinik bulgular genellikle ateş, 

titreme, lökositoz, organa ve lokalizasyona spesifik semptomlar şeklindedir. Kateter 

enfeksiyonu ise vasküler kateter etrafında kızarıklık, pnömoni ise öksürük ve nefes 

darlığı, ürosepsis ise dizüri ve suprapubik hassasiyet ile bulgu verebilir.  
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       Gastrointestinal sistem kan dolaşımı enfeksiyonlarının en sık rastlanan 

kaynağıdır. Diğer az rastlanan kaynakları idrar yolu (ürosepsis), solunum sistemi 

(pnömoni) veya kalıcı kateterden kaynaklanan enfeksiyonlardır. Etken olarak 

enterekoklar, viridans streptokoklar ve stafilokoklar gibi gram pozitif koklar sıklıkla 

saptanmakla birlikte özellikle kaynak gastrointestinal sistem ise gram negatif 

bakterilere doğru artan bir eğilim vardır (102, 106). E. Coli, kan dolaşımı 

enfeksiyonuna en sık neden olan gram negatif basildir. Bunu Klebsiella pneumonia ve 

Pseudomonas aeruginosa izlemektedir (86)  

       Nakil sonrası erken dönemde en sık görülen bakteriyel enfeksiyonlardan biri de 

cerrahi alan (yara yeri) enfeksiyonlarıdır. Karaciğer nakli sonrası erken dönemde 

görülme oranı yaklaşık %10’dur (107). Eritem, endürasyon, kızarıklık, hassasiyet ve 

yara yerinden drenaj şeklinde kendini gösterir. Bazı vakalarda lökositoz ve ateş 

olabilir. Kan transfüzyonunun çok yapıldığı, cerrahinin uzun sürdüğü ve operasyonun 

zor olduğu alıcılarda daha sık görülmektedir (108).  

       Yara yeri enfeksiyonu genellikle S. aureus ve enterekok gibi gram pozitif 

bakterilere bağlı olmasına rağmen, Escherichia coli, Acinetobacter baumanii ve P. 

aeruginosa gibi bir gram negatif bakteri ya da kandida gibi bir mantara bağlı olarak da 

gelişebilir (109). Lokalize enfeksiyonların tedavisinde tek başına antimikrobiyal 

ajanlar yetersiz olup, debritman, apse drenajı ya da eksplorasyon gibi cerrahi girişimler 

sıkça gerekebilir (9). 

       İntraabdominal enfeksiyonlar nakil sonrası görülen bakteriyel enfeksiyonların 

%27-47 'sini oluşturmaktadır (110, 111). Sıklıkla karaciğer naklinden sonraki ilk 

haftalar içinde intraabdominal apse, peritonit ve kolanjit; ateş, lökositoz ve karın ağrısı 

şeklinde klinik bulgu vermektedir. Sadece karaciğer enzim yüksekliği şeklinde kendini 

gösteren asemptomatik vakalar da vardır. İntraabdominal enfeksiyonlar genellikle 

polimikrobiyaldir ve çoklu ilaç direnci gösteren bakteriler izole edilir. Bazı önemli 

intraabdominal enfeksiyon etkenleri; VRE dahil enterekoklar, MRSA dahil S. aureus, 

Candida spp. ve Pseudomonas spp, Klebsiella spp, Acinetobacter spp, Enterobacter 

spp. gibi gram negatif bakterilerdir (110, 112). 

      Başlıca predispozan faktörler; Roux-en-Y koledokojejunostomi, hepatik arter 

trombozu ve arteriel darlıktır (112). İntra-abdominal enfeksiyonların, artmış mortalite, 

greft kaybı ve retransplantasyon ile önemli ölçüde ilişkili olduğu gösterilmiştir (110). 
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       Karaciğer nakil hastalarında nadir görülen patojenler ve özellikleri aşağıda 

belirtilmiştir: 

 Legionella türleri: Legionelloz, pnömoninin eşlik ettiği birden çok sistem 

tutulumu yapabilen bir hastalıktır. Legionella spp. pnömonisi solit organ nakli 

alıcılarında %2-27 oranında rapor edilmiştir (114). Legionella spp. 

pnömonisinde, grip benzeri prodromal dönemi göğüs radyografisinde lobüler 

veya interstisyel infiltrasyonlarla beraber pnömoni takip edebilir. Bununla 

beraber yüksek ateş, hipotermi, karın ağrısı ve mental durumda değişiklikler 

de görülebilir (115). En sık görülen formu pnömoni olmakla beraber bazı 

hastalarda sadece yüksek ateş görülebilir. Bunun dışında karaciğerde apse, 

perikardit, selülit, peritonit ve hemodiyaliz fistül enfeksiyonu da 

tanımlanmıştır (116).  

 

 Listeria monocytogenes: Nakil sonrası herhangi bir zamanda görülebilse de en 

sık 2-6 ayda saptanmaktadır (117). Ko-trimoksazol kullanımı ile insidansı 

önemli ölçüde azalmıştır (118). Klinik formları, grip benzeri tablodan hayati 

tehlike yaratabilen sepsis ve meningoensefalite kadar değişiklik 

göstermektedir (119). Karaciğer nakli alıcılarında akut hepatit şeklinde de 

ortaya çıkabilir (120). 

 

 Nocardia türleri: Toprakta bulunan, genellikle inhalasyonla alınan ve sıklıkla 

akciğerde enfeksiyon oluşturan bir bakteridir. Genellikle subakut formda 

görülür ve nadiren yoğun bakım ihtiyacı ortaya çıkmaktadır. Akciğer 

grafisinde genellikle bilateral ve multiple nodüller şeklinde görünüm oluşturur. 

Genellikle nakil sonrası üç ay ve sonrası dönemde görülmektedir (121). CMV 

hastalığı, greft rejeksiyonu, hipogamaglobulinemi, yüksek doz steroit ve 

azatioprin tedavisi ve granülositopeni nokardiyoz için tanımlanmış risk 

faktörleridir. Nocardia spp. enfeksiyonunun sıklığı solit organ nakli 

alıcılarında % 0,7-3 arasındadır. Santral sinir sistemi yayılımı sık olup, 

nokardiyoz tanısı konduğu zaman beyin apsesi ve menenjit gibi akciğer dışı 

tutulumlar da araştırılmalıdır (122). 
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 Clostridium difficile: Uzun süreli hospitalizasyon ve geniş spektrumlu 

antibiyotik kullanımı olan hastalarda,  nozokomiyal ishallerin en sık sebebi 

olarak görülür. Mide asit süpresyonu, hipogamaglobülinemi, intraabdominal 

hemoraji, sistemik enfeksiyonlar ve biliyer komplikasyonlar diğer risk 

faktörlerini oluşturur (123).  Enterik florada %4 oranında bulunan C. difficile 

antibiyotiklerin kullanımıyla çoğalıp, baskın hale gelir. Solit organ nakli 

alıcılarında % 1-16,6 oranında semptomatik enfeksiyon görülür. Hastaneye 

yatan hastaların yaklaşık olarak %15-30’unda asemptomatik taşıyıcılık 

gelişebilir. Persistan ishali olan solit organ alıcılarında C. difficile koliti akla 

gelmelidir (124).  

 Mycobacterium tuberculosis: Enfeksiyon insidansı solit organ nakli yapılan 

hastalarda daha yüksek olmakla birlikte, nakil yapılan organa göre 

değişmektedir. Literatürde tüberküloz prevalansı karaciğer nakli olgularında 

nakil merkezinin bulunduğu bölgeye bağlı olarak %0,7 ile %2,3 arasında 

bildirilmiştir (125). Ülkemizde ise genel populasyona göre solit organ nakil 

alıcılarında tüberküloz riskinin 8,5 kat daha fazla olduğu bildirilmiştir (126). 

Latent hastalığın reaktivasyonu en sık görülen form olmakla beraber; graft ile 

hastalığın taşınması, nazokomiyal bulaşma ve çevreden hastalığın bulaşması 

ile de hastalık kazanılabilir. Tipik olarak tüberküloz nakil sonrası birinci aydan 

sonra görülür. Karaciğer nakil hastalarında, tüberküloz grefti tutabilir ve %30’a 

varan oranda ölümle sonuçlanabilir (127). 

 

       2.2.3.2.  Mantarlar 

 

       Karaciğer nakil hastalarında invazif mantar enfeksiyonu oranı diğer solit organ 

nakilli hastalara göre daha fazladır. Bu hastalarda sıklık %5 ile 40 arasında değişir. 

İnvazif mantar enfeksiyonu sıklığı, alıcının klinik durumu, almakta olduğu 

immunsüpresyon ve uygulanan cerrahi teknikle ilişkilidir (128). Karaciğer nakli 

alıcılarında çok çeşitli mantar enfeksiyonları gelişebilse de, en sık görülen kandida 

enfeksiyonlarıdır, ikinci sıklıkla Aspergillus spp. enfeksiyonları görülmektedir (104). 
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       Birçok çalışmada çok sayıda risk faktörü belirlenmiştir. Collins ve arkadaşlarının 

168 karaciğer nakil hastası ile yaptıkları çalışmada, 4 temel risk faktörü 

tanımlanmıştır: serum kreatinin düzeyinin 3 mg/dl'nin üzerinde olması, ameliyat 

süresinin 11 saat veya daha uzun olması, retransplantasyon gereksinimi ve erken 

kolonizasyon (129). Diğer araştırmacıların belirlediği risk faktörleri ise; uzamış 

cerrahi, retransplantasyon gereksinimi, yoğun bakımda kalış süresinin uzun olması, 

böbrek yetmezliği (130). antibiyotik tedavisi alması, operasyon sırasında fazla 

miktarda kan ve kan ürünü kullanımı (131), koledokojejunostomi ve fungal 

kolonizasyondur (132). 

       CMV enfeksiyonunun, nakil sonrası invazif mantar enfeksiyonu gelişimi 

açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Boston’da dört nakil 

merkezinin 146 karaciğer nakil hastası ile yaptığı prospektif bir çalışmada, nakil 

sonrası ilk 1 yıl içinde CMV enfeksiyonu geçiren hastalarda invazif mantar 

enfeksiyonu sıklığı %36 iken, CMV enfeksiyonu saptanmayan hastalarda bu oran %8 

bulunmuştur (133). Karaciğer nakil hastalarında sık görülen mantar türleri ve 

özellikleri aşağıda sunulmuştur: 

 Kandida türleri: Karaciğer nakli sonrası en sık karşılaşılan mantar 

enfeksiyonudur ve tüm invazif mantar enfeksiyonlarının %50'sinden fazlasını 

oluşturmaktadır. Yüzeyel ve invazif kandidiyazis karaciğer nakli sonrası 1-3 

ay süresince sık görülmektedir (134). Bunlar arasında Candida albicans en sık 

(yaklaşık %65) görülendir. Bunu sırasıyla Candida glabrata ve Candida 

tropicalis izler (135) Ancak non-albicans Candida türlerine doğru kayma söz 

konusudur ve kan kültürlerinden giderek daha sık rapor edilmektedir (95). En 

sık klinik prezentasyon mukozal kandidiyazis (örn. oral pamukçuk) olmasına 

rağmen, morbidite ve mortalite üzerinde etkisi nedeni ile invazif kandidiyazis 

daha endişe vericidir. Bu nedenle mutlaka agresif olarak tedavi edilmelidir. 

Cerrahi alan enfeksiyonu, peritonit, karaciğer ve batın apsesi, endoftalmit, 

özofajit ve idrar yolu enfeksiyonu diğer klinik prezentasyonlardır (134, 136). 
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 Aspergillus türleri: Karaciğer nakil hastalarında ikinci en sık görülen mantar 

enfeksiyonudur ve invazif mantar enfeksiyonlarının yaklaşık %15 ile 

%20’sinden sorumludurlar.(137). Aspergillus spp, hastane içinde ve dışında 

tüm ortamlarda havada bulunur ve havadaki sporların inhalasyonu akciğer 

enfeksiyonu ile sonuçlanır. En sık tuttuğu bölge akciğerler olmakla birlikte, 

merkezi sinir sistemi (MSS) dahil olmak üzere akciğer dışı diğer organlara da 

yayılabilir (138). Karaciğer nakil hastalarında MSS enfeksiyonunun en sık 

nedenidir (139). 

 

 Cryptococcus: Cryptococcus neoformans solit organ nakilli hastalarda 

menenjitin en sık nedenidir. Doğada başlıca kuş dışkısında bulunur ancak bazı 

alıcılarda kaynak tespit edilemez (140). Mantar sporlarının inhalasyonu 

semptomatik pnömoni veya asemptomatik enfeksiyon ile sonuçlanır ve 

sonrasında en sık MSS olmak üzere diğer vücut bölgelerine yayılır (141).  

 

 Endemik mantarlar: Blastomyces dermatitidis, Coccidioides immitis ve 

Histoplasma capsulatum coğrafi olarak bazı bölgelerde görülebilen ve 

karaciğer nakil hastalarında enfeksiyona neden olabilen mantar türleridir. Bu 

organizmalarla 3 çeşit hastalık meydana gelmektedir; progresif primer 

enfeksiyon, latent enfeksiyonun reaktivasyonu ve reenfeksiyon (142) Üç 

patojen de sistemik yayılıma neden olabilir. Nedeni belli olmayan ateş, 

antibiyotiklere cevap vermeyen pnömoni ve deri, eklem, kemik, genitoüriner 

sistemde metastatik enfeksiyonlar şeklinde karşımıza çıkabilir (143). 

 

 Pneumocystis jiroveci: Önceleri protozoon olarak kabul edilen Pneumocystis 

jiroveci daha sonra mantar sınıflamasına alınmıştır. Rutin profilaksisi 

kullanımından önce P. jiroveci, nakil hastalarında 1. ve 6. aylar arasında %5-

%10 oranında görülmekteydi. Rutin profilaksi ile birlikte, pnömosistik 

enfeksiyonlar neredeyse ortadan kalkmıştır (88). Pnömosistis enfeksiyonu olan 

hastaların çoğunda ateş, nefes darlığı ve öksürük belirgindir. Akciğer 

grafisinde bilateral interstisiyel infiltrasyonlar görülür. Güçlü bir 

kontrendikasyon olmadıkça hastalar trimethoprim-sulfametoksazol ile tedavi 

edilmelidir (144). 

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/78
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       2.2.3.3.  Virüsler 

 

       2.2.3.3.1  Sitomegalovirüs 

  

       Nakil sonrası en sık karşılaşılan ve en önemli viral patojendir. Bağışıklığı normal 

olan kişilerde sıklıkla asemptomatik veya nonspesifik bir viral hastalığa neden 

olurken, bağışıklığı baskılanmış hastalar primer enfeksiyon veya reaktivasyon 

açısından yüksek risk altındadırlar (103).  

       CMV primer olarak lenfoid organlarda ve myeolid hücrelerde latent olarak 

kalmaktadır (145). Hücre içinde latent kalabilme yeteneği sayesinde nakil hastalarında 

artmış enfeksiyon hızına neden olmaktadır (146). Profilaksi uygulanmadığı takdirde 

hastaların yaklaşık %50-60’ında CMV reaktivasyonu görülmektedir (88). 

       Karaciğer nakil sonrası patojen 3 yolla enfeksiyona neden olabilir; primer 

enfeksiyon (greft veya kan ürünleri transfüzyonu ile), latent enfeksiyonun reaktive 

olması ve önceden seropozitif olan hastanın farklı bir CMV suşu ile süperenfeksiyonu. 

       Çok sayıda risk faktörü CMV enfeksiyonu ile ilişkilidir. Bunlar arasında en 

önemli faktörler verici ve alıcının CMV açısından serolojik durumu ve kullanılan 

immünsüpresif tedavinin dozudur (147). 

       CMV enfeksiyonu ile daha önce karşılaşmamış ve CMV pozitif vericiden nakil 

yapılan hastalar (CMV D+/R-), CMV reaktivasyonu açısından en yüksek riskli grubu 

oluşturmaktadır (148). En düşük riskli grup ise hem donörün hem de alıcının CMV 

negatif (CMV D-/R-) olduğu gruptur (149). 

       Nakil sonrası dönemde kullanılan immünsüpresif tedavinin dozu hastanın 

bağışıklık durumunu belirlemede önemli bir rol oynamaktadır (150). Yüksek doz 

immünsüpresif tedavi (özellikle de antilenfosit antikor tedavisi) verilen hastalarda 

CMV enfeksiyonu ve CMV hastalığı riski, bu tedaviyi almayanlara kıyasla önemli 

ölçüde artmıştır. Antilenfosit antikor tedavisi sonrasında sistemik olarak tümör 

nekrozis faktör alfa (TNF-α) salınmakta ve latent CMV reaktive olmaktadır. Latent 

durumda olan virüsün aktivasyonunda TNF-α anahtar rol oynar (151). Aynı zamanda 

greft rejeksiyonu tedavisi sırasında, özellikle profilaksi verilmeyen hastalarda CMV 

enfeksiyon riski yüksektir. Bazı koenfeksiyonlar da (özellikle HHV-6 ve HHV-7) 

CMV enfeksiyon riskini artırmaktadır (149). 
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       Bağışıklık sistemindeki bazı kalıtsal mutasyonlar CMV hastalığı insidansıyla 

ilişkili bulunmuştur. CMV'yi tanıyan önemli bir reseptör olan Toll like reseptör (TLR)' 

deki fonksiyonel polimorfizmin CMV enfeksiyon riskini artırdığı gösterilmiştir (152). 

Lee ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, TLR-2’de mutasyon saptanan 92 karaciğer 

nakil hastasında CMV replikasyon düzeyi ve CMV hastalık sıklığı yüksek saptanmıştır 

(153). 

       Semptomatik CMV enfeksiyonu tipik olarak nakil sonrası 1. ve 3. aylar arasında 

görülür. Ancak birçok hastada profilaktik rejimlerin kullanımı CMV enfeksiyonunu 

önlemek yerine başlangıç zamanını geciktirebilir ve sıklıkla profilaksi kesildikten 

sonra ortaya çıkar. Klinik olarak basit viral enfeksiyon tablosundan doku invazyonuna 

kadar geniş bir yelpaze gösterir (154).  

       CMV enfeksiyonu organ nakli alıcılarında; doğrudan etkilere bağlı olarak akut 

enfeksiyona (ateş, mononükleozis, invazif organ hastalığı); dolaylı etkilere bağlı 

olarak da vasküler ve immünmodülatör etkilere yol açabilir (103). Solit organ nakilli 

hastalarda CMV’nin direkt ve indirekt etkileri Tablo 2.7’ de özetlenmiştir.  

       CMV'nin direk etkileri, CMV sendromu ve invazif doku hasarı şeklinde 

sınıflandırılabilir. CMV sendromu, ateş, halsizlik, artralji ve myelosüpresyon ile 

karakterize klinik hastalık için kullanılan bir terimdir (145). CMV hastalığı olguların 

çoğunluğunu oluşturmaktadır. Ek olarak CMV uç organları invaze ederek invazif 

organ hastalığına neden olabilir. En sık invaze ettiği sistem gastrointestinal sistemdir. 

İnvazyon görülen hastaların yaklaşık %70’inde gastrointestinal sistem tutulmuştur. 

Özefajit, gastrit, enterit ve kolit şeklinde prezente olabilir (155).  

       Karaciğer nakil hastalarında oldukça yaygın görülen ikinci klinik tablo genellikle 

kolestatik paternde anormal karaciğer fonksiyon testleri ile kendini gösteren CMV 

hepatitidir (156). CMV hepatitini bu dönemde yaygın görülen greft rejeksiyonundan 

ayırmak zordur. Bu durumda bir karaciğer biyopsisi yapılması yararlı olabilir (157). 

Tartışmalı olmakla birlikte, CMV aynı zamanda duktopenik rejeksiyonla da ilişkili 

bulunmuştur (158). 

       CMV’nin indirek etkilerinin çoğunun virüsün immünmodulatör etkilerinden 

kaynaklandığı düşünülmektedir (159). CMV, immün yanıtı baskılayıcı etkisi olan IL-

10 'nun yapımını artırmakta, bunun sonucu olarak da bakteriyel, fungal ve diğer viral 

enfeksiyonların (HHV-6, HHV-7, EBV ilişkili (PTLD) görülme sıklığı artmaktadır 

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/68
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(148). Falagas ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada; CMV enfeksiyonunun nakil 

sonrası birinci yıldaki ölüm riskini dört kat arttırdığı saptanmıştır (160). Buna ek 

olarak CMV enfeksiyonu, hepatit C rekürrensi ve allogreft kaybı ile de ilişkili 

bulunmuştur (161, 162). 

 

Tablo 2.7. Solit organ nakilli hastalarda CMV’nin etkileri 

Doğrudan etkiler Dolaylı etkiler 

CMV sendromu 

o Ateş 

o Halsizlik 

o Kemik iliği baskılanması 

Akut rejeksiyon 

 

 

Doku invazif CMV hastalığı 

o Gastrointestinal tutulum 

o Hepatit 

o Pnömoni 

o Santral sinir sistemi tutulumu 

o Koryoretinit 

o Kardit 

Kronik rejeksiyon  

Allogreft hasarı 

o Safra kanallarında 

azalma/duktopeni 

o Hepatit ve fibrozis 

Ölüm Fırsatçı ve diğer enfeksiyonlar 

o Fungal (Aspergillus, 

Pneumocystis) 

o Bakteriyel (Nocardia) 

o Viral (HHV-6, HHV-7, 

EBV) 

o Hepatit C virüs rekürrensi 

o EBV ilişkili PTLD 

Vasküler tromboz 

Ölüm 

 

       2.2.3.3.2.  Epstein-Barr Virus 

  

       Pediatrik karaciğer nakli sonrası önemli bir mortalite ve morbidite nedenidir 

(163). Virüs, nakledilen organla alıcıya geçebileceği gibi toplumdan da kazanılabilir. 

Primer EBV enfeksiyonu seronegatif alıcının seropozitif bir vericiden organ alması 

sonucu görülür. EBV seronegatif olarak nakil yapılan hastaların yaklaşık %80’ninde 

nakil sonrası bir ay içinde primer EBV enfeksiyonu gelişir ancak klinik hastalık bu 

hastaların üçte birinden azında görülür (164). 

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/35
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       EBV enfeksiyonu, non spesifik viral hastalık, mononükleoz ve PTLD 'yi de içeren 

geniş bir yelpazede klinik belirtilere sahiptir fakat en ciddi komplikasyonu PTLD'dir 

ve %40-60 mortaliteye neden olmaktadır (9). EBV primer olarak B hücrelerini enfekte 

eder ve çoğalmalarına neden olur. Bu enfekte hücrelere karşı immünolojik cevap için 

T hücreleri gereklidir. Rejeksiyonun önlenmesinde kullanılan immünsüpresif tedaviler 

T hücre immünitesinde bozukluğa neden olur. Bu durumda enfekte B hücreleri 

kontrolsüz çoğalmaya devam eder ve PTLD'ye yol açar (165). 

       Alıcının seronegatif olması, CMV enfeksiyonu, nakil yaşı, ırk, 

immünsüpresyonun derecesi ve nakil sonrası ilk bir yıl PTLD gelişiminde risk 

faktörleri olarak yer alır (166). Bunlar arasında en önemli risk faktörü nakil sırasında 

alıcının seronegatif olmasıdır ve PTLD riskini 4 kat artırmaktadır (167). 

       PTLD'nin görülme sıklığı çocukluk yaş grubunda en yüksektir. Bunun nedeni ise 

çocuk hastaların nakil öncesi seronegatif olma ihtimalinin daha yüksek olmasıdır. 

PTLD erişkinlerde %3 oranında görülürken çocuk nakil hastalarında görülme oranı 

%15'dir (168,169). 

       PTLD genellikle nakil sonrası altıncı aydan sonra ortaya çıkar ve tipik olarak 

nakledilen organa yerleşir. Beyin, kemik iliği, gastrointestinal sistem ve akciğer diğer 

sık görülen ekstranodal yerleşim yerleridir. Tanı klinik, laboratuar ve histopatolojik 

inceleme ile konulur (170). PTLD açısından yüksek risk taşıyan hastalar ateş, 

lenfadenopati, ishal, greft disfonksiyonu, kilo kaybı ve splenomegali gibi semptom ve 

bulgular açısından yakın takip edilmelidir (171). 

 

       2.2.3.3.3.  Human Herpesvirus-6 (HHV-6) 

 

       Çocukluk çağında enfeksiyonların sık görülen bir nedenidir. Primer enfeksiyon 

sıklıkla yaşamın ilk iki yılında görülür Hastaların çoğu asemptomatiktir veya ateşi 

takiben makülopapüler bir döküntü ile prezente olur (172). Daha çok subklinik 

enfeksiyona yol açması nedeni ile ilk iki yaş hemen hemen tüm çocuklar seropozitiftir 

(173). Virüs genellikle viral reaktivasyon, nakledilen organ, kan ürünleri veya daha 

önce karşılaşmamış çocuk hastalarda doğal bulaş yolu ile enfeksiyona neden 

olabilmektedir. HHV-6 enfeksiyonu tipik olarak nakil sonrası 2.-6. haftalarda 

immünsüpresyonun yoğun olduğu dönemde görülür. Primer HHV-6 enfeksiyonu, 

CMV enfeksiyonu için önemli bir risk faktörüdür (172).  
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       Nakil hastalarında ateş, döküntü, kemik iliği baskılanması, pnömonit, ensefalit ve 

hepatitle prezente olabilir. Ancak, HHV-6'nın bu semptomlara direk doku hasarıyla 

veya immünmodulatör etkileri (artmış CMV reaktivasyonu, diğer viral patojenlerle 

enfeksiyon ve allogreft disfonksiyonuna neden olur) aracılığıyla neden olup olmadığı 

halen net değildir (174). 

 

       2.2.3.3.4  Herpes Virüsler 

 

       Organ nakli alıcılarında en sık görülen fırsatçı viral patojenler Herpes virüs 

grubudur. HSV reaktivasyonu genel popülasyonda %10-15 oranında görülürken, 

organ nakli alıcılarında bu oran daha yüksektir (175). Varisella zoster virüs (VZV) 

solunum yolu ve deri lezyonları ile direkt olarak bulaşan bir virüs olup, seropozitifliği 

yetişkinlerde %90’ı bulmaktadır (81). Seronegatif organ nakli alıcıları, operasyon 

sonrası dönemde primer enfeksiyon için risk altındadır. VZV enfeksiyon insidansı, 

nakledilen organa göre değişmekle birlikte, solit organ nakli yapılan hastalarda 

yaklaşık %8,6’dır. Karaciğer nakli alıcılarında ise %5-10 olarak bildirilmiştir (176). 

Primer enfeksiyon ve VZV reaktivasyonundan korunmak amacıyla asiklovir 

profilaksisi verilebilir. Seronegatif alıcılar için nakil öncesi aşılama da önerilmektedir 

(177). 

 

       2.2.3.3.5  Adenovirüs 

 

       Pediatrik karaciğer nakil hastalarında enfeksiyona neden olan üçüncü en önemli 

virüstür (178). Enfekte hastaların yaklaşık %60'ında semptomatik hastalık görülür ve 

sıklıkla nakil sonrası ilk 3 ay içinde karşımıza çıkar. Nakil hastalarında kolit, hepatit, 

pnömonit, hemorajik sistit ve ensefalite neden olabilir. Adenoviral enfeksiyon benzer 

klinik ve laboratuar özellikleri nedeni ile CMV enfeksiyonu ile karışabilir.  

       Ateş, pnömoni ve hepatite diğer birçok virüs de yol açabileceğinden bu hastalarda 

adenovirüs enfeksiyonunun ön tanısı zordur. Yüksek ateş, nedeni açıklanamayan 

karaciğer enzim yüksekliği ve adenovirüs enfeksiyonunu düşündüren semptomlar 

olması halinde kültür ve PCR gönderilmelidir (178, 179). 
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       2.2.3.4.  Parazitler 

 

 Toxoplasma gondii: Tüm dünyada görülmekle birlikte özellikle endemik 

bölgelerde daha sık görülmektedir. Transplant alıcılarında enfeksiyon 

kontamine gıda veya suların alınması, enfekte greftin nakledilmesi veya latent 

enfeksiyonun reaktivasyonu ile oluşabilir Hastalık genellikle nakil sonrası ilk 

3 ayda görülür. Nakil hastalarında ateş, miyokardit, lenfadenopati, 

hepatosplenomegali, menenjit, beyin apsesi, pnömoni, hepatit, pansitopeni 

veya yaygın enfeksiyon şeklinde prezente olabilir. Nakil hastalarında önerilen 

tedavi en az 6 hafta primetamin/lökovorin ve sülfadiazin tedavisidir (180). 

 

       2.2.4.  Profilaksi ve aşılama   

 

        Karaciğer nakil hastalarında enfeksiyonların önlenmesi nakil öncesi dönemde 

organ alıcı ve vericisinin enfeksiyon açısından incelenmesi ile başlar. Bu dönemde 

aktif enfeksiyonlar tanınmalı ve nakle kadar tedavi edilmelidir. Donör ve alıcının 

enfeksiyon açısından taranmasının yanı sıra enfeksiyonların önlenmesinde 3 genel 

yaklaşım vardır; Aşılama, spesifik enfeksiyonlar açısından artmış risk taşıyan 

hastalara profilaktik antibiyotik uygulanması ve önleyici tedavi (9). 

 

       2.2.4.1.  Nakil hazırlığında enfeksiyon profilaksisi   

 

       2.2.4.1.1.  Antibakteriyel profilaksi   

 

       Karaciğer nakil hastalarında diğer solit organ nakil tipleri ile kıyaslandığında 

cerrahi alan enfeksiyonları daha sık görülmektedir ve önemli morbiditeye neden 

olabilmektedirler (181). Antibiyotikler, yara ve intraabdominal enfeksiyon da dahil 

olmak üzere cerrahi alan enfeksiyonlarını önlemek amacıyla uygulanmaktadır (182).  

       Sülfonamit alerjisi olmayan hastalarda, nakil sonrası Pneumocystis jiroveci riskini 

azaltmak amacıyla trimetoprim-sülfametoksazol (TMP-SMZ) günde tek doz ya da 

haftada üç gün, günde 2 doz 3-12 ay boyunca kullanılmaktadır. Aynı zamanda Listeria 

monocytogenes, Nocardia asteroites, Toxoplasma gondii ve birçok üriner, solunum ve 

gastrointestinal bakteriyel patojenin önlenmesinde etkilidir (183).  

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/8
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       En sık görülen yan etkisi alerjidir. Kemik iliği baskılanması da görülebilir ancak 

profilaksi dozunda nadirdir. Siklosporin ile birlikte kullanımı kreatininin tübüler 

sekresyonunu etkileyebilir ve böbrek fonksiyonlarını azaltmadan da serum kreatinin 

düzeyini artırabilir. Yüksek dozda TMP-SMZ kullanımı ayrıca siklosporin veya 

takrolimusun nefrotoksisitesini alevlendirebilir (184). 

 

       2.2.4.1.2.  Antifungal profilaksi   

 

       Antifungal profilaksi rejimleri transplantasyon merkezlerine göre çeşitlilik 

göstermektedir. Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği'nin (IDSA) 2004 ve 

2009’daki bildirilerinde antifungal profilaksinin yalnız iki veya daha fazla riski olan 

hastalarda uygulanması gerektiği önerilmiştir (136). Risk faktörleri; retransplantasyon, 

koledokojejunostomi anastomozunun kullanılması, operasyon öncesi kreatinin >2 

mg/dl olması, operasyon sırasında 40 ünite ve üzerinde kan ve kan ürünü transfüzyonu, 

operasyon süresinin uzaması (>11 saat) olarak sıralanmıştır (95,185). 

       Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği'nin 2009 'da Candidiazis için 

yayınladığı kılavuzda yüksek riskli hastalarda ameliyat sonrası antifungal profilaksi 

olarak flukonazol (3-6mg/kg/gün) veya lipozomal amfoterisin B (1-2 mg/kg/gün 

intravenöz) kullanımı en az 7-14 gün süre ile önerilmektedir (136). Antifungal 

profilaksi toksisite riskini, ilaç etkileşimini ve ilaç direncini artırabilmesi nedeni ile 

düşük riskli hastalarda önerilmemektedir (95, 186). 

        Pappas ve arkadaşları prospektif olarak izledikleri hastaları, yukarıda bahsedilen 

kriterlere göre risk durumlarını değerlendirmiş ve 193 hastayı düşük riskli hasta olarak 

tanımlayıp transplantasyon sonrası 100 gün boyunca izlemiş ve 7 hastada (%4) invazif 

fungal enfeksiyon geliştiğini rapor etmiştir. Bu hastaların üçünde invazif aspergilloz 

gelişirken, diğer dört hastada kandidiyaz saptanmıştır. Bu çalışma sonucunda 

antifungal profilaksi için mutlaka risk hesaplanması yapılması gerektiği ve düşük riskli 

hasta grubunda antifungal profilaksi endikasyonu olmadığı vurgulanmıştır (186). 
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       Klinik çalışmalarda flukonazol, itrakonazol, caspofungin veya amfoterisin B 

profilaksisinin invazif kandidiazis insidansını belirgin şekilde azalttığı gösterilmiştir. 

(187, 188). Sharpe ve arkadaşlarının 71 karaciğer nakil hastası ile yaptığı randomize, 

çift kör, plasebo kontrollü çalışmada itrakonazol alan grup (nakil öncesi 5mg/kg, oral 

ve nakil sonrası 2.5mg/kg, oral günde iki kez) ile plasebo grubu karşılaştırılmış ve 

itrakonazol alan grupta daha düşük oranda invazif fungal enfeksiyon saptanmıştır 

(sırasıyla %4 ve %24) (189). Antifungal profilaksinin etkinliğini değerlendirmek için 

Singhal ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 30 yüksek riskli karaciğer nakil hastasına 

5mg/kg amfoterisin B lipid formu verilmiş ve bu grupta invazif fungal enfeksiyonu 

saptanmamıştır (190).  

       Winston ve arkadaşlarının 212 hastayla yaptıkları randomize, çift kör, plasebo 

kontrollü çalışmada, 10 hafta süreyle hastalara plasebo ve 400 mg/gün flukonazol 

verilmiş, tedavi alan grupta toplam enfeksiyon sıklığı anlamlı olarak düşük 

saptanmıştır (10/108 hastaya karşın 45/104 hasta, p<0.001). İki grup arasında invazif 

mantar enfeksiyonu açısından da belirgin fark saptanmıştır (6/108 hastaya karşın 

24/104 hasta, p<0.001). Ancak genel mortalitede anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(191). 

       Antifungal profilaksi invazif fungal enfeksiyon insidansını azaltmasına rağmen 

birçok çalışmada genel mortalite üzerine etkisi olmadığı gösterilmiştir. Cruciani ve 

arkadaşlarının yaptığı meta-analizde antifungal profilaksi yüzeyel ve invazif mantar 

enfeksiyon sıklığını önemli ölçüde azaltırken, genel mortalite ve ampirik antifungal 

tedavi ihtiyacı üzerinde herhangi bir etkisi olmadığı gösterilmiştir (192).  

       Winston ve arkadaşlarının 188 karaciğer nakil hastası ile yaptığı oral itrakonazol 

ve flukonazol profilaksilerinin karşılaştırıldığı diğer bir randomize çalışmada, invazif 

mantar enfeksiyon sıklığı benzer şekilde daha az bulunmuş (sırasıyla %7 ve %3) ancak 

genel mortalitede anlamlı bir fark saptanmamıştır (193). 

 

       2.2.4.1.3.  Antiviral profilaksi 

 

       Herhangi bir önleme stratejisi uygulanmadığı durumlarda, CMV enfeksiyonu 

(36%-100%) ve CMV hastalığı (11%-72%) nakil sonrası ilk 3-4 ay içinde 

görülebilmektedir (157). CMV hastalığı subklinik veya CMV sendromu, uç organ 

hasarı gibi bir klinikle ortaya çıkabilmektedir (194). 
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       Nakil sonrası CMV enfeksiyonunun önlenmesinde iki tedavi stratejisi 

geliştirilmiştir. Birincisinde CMV enfeksiyonu ve hastalığı açısından yüksek risk 

altında olan her hastanın antiviral tedavi almasına dayanan profilaktik tedavidir. 

İkincisi ise, hastanın CMV açısından kısa aralıklarla monitorize edilmesi ve viral 

replikasyon saptandığında hasta asemptomatik olsa dahi semptomatik enfeksiyonun 

önlenmesi için tedavi verilmesine dayanan preemptif (önleyici) tedavidir (148). Her 

iki yaklaşımın da avantaj ve dezavantajları bulunmaktadır ancak birçok nakil merkezi 

uzun vadedeki sonuçları nedeni ile profilaktik tedavi rejimini tercih etmektedir (195). 

       CMV profilaksisi için öneriler alıcı ve vericinin serolojik durumuna bağlı olarak 

değişmektedir. CMV reaktivasyon riski, nakil esnasında serolojisi negatif olup CMV 

pozitif vericiden nakil yapılan hastalarda yüksek, CMV pozitif olan hastalarda orta, 

hem alıcı hem de vericinin negatif olduğu durumda en düşüktür (159) Amerika 

Transplantasyon Birliği’nin CMV enfeksiyonu ile ilgili 2013’te yayınladığı bildiride 

yüksek riskli hastalara artmış CMV enfeksiyonu ve CMV hastalığı riski nedeni ile 

profilaksi verilmesi önerilmektedir (196, 197). İlaç seçimi ve profilaksi süresi nakil 

merkezleri arasında değişiklik göstermektedir. Fakat birçok merkez antiviral 

profilaksiyi nakil sonrası 3-6 ay süresince ve immünsüpresif tedavinin yoğun olarak 

verildiği dönemlerde kullanmaktadır (9). 

       CMV profilaksisinde en sık valgansiklovir kullanılmaktadır. Alternatif ajanlar ise 

oral gansiklovir veya intravenöz gansiklovirdir (148). CMV profilaksisi için kullanılan 

ajanlar ve dozları Tablo 2.8’de belirtilmiştir. 

       Valgansiklovir, gansiklovirin valil-ester bir ön ilacıdır. Oral gansiklovir ile 

kıyaslandığında daha üstün biyoyararlanımı vardır (valgansiklovir %50-60, oral 

gansiklovir %6-9) ve 900mg/gün kullanıldığında, 5mg/kg/gün intravenöz gansiklovir 

ile benzer serum gansiklovir düzeyi oluşturur (148, 198). Günde tek doz 

valgansiklovirin gansiklovire göre güvenilirliği ve etkinliği hakkında yapılmış 

çalışmalar vardır.  

       Paya ve arkadaşlarının 364 yüksek riskli solit organ nakilli hastada yaptığı 

çalışmada, KC nakil hastaları ayrı değerlendirildiğinde; valgansiklovir alan karaciğer 

nakil hastalarında nakil sonrası 6. aydaki CMV hastalığı insidansı gansiklovir grubuna 

göre istatistiksel anlamda yüksek saptanmıştır (199).  

 

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/32
http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/46
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       Shiley ve arkadaşlarının 66 yüksek riskli karaciğer nakil hastasında yaptıkları 

çalışmada da, gansiklovir alan hastalar (oral ve intravenöz) ile valgansiklovir alan 

hastalar CMV enfeksiyonu açısından karşılaştırıldıklarında gansiklovir alan grupta 

CMV enfeksiyonu riskinin yaklaşık dört kat daha az olduğu saptanmıştır (200). 

       Valgansiklovir alan hastalarda daha yüksek oranda CMV hastalığı görülmesi 

nedeni ile valgansiklovirin karaciğer nakil hastalarında profilakside kullanımı FDA 

tarafından onaylanmamıştır. Bu çalışmalar ile gündeme gelen endişelere rağmen, 

valgansiklovir yüksek biyoyararlanımı ve kullanım kolaylığı nedeni ile halen birçok 

merkezde karaciğer nakil alıcılarında yaygın olarak kullanılmaktadır (195).  

       Antiviral profilaksinin başlıca sakıncalarından biri profilaksi tamamlandıktan kısa 

bir süre sonra görülen geç başlangıçlı CMV hastalığına neden olmasıdır. Geç 

başlangıçlı CMV hastalığı önemli ölçüde artmış mortalite ve greft yetmezliği ile 

ilişkilidir (201). Üç ay antiviral profilaksi verilen karaciğer nakil alıcılarında, geç 

başlangıçlı CMV hastalığı sıklıkla nakil sonrası 3-6. aylarda görülmektedir (194). Geç 

başlangıçlı hastalığın insidansı profilaksinin kullanım süresine bağlı olarak %17-37 

arasında değişmektedir. Sıklıkla antiviral profilaksi verilen, vericinin pozitif alıcının 

negatif olduğu durumlarda ortaya çıkmaktadır. Seropozitif hastalarda nadiren 

görülmektedir (202). 

       Bu sorunu çözmek için, yapılan çalışmalarda daha uzun süre profilaksi 

kullanılması gerektiği önerilmektedir CMV açısından yüksek risk taşıyan böbrek 

nakil hastalarıyla yapılan bir çalışmada, 6 ay ve 3 ay antiviral profilaksi verilen 

hastalar karşılaştırılmış ve 6 ay profilaksi alan hastalarda CMV enfeksiyonu sıklığı 

daha düşük saptanmıştır. Aynı zamanda uzun süreli profilaksi alan hastalarda daha az 

sayıda fırsatçı enfeksiyon görülmüştür (203, 204). Bu çalışma böbrek nakil 

hastalarında yapılmasına rağmen birçok merkezde yüksek riskli karaciğer nakil 

hastalarında daha uzun süreli profilaksi uygulanmaktadır.  

       CMV profilaksisinin bunun dışında ek faydaları da bulunmaktadır. Gansiklovir 

ve valgansiklovir diğer herpes virüslere (EBV, VZV, HSV) karşı etkilidir (9). CMV 

reaktivasyonu sonucu görülen diğer enfeksiyonların ve komplikasyonların görülme 

riskini azaltır (205). Aynı zamanda biyopsi kanıtlı rejeksiyon riskini de azaltmaktadır 

(206). 

 

 

http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/44
http://www.uptodate.com/contents/infectious-complications-in-liver-transplantation/abstract/8
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 Tablo 2.8. CMV profilaksisinde kullanılan ajanlar 

İlaç Uygulama 

yolu  

Profilaksi 

dozu 

Tedavi dozu Uyarılar/yan 

etkiler 

Gansiklovir 

 

Oral 1 gr  

3 doz/gün 

Uygulanamaz Düşük 

biyoyararlanım, 

sık ilaç kullanımı 

Gansiklovir İntravenöz 5mg/kg  

tek doz/gün 

5mg/kg 

2 doz/gün 

Lökopeni 

Valgansiklovir Oral 15-18 mg/kg 

 tek doz/gün 

15-18 mg/kg 

2 doz/gün 

Kolay kullanım,  

Lökopeni 

 

       CMV hastalığının önlenmesinde ikinci strateji preemptif (önleyici) tedavidir. 

Preemptif tedavi yakın virolojik izlem ve bunun sonucunda viral yük saptandığında 

erken antiviral tedavi başlanmasına dayanan bir tedavi şeklidir. Böylelikle enfeksiyon 

semptomatik hastalığa ilerlemeden önlenmektedir. Preemptif tedavide CMV pp65 

antijen tayini veya CMV PCR ile haftalık virolojik izlem, nakil sonrası en az 12 hafta 

boyunca yapılmaktadır. Virüs saptandığında antiviral tedavi olarak oral 

valgansiklovir veya intravenöz gansiklovir tedavisi başlanmaktadır. Antiviral tedavi 

virüs kanda negatifleşinceye kadar devam edilmelidir (148, 194). 

       Geç başlangıçlı CMV hastalığı profilaksi tedavisinin aksine preemptif tedavi 

verilen hastalarda daha nadir görülmektedir (196). Bununla birlikte yapılan 

çalışmalarda her iki yaklaşımın da CMV enfeksiyonunu benzer oranda azalttığı 

saptanmıştır. Profilaksi tedavisi mortaliteyi de azaltırken preemptif tedavinin mortalite 

üzerine etkisi olmadığı görülmüştür (207). 

       Yüksek riskli hasta grubunda hızlı bir viral replikasyon olması nedeni ile CMV 

haftalık ölçümlerle bile erken dönemde tespit edilememekte ve etkili antiviral tedavi 

başlanması güçleşmektedir. Bu nedenle yüksek riskli hastalarda preemptif tedavi 

önerilmemektedir. Orta riskli hastalarda antiviral profilaksi kullanılabilmekle birlikte, 

preemptif tedavi de kabul edilebilir bir alternatiftir (194). Düşük riskli hastalarda ise, 

profilaksi veya preemptif tedavi etkin bir şekilde kullanılabilmektedir (197). 
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       2.2.4.2.  Nakil hazırlığında aşılama   

 

       Etkin bir aşılama programı için immün sistemin normal ve sağlıklı olması 

gerekmektedir. Nakil sonrası verilen immünsüpresif ilaçlar T ve B hücre 

disfonksiyonuna neden olarak immün kapasiteyi olumsuz etkilemekte ve karaciğer 

nakil sonrası aşılamalarla yeterli ve etkin immünizasyon sağlanamamaktadır (208). Bu 

nedenle her ne kadar ağır karaciğer hastalığı olanlarda aşıya serokonversiyon yanıtının 

normal populasyona oranla daha düşük olduğu bilinse de, nakil öncesi yaşına uygun 

olarak yapılabilen tüm aşıların özellikle de canlı aşıların hızlandırılarak yapılması 

gerekmektedir. Bu hastaların nakil sonrası dönemde önlenebilir enfeksiyonlardan 

korunmasında oldukça önemlidir. Bu çocuklara da sağlıklı çocuğa uygulanan genel aşı 

şeması uygulanmalıdır. Ayrıca organ yetmezliği geliştiğinde aşı immünojenitesi 

azaldığından nakil adaylarının hastalığın seyrinde mümkün olduğunca en erken sürede 

aşılanması gerekmektedir (209).  

       Hastaların nakil öncesi aşılanmasının bir diğer nedeni de canlı aşılardan (kızamık, 

kabakulak, kızamıkçık gibi) nakil sonrası aktif enfeksiyona yol açabilmeleri nedeni ile 

kaçınılmasıdır. Canlı virüs aşılarının tüm immünsüprese hastalarda, tartışmalı olmakla 

birlikte, kontrendike olduğu unutulmamalı ve nakil öncesi uygulanmalıdır. Amerika 

Enfeksiyon Hastalıkları Derneği canlı virüs aşısı ve nakil arasında en az dört hafta 

beklenmesi gerektiğini önermektedir (210). İnaktive aşıların nakil sonrası rejeksiyonu 

tetiklemesine dair endişeler olmasına karşın genel olarak güvenilir olduğu kabul 

edilmektedir. Birçok çalışmada nakil sonrası inaktive aşıların güvenilirliği 

gösterilmiştir (211). 

 

       2.2.5. Enfeksiyonların tedavisi   

 

       2.2.5.1.  Antibakteriyel tedavi   

 

       Karaciğer nakil hastalarında bakteriyel bir enfeksiyondan şüpheleniliyorsa, kültür 

sonuçlanana kadar ampirik geniş spektrumlu antibiyotikler başlanmalıdır. Ampirik 

tedavide kullanılan antibiyotikler gram pozitif kok, gram negatif basil ve anaeroblara 

karşı etkili olmalıdır. Aynı zamanda ilaç seçimi yapılırken ünitenin florası, hastanın 

klinik durumu ve hastalar eş zamanlı olarak immunsüpresan ilaç kullandıkları için ilaç 

etkileşimleri göz önüne alınmalıdır (77). 



41 

 

       2.2.5.2. Antifungal tedavi   

 

       İnvazif Kandida enfeksiyonunun ampirik tedavisinde geniş spektrumlu antifungal 

ajanlar kullanılmalıdır. Avrupa Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastalıkları 

Derneği’nin (ESCMID) çocuk nakil hastaları için son önerilerine göre ekinokandinler 

(kaspofungin veya mikafungin) başlangıç tedavisi olarak önerilmektedir. Diğer bir 

seçenek ise liposomal amfoterisin B’dir. Kandida dirençli olabileceği ve kalsinörin 

inhibitörleri ile ilaç etkileşimi bulunduğundan flukonazol ikinci basamak ilaçtır. 

Kültür ve antifungal duyarlılık testi sonuçlandıktan sonra daha spesifik bir tedavi 

başlanmalıdır. Tedavinin süresi komplike olmayan candidemilerde 14 gün olarak 

önerilmektedir. Komplike enfeksiyonlarda ise tedavi süresinin uzatılması 

düşünülmelidir. Hasta stabil durumda, oral alımı tolere ediyorsa ve flukonazol duyarlı 

Kandida türü olduğu biliniyorsa intravenöz tedavi 10 güne tamamlandıktan sonra oral 

flukonazol tedavisine geçilebilir. 

       Nakil hastalarında invazif aspergillozis tedavisinin temel prensipleri antifungal 

tedavinin hemen başlanması ve enfeksiyonun tipi ve immünsüpresyon durumuna göre 

bireyselleştirilmesini içermektedir. Tedavide önemli nokta immünsüpresyonun 

özellikle de steroit dozunun mümkünse azaltılmasıdır. İnvazif aspergillozis 

tedavisinde birinci basamak ilaç vorikonazol’dür. Vorikonazol’ün kontrendike olduğu 

durumlarda ( 2 yaş altı olması, böbrek yetmezliği olması gibi) ise amfoterisin B ikinci 

basamak ilaç olarak kullanılmaktadır.  

       Kombine antifungal tedavi (vorikonazol veya amfoterisin B + kaspofungin) ciddi 

enfeksiyonlarda kullanılabilir. Tedavinin süresi yanıta bağlı olarak değişmekle birlikte 

klinik ve radyolojik yanıt alınana kadar (en az 6-12 hafta) devam edilmesi 

önerilmektedir (213). 

 

       2.2.5.3.  Antiviral tedavi  

 

 CMV enfeksiyonunun tedavisi: Karaciğer nakli sonrası gelişen CMV 

enfeksiyonunun tedavisinde IV gansiklovir (5mg/kg, günde 2 doz) veya oral 

valgansiklovir (900mg, günde 2 doz) kullanılmaktadır. Antiviral tedaviye ek 

olarak, özellikle hastalık ağır ise hastanın almakta olduğu immunsüpresan dozu 

mümkünse azaltılmalıdır (148). 



42 

 

       Hem valgansiklovir hem de intravenöz gansiklovirin hafif- orta dereceli 

CMV hastalığı ve asemptomatik CMV enfeksiyonu tedavisinde etkili olduğu 

gösterilmiştir. Üç yüz yirmi bir solit organ nakil hastasıyla (bunların %7’si 

karaciğer nakil hastası) yapılan çok merkezli bir çalışmada, CMV enfeksiyonu 

tedavisinde oral valgansiklovir ile IV gansiklovir karşılaştırılmıştır. Hastalar 

oral valgansiklovir ya da intravenöz gansiklovir ile yirmi bir gün tedavi 

edilmiş, sonrasında dört hafta boyunca oral valgansiklovir tedavisi verilmiştir. 

İki grup arasında viral eradikasyon zamanı, klinik düzelme süresi ve yan etki 

sıklığında farklılık saptanmamıştır. Çalışmaya alınan hastaların çoğunun renal 

transplantlı olması ve ciddi CMV enfeksiyonu geçirenlerin çalışma dışı 

bırakılması bu çalışmanın güvenilirliğini sınırlamıştır (214).  

       Ciddi CMV hastalığı olan veya oral tedavinin başarılı olunamayacağı 

düşünülen, gastrointestinal problemi olan olgularda ise intravenöz gansiklovir 

tercih edilmelidir. Oral gansiklovir, asiklovir veya valasiklovir CMV 

enfeksiyonu tedavisinde kullanılmamalıdır (197).  

       Tedavinin etkinliği, klinik ve virolojik takip (haftalık PCR veya pp65 

antijen tayini) ile değerlendirilmelidir (215). Kılavuzlar, en az iki hafta negatif 

CMV PCR gösterilene kadar tedavinin devamını önermektedir. 

       Gansiklovire dirençli CMV solit organ nakilli hastalarda nadir olmakla 

birlikte, yapılan bir çalışmada daha önce uzun süreli gansiklovir profilaksisi 

alan yüksek riskli karaciğer nakil hastalarında %1 olarak saptanmıştır. 

Gansiklovir direncinin gelişmesinde; alıcının CMV negatif vericinin CMV 

pozitif olması, güçlü immünsüpresif ilaç kullanımı, yüksek viral replikasyon, 

uzun süreli gansiklovir kullanımı ve gansiklovir düzeyinin optimal dozun 

altında kalması risk faktörleri olarak tanımlanmıştır (216). Etkin intravenöz 

gansiklovir tedavisine rağmen antijen ölçümlerinde beklenen düşme 

gözlenmemesi ve semptomların yinelemesi durumunda ilaç direncinden 

şüphelenmek gerekir (217). Direnç gözlenen olgularda foskarnet veya 

sidofovir kullanılabilir. Toksik etkileri nedeni ile birinci basamak ilaç olarak 

kullanılmazlar. En sık gözlenen yan etkileri nefrotoksisitedir (197). İlaç direnci 

gelişen olguların çoğunda UL97 gen mutasyonu saptanmaktadır (218). Daha 

az sıklıkta UL54 gen mutasyonu da görülebilmektedir (219).  
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 EBV enfeksiyonunun tedavisi: Karaciğer naklinden sonra EBV 

enfeksiyonunun tedavisi virüs latent kaldığı için önerilmez. PTLD’de ise 

tedavi tartışmalıdır. Çoğu vakada önerilen ilk müdahale immünsupresyonun 

azaltılmasıdır ve erken bir PTLD serisinde Starzl ve arkadaşları tarafından 

etkili olduğu gösterilmiştir ( 220). Antiviral ajanlar (gansiklovir gibi) sıklıkla 

PTLD tedavisinde kullanılmaktadır ancak etkileri kesin olarak 

kanıtlanamamıştır. Bu ajanlar sadece EBV’nin replikativ fazında etkilidirler. 

Latent fazda etkileri yoktur ve PTLD’de de EBV transforme B hücreleri içinde 

replikativ olmayan formda bulunur (170). Tek başına veya antiviral ajanlarla 

birlikte immünsüpresyonun azaltılması, EBV hastalığı ve PTLD’de yaklaşık 

%67 oranında kür ile sonuçlanmaktadır. Diğer tedaviye dirençli vakalarda ise 

ek tedavi yöntemleri kullanılmaktadır (interferon, immunglobulinler, anti-B 

hücre antikorları, anti-EBV sitotoksik T hücre, kemoterapi, cerrahi ve 

radyasyon) (221). 
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3.  GEREÇ ve YÖNTEM 

 

       İnönü Üniversitesi Turgut Özal Tıp Merkezi Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

tarafından Ocak 2011 ve Aralık 2015 tarihleri arasında karaciğer nakli yapılan ve 

Çocuk Gastroenteroloji ve Hepatoloji Bilim Dalı tarafından izlenen hastalar çalışma 

grubunu oluşturdu. Hastalara ait bilgiler hastanemiz otomasyon sistemindeki 

epikrizlerden ve laboratuar sonuçlarından elde edildi. Kayıtlardan elde edilen verilere 

göre Ocak 2011 ve Aralık 2015 tarihleri arasında 202 pediatrik hastaya karaciğer nakil 

operasyonu uygulandı. 35 hasta nakil sonrası birinci haftada eksitus olması nedeni ile 

çalışma dışı bırakıldı.   

       Çalışmaya alınan 167 hastanın dosyalarından demografik özellikleri (nakil yaşı, 

cinsiyet, primer tanıları, kilo ve boy ölçümleri), nakil öncesi özellikleri (nakil anındaki 

Child-Pugh skoru, PELD/MELD skorları, asit varlığı, hepatik ensefalopati evresi, 

nakil öncesi ekokardiyografileri, nakil öncesi hastanede kalış süresi, enfeksiyon 

öyküsü, CMV ve EBV serolojileri ), nakil ve nakil sonrası özellikleri (donör tipi, nakil 

sonrası yoğun bakım ünitesinde ve serviste yatış süresi, immunsüpresyon protokolü, 

enfeksiyon öyküsü ve tipi, nakil sonrası görülen cerrahi komplikasyonlar, 

retransplantasyon gereksinimi, kolostomi ve bogota varlığı, relaparotomi sayısı, nakil 

sonrası yaşam süresi ) kaydedildi. 

       Hasta verileri şu şekilde tanımlanıp gruplandırılmıştır:   

       Child – Pugh ve PELD skoru: Child - Pugh skoru asit, hepatik ensefalopati gibi 

klinik özellikler ile protrombin zamanı, serum bilirubin ve albumin düzeyi gibi 

laboratuar bulguları ile belirlenir ve Child A, B, C olarak ifade edilir. Tablo 2.2’de 

Child skorunun puanlaması belirtilmiştir. Puan 5-6 Child A, puan 7-9 Child B, puan 

10-15 Child C olarak değerlendirildi. 

12 yaş altı hastalarda;  

PELD skoru = (0.436 [yaş]) – 0.687 log [albumin g/dl] + 0.480 log [total bilirubin 

mg/dl] + 1.857 log [INR] + 0.667 [büyüme geriliği (< -2 Std. Deviasyon)  

12 yaş üstü hastalarda;  

MELD skoru= 0.957 X Loge (kreatinin mg/dl) + 0.378 X Loge (total  bilirubin mg/dl) 

+ 1.120 X Loge (INR) + 0.643 formülüne göre hesaplandı. 
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       Asit varlığı: Hastalara nakil öncesi bakılan batın ultrasonografi raporuna göre asit 

olup olmadığı değerlendirildi. 

       Hepatik ensefalopati: Hastaların nakle alınmadan önceki bilinç durumları 

değerlendirildi. Bilinç durumunda bozulma olan hastaların hepatik ensefalopati 

evreleri Tablo 2.3’e göre 1-4 arasında derecelendirildi. 

       Ekokardiyografileri: Hastaların nakil öncesi Çocuk Kardiyoloji Bilim Dalı 

tarafından bakılan ekokardiyografileri normal bulgular, HPS ve konjenital kalp 

hastalığı olarak 3 kategoride değerlendirildi.  

       Nakil yaşı: Hastanın nakil anındaki yaşı ay cinsinden hesaplandı.   

       Tanı: Hastanın karaciğer nakli endikasyonunu oluşturan birincil hastalığı olarak 

tanımlandı.  

       Nakil öncesi hastanede kalış süresi: Hastanın hastanede nakil amacıyla ya da 

sonucu karaciğer nakil operasyonu ile sonlanan yatışının süresi gün cinsinden 

hesaplandı.   

       Enfeksiyon öyküsü: Hastanın hastanede nakil amacıyla ya da sonucu karaciğer 

nakil operasyonu ile sonlanan yatışı sırasında,  kültürlerinde üreme saptanması durumu 

“kültür kanıtlı enfeksiyon” olarak değerlendirildi.   

       Viral seroloji: Nakil hazırlık aşamasında CMV IGG ve EBV VCA IGG sonuçları 

değerlendirildi.  

       Donör tipi: Nakil sırasında kullanılan karaciğer vericisi canlı ya da kadavra olarak 

değerlendirildi.   

       İmmunsüpresif tedavi: Hastalara nakil sonrası rejeksiyonu önlemek amacıyla 

immunsüpresan tedavi başlanmaktadır. Takibimizdeki hastalar da nakil sonrası 

aldıkları immunsüpresan tedavi modalitelerine göre gruplandırıldılar. Merkezimizde 

tüm hastalara rutin olarak prednizolon tedavisi uygulanmaktadır. Hastalar prednizolon 

dışında aldıkları immünsüpresif ajanlara göre ve immünsüpresif ilaç sayısına göre 

gruplandırıldılar. İmmünsüpresif ajan olarak tacrolimus ve siklosporin alanlar, 

immnüsüpresif ilaç sayısına göre de çoklu ve tekli ilaç alanlar şeklinde 2 grupta 

değerlendirildiler.  

       Nakil sonrası yoğun bakım ve serviste yatış süresi: Hastaların nakil sonrası 

yoğun bakım ünitesinde ve serviste geçirdikleri süre gün cinsinden hesaplandı.    
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        Nakil sonrası görülen cerrahi komplikasyonlar: Hastaların nakil sonrası 

izlemlerinde saptanan cerrahi komplikasyonlar olarak tanımlandı. Hastalar ‘hepatik 

arter trombozu’, ‘portal ven trombozu’, ‘intraabdominal kanama’, ‘safra kaçağı’, 

‘abdominal kompartman sendromu’ ve ‘intestinal perforasyon’ olmak üzere 6 farklı 

cerrahi komplikasyon açısından değerlendirildi. 

       Retransplantasyon: Hastalara ilk nakilden sonra herhangi bir nedenle tekrar 

nakil yapılıp yapılmadığı değerlendirildi. 

       Ostomi: Hastalara nakil sonrası izlemlerinde herhangi bir komplikasyon sonucu 

ostomi açılıp açılmadığı değerlendirildi. 

       Bogota: Hastalar nakil operasyonu sonrası batının geçici olarak bogota bag ile 

kapatılıp kapatılmamasına göre değerlendirildi. 

       Cerrahi operasyon sayısı: Hastaların nakil sonrası izlemlerinde batının 

açılmasını gerektiren (nakil dışında) operasyon sayısı olarak tanımlandı.  

       Nakil sonrası enfeksiyon dönemleri ve ajanlar: Hastaların nakil sonrası izlemi, 

nakil sonrası ilk 30 gün, 1-6. aylar arası ve 6. aydan sonra olarak üç döneme ayrıldı.  

       Bu dönemlerde hastalarda saptanan enfeksiyonlar ajanlarına göre (bakteriyel, 

viral, fungal) ve saptanan bölgeye göre (kan, idrar, gaita, dren, kateter, balgam) 

kategorize edilerek gruplandırıldı. Normalde steril olan vücut bölgelerindeki üremeler 

veya normalde steril olmayan fakat o bölgenin normal florasında olmayan üremeler 

pozitif kabul edildi. Kültür kanıtlı enfeksiyonlar değerlendirmeye alındı. Hastalar viral 

enfeksiyon olarak CMV ve EBV açısından değerlendirildi. EBV PCR veya CMV PCR 

pozitif saptanan hastalar EBV veya CMV pozitif kabul edildi.   

       Nakil sonrası yaşam süresi: Nakil sonrası yaşamını kaybeden hastalarda nakil 

ve eksitus olduğu tarih arasında geçen süre gün cinsinden hesaplandı.  

      Ağırlık ve boy Z skoru: Hastaların dosya kayıtlarından nakil olmadan önceki 

ağırlık ve boy ölçüleri kaydedildi. Hastaların ağırlık ve boyları kaydedildikten sonra 

“(ölçülen değer – yaş ve cins için medyan değer) / (yaş ve cins için standart sapma)” 

formülü kullanılarak hastaların ağırlık ve boy Z skoru (SD skoru) hesaplandı. Bu 

formüldeki “yaş ve cins için medyan değer” ve “yaş ve cins için standart sapma” 

değerleri için daha önceki yapılan çalışmalarda Türk çocukları için belirlenmiş 

değerler kullanıldı (222). 
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      Ağırlık Z skoru -2 SD’nin altında olan çocuklar düşük kilolu, -2 SD ile 2 SD 

arasında olanlar normal, 2 SD’nin üstünde olanlar fazla kilolu olarak değerlendirildi. 

Boy Z skoru -2 SD’nin altında olan hastalar kronik malnütrisyonlu, -2 SD ile 2 SD 

arasında olanlar normal olarak değerlendirildi. 

 

       3.1.  İstatistiksel Analiz 

       İstatistiksel değerlendirme için SPSS version 17.0 programı kullanıldı.  Gruplar 

arası karşılaştırmalarda; parametrik verilerin karşılaştırılmasında ikili grup için t-

student ve çoklu gruplar için ANOVA testleri, nonparametrik verilerin 

karşılaştırılmasında ikili gruplar için Mann-Whitney-U ve çoklu gruplar için Kruskal 

Wallis testleri kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık sınırı p < 0.05 olarak alındı. 

 

       3.2.  Etik Kurul 

       Bu çalışma İnönü Üniversitesi Bilimsel Araştırma ve Yayın Etiği Kurulu 

tarafından 07.02.2017 tarihinde onaylandı (Proje no:2017/3-7). 
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4.  BULGULAR   

 

       4.1. Hastaların demografik özellikleri 

 

       Çalışmaya alınan 167 hastanın 90’ı (%54,0) erkek, 77’si (%46,0) kızdı (p=0,314). 

Hastaların nakil anındaki yaşları ortalama 85,2 ± 64,8  (ortanca; 66, aralık; 5-216) ay 

olarak saptandı. Hastaların %21,5’i (n=36) 2 yaşın altında, %78,5’i (n=131) 2 yaşın 

üstündeydi. Kız hastaların yaş ortalaması 86,4 ± 63,6 ay, erkek hastaların yaş 

ortalaması ise 85,2 ± 66 aydı. İki cinsiyet arasında yaş ortalaması açısından anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,789) (Tablo 4.1). 

 

Tablo 4.1. Hastaların cinsiyet ve yaş dağılımları 

 Kız  Erkek Toplam   p 

Hasta sayısı n (%) 77 (46,0) 90 (54,0) 167 (100) 0,314 

Nakil yaşı 

      Ortalama (± SD), ay 

      Ortanca, ay 

 

86,4 ± 63,6 

72 

 

85,2 ± 66 

62,5 

 

85,2 ± 64,8 

66   

 

0,789 

Nakil yaş grubu n (%) 

      ≤2 yaş 

      >2 yaş 

 

16 (44,5) 

61 (46,5) 

 

20 (55,6) 

70 (53,5) 

 

36 (21,5) 

131(78,5) 

 

0,505 

0,230 

 

       Hastaların nakil öncesi boy ve vücut ağırlığı Z skorlarına bakıldığında; ortalama 

ağırlık Z skoru -0,65±1,1 (ortanca; -0,60, aralık; -3,5-2,1 ), boy Z skoru -0,87±1,7 

(ortanca; -0,9, aralık; -7,5–4,8) olarak saptandı (Tablo 4.2 ). Hastalar ağırlık Z skoruna 

göre üç grupta incelendi; vakaların %85,6’sının (n=143) normal, %13,2’sinin (n=22) 

düşük ağırlıklı, %1,2’sinin (n=2) fazla ağırlıklı olduğu görüldü. Boy Z skoruna göre 

ise iki grupta incelendi; %21,5’inin (n=36) kronik malnütrisyonlu, %78,5’inin (n=131) 

normal olduğu görüldü (Şekil 4.1).   

 

Tablo 4.2. Hastaların ağırlık ve boy Z skorları 

 Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca  

Ağırlık SDS -3,5 2,1 -0,6±1,1 -0,6 

Boy SDS -7,5 4,8 -0,8±1,7 -0,9 
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Şekil 4.1. Hastaların ağırlık ve boy Z skorlarına göre değerlendirilmesi 

 

       Çalışma vakalarında karaciğer nakil endikasyonunu oluşturan primer hastalığa 

baktığımızda %40,1 (n=67) olguda spesifik bir tanı konulamadığı saptandı. Hastaların 

%16,2’sinde (n=27) neden neonatal kolestaz, %15,6’sında (n=26) ise metabolik 

hastalıktı. Kolestatik karaciğer hastalıkları içinde en sık biliyer atrezi görüldü, diğer 

tanılar PFIC, neonatal hepatit, Caroli hastalığı ve Alagille sendromuydu. Wilson 

hastalığı, tirozinemi, Crigler Najjar tip 1, sitrülinemi ve Gaucher hastalığı metabolik 

hastalıklar grubunda yer alıyordu, en sık saptanan metabolik hastalığın Wilson 

hastalığı olduğu görüldü. Hastaların tanılarına göre gruplandırılmaları Tablo 4.3 ve 

Şekil 4.2’de gösterilmiştir.  

       Hastalar yaş grubuna ve tanıya göre değerlendirildiğinde; kolestatik karaciğer 

hastalığı olan hastaların %65,6’sının (n=21) 2 yaşın altında, metabolik karaciğer 

hastalığı nedeni ile nakil olan hastaların ise %89’unun (n=24) 2 yaşın üstünde olduğu 

görüldü.  

 

 

 

 

 

 

85,6%

13,2%

1,2%

Ağırlık 

Normal Düşük kilolu Fazla kilolu

78,5%

21,5%

Boy 

Normal Kronik malnütrisyonlu



50 

 

Tablo 4.3. Nakil hastalarının primer tanıları  

Primer Hastalık Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) 

Metabolik Hastalıklar 

 Wilson Hastalığı 

 Tirozinemi  

 Sitrulinemi 

 Crigler Najjar tip 1 

 Gaucher Hastalığı  

26 

20 

3 

1 

1 

1 

15,6 

12 

1,8 

0,6 

0,6 

0,6 

Kolestatik karaciğer hastalıkları 

İntrahepatik  

 Neonatal hepatit 

 PFIC 

 Caroli hastalığı 

 Alagille sendromu 

Ekstrahepatik 

 Biliyer atrezi 

27 

9 

2 

4 

2 

1 

 

18 

16,2 

5,4 

1,2 

2,4 

1,2 

0,6 

 

10,8 

Kriptojenik   67 40,1 

Viral hepatit 

 Hepatit A 

 Hepatit B 

16 

15 

1 

9,6 

9 

0,6 

Toksik hepatit  

 Mantar intoks 

 Çat pat 

 Pıtırak  

 Kemoterapi  

 Uyuşturucu madde 

 Parasetamol  

7 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

4,1 

1,2 

0,6 

0,6 

0,6 

0,6 

0,6 

Otoimmün hepatit 8 4,8 

Hepatoblastom 4 2,4 

Budd chiari  8 4,8 

Konjenital hepatik fibrozis 3 1,8 

KİT’e sekonder KC yetmezliği 1 0,6 

Toplam  167 100 
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Şekil 4.2. Nakil hastalarının primer tanılarının grafiksel görünümü 

 

       Hastaların %46,7’si (n=79) kronik karaciğer hastalığı nedeni ile takipli ve elektif 

şartlarda karaciğer nakli yapılan hastalardı. Hastaların %53,3’ü (n=88) ise akut KC 

yetmezliği nedeni ile merkezimize başvurdu. Bu hastalara acil şartlarda karaciğer nakli 

yapıldı. Akut KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların primer tanılarına 

bakıldığında %49’unda idiyopatik karaciğer yetmezliği saptandı (Şekil 4.3). İki grup 

ağırlık ve boy Z skoru yönünden karşılaştırıldığında kronik karaciğer yetmezliği 

nedeni ile nakil yapılan hastalarda ağırlık ve boy Z skorunun istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük olduğu görüldü (p=0,001) (Tablo 4.4). 

 

Tablo 4.4. Kronik karaciğer yetmezliği ve fulminan KC yetmezliği nedeni ile 

nakil yapılan hastaların ağırlık ve boy Z skorlarının karşılaştırılması 

Ağırlık Z skoru Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca p 

Kronik KC  -3,5 1,6 -1,1±1,1 -0,1 
0,001 

Fulminan  -3,1 2,1 -0,2±1,0 -1,1 

Boy Z skoru  Minimum  Maksimum  Ort±SD Ortanca p 

Kronik KC -7,5 1,8 -1,4±1,8 -0,3 
0,001 

Fulminan  -4,8 4,8 -0,3±1,5 -1,2 
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Şekil 4.3. Akut KC yetmezliği nedeni ile başvuran hastaların primer tanıları 

 

       4.2. Hastaların nakil öncesi özellikleri 

 

       Hastalar nakil öncesi kardiyak patoloji açısından bakılan ekokardiyografilerine 

göre değerlendirildiğinde; hastaların %40,5’inde (n=68) normal bulgular, %4,5’inde 

(n=7) HPS, %15,5’inde (n=26) konjenital bir kalp hastalığı saptandı. Altmış altı 

hastaya (%39,5) nakil öncesi EKO yapılmadı (Tablo 4.5).  

 

Tablo 4.5. Hastaların nakil öncesi kardiyak patoloji açısından değerlendirilmesi 

EKO  Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) 

Yapılmayan  66 39,5 

Normal 68 40,5 

HPS 7 4,5 

KKH 26 15,5 

 

       Kronik KC yetmezliği ve akut KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların 

nakil öncesi EKO’larının karşılaştırılması Tablo 4.6’da gösterilmiştir. Akut KC 

yetmezliği nedeni ile başvuran hastaların %62,5’ine (n=55), elektif şartlarda nakil 

yapılan hastaların ise %14’üne (n=11) nakil öncesi EKO yapılmamıştı (p<0,001). 
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        HPS saptanan 7 hasta da (%10,3) kronik karaciğer yetmezliği ile takipli ve elektif 

şartlarda nakil yapılan hastalardı. Nakil öncesi EKO’su olan hastalardan fulminan KC 

yetmezliği nedeni ile nakil yapılanların %91’inin (n=30), elektif şartlarda nakil 

yapılanların ise %56’sının (n=38) nakil öncesi EKO’su normaldi (p=0,001).  

 

Tablo 4.6. Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların 

nakil öncesi EKO’larının değerlendirilmesi 

n (%) Yapılmayan Normal HPS KKH 

Elektif (n=79) 11 (14,0) 38 (56,0) 7 (10,3) 23 (33,8) 

Fulminan (n=88) 55 (62,5) 30 (91,0) 0 (0,0) 3 (9,0) 

p <0,001 0,001 0,005 0,008 

 

       Hastaların nakil öncesi batında asit olup olmadığı USG ile değerlendirildi. Seksen 

yedi hastada (%52,0) asit saptanmazken, 80 hastada (%48,0) batında asit saptandı. 

Akut fulminan KC yetmezliği nedeni ile başvuran hastaların %46,6’sında (n=41), 

kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların ise %49,4’ünde (n=39) 

batında asit vardı. İki grup arasında asit açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,72). 

       Hastalar nakle alınmadan önceki bilinç durumuna göre değerlendirildiğinde; 

hastaların %57’sinde (n=95) hepatik ensefalopati görülmezken, %43’ünde (n=72) evre 

1 ile 4 arasında farklı derecelerde ensefalopati saptandı (Şekil 4.4). Acil şartlarda nakil 

yapılan hastaların %78,5’inde (n=69), elektif şartlarda nakil yapılan hastaların 

%4’ünde (n=3) nakil öncesi hepatik ensefalopati saptandı. İki grup arasında hepatik 

ensefalopati açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptandı (p=0,0001).     
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Şekil 4.4. Hastaların nakil öncesi ensefalopati evreleri 

 

        Hastalar Child Pugh skor sınıflamasına göre gruplandırıldığında; %11,5’inin 

(n=19) Class A, %14,5’inin (n=24) Class B ve %74,0’ünün (n=124) Class C olduğu 

görüldü (Tablo 4.7). Child Pugh skoru Class C olan hasta sayısı istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0,001). Hastaların Child Pugh skor ortalaması 

10,5 ± 2,3 (ortanca; 11, skor aralığı; 5-15), PELD/MELD skoru ortalaması ise 25,0 ± 

13,8 (ortanca; 27, skor aralığı; -9-51) ‘di (Tablo 4.8).  

 

Tablo 4.7. Hastaların nakil öncesi Child Pugh skoruna göre gruplandırılması 

Child Pugh skoru Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) p 

Class A 19 11,5  

<0,001 Class B 24 14,5 

Class C 124 74 

 

Tablo 4.8. Hastaların nakil öncesi Child Pugh ve PELD/MELD skorları 

 Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca 

Child Pugh 5 15 10,5±2,3 11 

PELD/MELD -9 51 25±13,8 27 
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       Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastalar Child Pugh 

skoru ve PELD/MELD skoru açısından karşılaştırıldı. Fulminan KC yetmezliği nedeni 

ile nakil yapılan hastaların Child Pugh ve PELD/MELD skoru istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük saptandı (p=0,0001) (Tablo 4.9).  

       İki grup Child Pugh skor sınıflamasına göre karşılaştırıldığında; fulminan KC 

yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların %95,5’inin (n=84), kronik KC 

yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların ise %50,6’sının (n=40) Class C olduğu 

görüldü. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0,0001) (Tablo 4.10). 

 

Tablo 4.9. Akut fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan 

hastaların Child Pugh ve PELD/MELD skorlarının karşılaştırılması 

 Fulminan Kronik KC p  

Child Pugh skoru 

Ortalama ± SD 

Ortanca 

 
 

11,7 ± 1,49 

12 

 
 

9,1 ± 2,4 

10 

 

 

<0,001 

PELD/MELD skoru 

Ortalama ± SD 

Ortanca 

 
 

31,8 ± 9,6 

31 

 
 

17,5 ± 13,9 

19 

 

 

<0,001 

 

Tablo 4.10. Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların 

Child Pugh skor sınıflamasına göre değerlendirilmesi 

 Class A Class B Class C p 

Fulminan  

n (%) 
1 (1,1) 3 (3,4) 84 (95,5) 

 

<0,001 

Kronik KC 

 n (%) 
18 (22,8) 21 (26,6) 40 (50,6) 

 

          Hastaların nakil öncesi hastanede yatış süresine bakıldığında ortalama 6,8 ± 11,0 

(ortanca; 3, aralık; 0-103) gün bulundu (Tablo 4.13). Fulminan ve kronik KC 

yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastalar nakil öncesi hastanede kalış süresi 

yönünden karşılaştırıldığında; kronik KC yetmezliği olan hastaların nakil öncesi 

hastanede kalış süreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,016) 

(Tablo 4.11). 
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 Tablo 4.11. Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların 

nakil öncesi hastanede yatış süreleri 

 Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca p 

Fulminan  0 35 4,0±5,1 2 
0,016 

Kronik KC 0 103 10,0±14,5 6 

 

      4.3. Hastaların nakil özellikleri 

 

       Karaciğer naklindeki donör tipi açısından hastalar değerlendirildiğinde, hastaların 

%70,7’sine (n = 118) canlı vericiden, %29,3’üne (n = 49) kadavradan karaciğer nakli 

yapıldığı görüldü. İki grup yaş ortalaması yönünden karşılaştırıldığında anlamlı fark 

saptanmadı (p=0,07) (Tablo 4.12).  

 

Tablo 4.12. Hastaların donör tipine göre yaş ortalamaları 

 Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca p 

Canlı (n=118) 5 211 80,5±64,8 54 
0,075 

 Kadavra (n=49) 5 216 98,4±62,4 102 

 

       Fulminan KC yetmezliği nedeni ile başvuran hastaların %68’ine (n=60), elektif 

şartlarda nakil yapılan hastaların ise %73,5’ine (n=58) canlı vericili karaciğer nakli 

yapıldı (Şekil 4.5). İki grup arasında donör tipi açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,458). 

       Hastaların %40,7’sinde (n=68) nakil sonrası batın geçici olarak bogota bag ile 

kapatılırken, %59,3’ünde (n=99) ise bogota bag kullanılmadı. Nakil sonrası batın 

bogota bag ile kapatılan hastaların yaş ortalaması 51,6 ± 48,0 (ortanca; 36, aralık; 4,8-

180) ay, bogota bag ile kapatılmayan hastaların yaş ortalaması ise 108,0 ± 64,8 

(ortanca; 104, aralık; 4,8-216) aydı. Batını bogota bag ile kapatılan hastaların yaş 

ortalaması istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük saptandı (p<0,001). 
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Şekil 4.5. Elektif ve acil şartlarda nakil yapılan hastaların donör tipleri 

        

 

      4.4. Hastaların nakil sonrası özellikleri 

 

       Karaciğer nakil operasyonu sonrasında tüm hastalar yoğun bakım ünitesine alındı. 

Yoğun bakım ünitesinde ortalama yatış süreleri 15,1 ± 23,0 (ortanca;8 aralık; 2–173) 

gündü. Hastalar yoğun bakım takiplerinden sonra servise alındılar. Nakil sonrası 

serviste kalış süreleri ortalama 21,0 ± 18,2 (ortanca;16 aralık; 0–81) gün olarak 

saptandı (Tablo 4.13). 

 

Tablo 4.13. Hastaların nakil öncesi, nakil sonrası ve toplam hastanede yatış 

süreleri  

 Minimum Maksimum Ort±SD Ortanca 

Nakil öncesi 0 103 6,8±11,0 3 

Nakil sonrası     

Yoğun bakım 2 173 15,1±23,0 8 

     Servis 0 81 21,0±18,2 16 

Toplam  8 224 43,0±31,7 34 
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       Hastaların nakil anındaki yaşı, boy ve ağırlık Z skoru gruplarının toplam 

hastanede yatış süresi, nakil sonrası yoğun bakımda ve serviste yatış süresine etkisi 

değerlendirildi. Kronik malnütrisyonu olan hastaların toplam hastanede yatış süreleri 

daha uzun saptandı (p=0,005). Nakil anındaki yaş ve ağırlık Z skorunun toplam 

hastanede yatış süresine etkisi anlamlı bulunmadı (Tablo 4.14).  

       Nakil yaşı 2 yaş altı, boy ve ağırlık Z skoru -2 SD’nin altında olan hastaların nakil 

sonrası yoğun bakımda kalış süreleri istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 

saptandı (p<0,05) (Tablo 4.15).   

 

Tablo 4.14. Hastaların nakil anındaki yaşı, boy ve ağırlık Z skoru gruplarının 

toplam hastanede yatış süresine etkisi 

 Ort±SD Ortanca Aralık p 

Nakil yaş grubu 

     ≤ 2 yaş 

     >2 yaş 

46,0±32,4 

42,1±31,7 

35,5 

34,0 

9-138 

8-224 

 

0,517 

Boy Z skoru  

  Normal  

  Kronik malnütrisyonlu 

39,4±28,1 

55,8±40,4 

33,0 

44,0 

8-188 

8-224 

 

0,005 

Ağırlık Z skoru 

     Normal  

     Düşük ağırlıklu 

41,4±28,9 

53,1±46,2 

34,0 

43,0 

8-188 

8-224 

 

0,227 

 

Tablo 4.15. Hastaların nakil anındaki yaşı, boy ve ağırlık Z skoru gruplarının 

nakil sonrası yoğun bakımda yatış süresine etkisi 

 Ort±SD Ortanca Aralık p 

Nakil yaş grubu 

     ≤ 2 yaş 

     >2 yaş 

20,1±26,3 

13,7±22,0 

10 

8 

3-128 

2-173 

 

0,037 

Boy Z skoru  

  Normal 

  Kronik malnütrisyonlu 

12,9±20,0 

23,0±30,9 

7 

12 

2-173 

3-169 

 

0,001 

Ağırlık Z skoru 

  Normal  

  Düşük ağırlıklu 

13,8±20,7 

23,2±34,5 

8 

12,5 

2-173 

3-169 

 

0,02 
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       Nakil sonrası serviste yatış süresine bakıldığında 2 yaşın üstünde olan hastaların 

serviste yatış süreleri daha uzun bulundu (p=0,04). Boy ve ağırlık Z skoru gruplarının 

nakil sonrası serviste yatış süresine etkisi saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.16). 

 

Tablo 4.16. Hastaların nakil anındaki yaşı, boy ve ağırlık Z skoru gruplarının 

nakil sonrası serviste yatış süresine etkisi 

 Ort±SD Ortanca Aralık p 

Nakil yaş grubu 

     ≤ 2 yaş 

     >2 yaş 

16,1±16,2 

22,3±18,6 

12,5 

18 

0-78 

0-81 

 

0,04 

Boy Z skoru  

  Normal  

  Kronik malnütrisyonlu 

19,9±17,9 

25,1±19,1 

15 

24,5 

0-81 

0-79 

 

0,09 

Ağırlık Z skoru 

     Normal  

     Düşük ağırlıklu 

20,7±17,6 

22,7±22,3 

16 

21 

0-80 

0-81 

 

0,97 

 

       Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların toplam 

hastanede yatış süresi, nakil sonrası yoğun bakımda ve serviste yatış süreleri 

karşılaştırıldı. Kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastaların toplam 

hastanede yatış süreleri daha uzun saptandı (p=0,001) (Tablo 4.17). Yoğun bakımda 

kalış sürelerinin daha uzun olduğu görüldü. Ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0,055) (Tablo 4.18). İki grup arasında serviste yatış süresi açısından 

fark yoktu (p=0,6) (Tablo 4.19). 

 

Tablo 4.17. Acil ve elektif şartlarda nakil yapılan hastaların toplam hastanede 

yatış sürelerinin karşılaştırılması 

 Ort±SD Ortanca  Aralık  p 

Acil 34,8±20,7 30 8-116 
0,001 

Elektif  52,1±38,8 43 8-224 

 

Tablo 4.18. Acil ve elektif şartlarda nakil yapılan hastaların yoğun bakımda yatış 

sürelerinin karşılaştırılması  

 Ort±SD Ortanca  Aralık  p 

Acil 10,5±8,9 7,5 2-43 
0,055 

Elektif  20,2±31,5 9 3-173 
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Tablo 4.19. Acil ve elektif şartlarda nakil yapılan hastaların serviste yatış 

sürelerinin karşılaştırılması  

 Ort±SD Ortanca  Aralık  p 

Acil 20,2±18,3 16 0-80 
0,64 

Elektif  21,8±18,3 16 0-81 

 

       Primer tanısı kriptojenik, metabolik ve kolestatik KC yetmezliği olan hastaların 

toplam hastanede yatış süreleri, nakil sonrası yoğun bakım ve serviste yatış süreleri 

değerlendirildiğinde üç grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı görüldü 

(p>0,05) (Tablo 4.20, Tablo 4.21, Tablo 4.22).  

 

Tablo 4.20. Primer tanıya göre toplam hastanede yatış süreleri 

Primer tanı  Ort±SD Ortanca Aralık p 

Kriptojenik  43,7±30,9 34 9-188  

0,661 Metabolik  53,6±46,8 43,5 8-224 

Kolestatik  49,3±33,7 43 8-138 

 

Tablo 4.21. Primer tanıya göre nakil sonrası yoğun bakımda yatış süreleri 

Primer tanı  Ort±SD Ortanca Aralık p 

Kriptojenik  14,6±22,2 9 2-173  

0,255 Metabolik  16,9±32,4 6,5 2-169 

Kolestatik  24,4±29,3 12 3-128 

 

Tablo 4.22. Primer tanıya göre nakil sonrası serviste yatış süreleri 

Primer tanı  Ort±SD Ortanca Aralık p 

Kriptojenik  23,4±20,9 18 0-81  

0,226 Metabolik  24,6±19,3 22,5 0-80 

Kolestatik  18,1±20,1 12 0-78 
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       Hastalara nakil sonrası immunsüpresif tedavi başlandı. Dört hasta erken dönemde 

eksitus olması nedeni ile immünsüpresif tedavi almadı. Hastaların %79’una (n = 129) 

çoklu immünsüpresif tedavi başlanırken, %21’ine (n=34) tekli immünsüpresif tedavi 

başlandı.  Hastaların %62,5’ine (n=102) immünsüpresif ajan olarak takrolimus 

verilirken, %36,8’ine (n=60) siklosporin verildiği saptandı (Tablo 4.23). Sadece bir 

hastaya sirolimus ve MMF tedavisi verildi.  Hastaların aldığı immünsüpresif tedaviler 

Şekil 4.6’da belirtilmiştir. Hastaların %29,3’ünün (n=49) almakta olduğu 

immünsüpresif tedavinin nakil sonrası takiplerinde başka bir immünsüpresif tedavi ile 

değiştirildiği görüldü. 

 

Tablo 4.23. Hastaların aldığı immünsüpresif ilaçlar ve ilaç sayısının dağılımı  

İmmünsüpresif ilaç sayısı Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) 

    Tekli 34 21,0 

    Çoklu 129 79,0 

İmmünsüpresif tedavi   

    Takrolimus 102 62,5 

    Siklosporin 60 36,8 

 

Şekil 4.6. Hastalara nakil sonrası verilen immünsüpresif tedaviler 
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       Hastalar nakil sonrası takiplerinde görülen cerrahi komplikasyonlar açısından 

değerlendirildiğinde, hastaların %62,3’ünde (n=104) herhangi bir cerrahi 

komplikasyon görülmezken, %37,7’sinde (n=63) en az bir cerrahi komplikasyon 

geliştiği saptandı. Nakil sonrası cerrahi komplikasyon gelişen 63 hastanın 10’unda 

(%6,0) ise birden fazla cerrahi komplikasyon görüldü. En sık görülen cerrahi 

komplikasyonlar birinci sırada intraabdominal kanama (%14,4) ve ikinci sırada safra 

kaçağı (%9,0) olarak saptandı. Sadece bir hastada abdominal kompartman sendromu 

görüldü. Nakil sonrası görülen cerrahi komplikasyonlar Şekil 4.7‘de gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.7. Nakil sonrası görülen cerrahi komplikasyonlar 

 

       Cerrahi komplikasyonlar biliyer ve vasküler komplikasyonlar olarak 

gruplandırıldı. Safra kaçağı biliyer komplikasyon, intraabdominal hemoraji, portal ven 

trombozu ve hepatik arter trombozu vasküler komplikasyonlar grubunda yer aldı.  

Hastalar biliyer ve vasküler komplikasyonlar açısından değerlendirildiğinde; 

hastaların %21,5’inde (n=36) vasküler komplikasyon, %6,6’sında (n=11) biliyer 

komplikasyon geliştiği görüldü. Dört hastada (%2,4) vasküler ve biliyer komplikasyon 

birlikte görüldü (Tablo 4.24). 
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Tablo 4.24. Vasküler ve biliyer komplikasyonların görülme oranları 

  n  % Komplikasyon içindeki oran (%) 

Vasküler  36 21,5 57,1 

Biliyer 11 6,6 17,5 

Vasküler + Biliyer  4 2,4 6,3 

Toplam  167 100 63 (100) 

        

       Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastalar, nakil anındaki 

yaş, boy ve ağırlık Z skoru grupları vasküler ve biliyer komplikasyon gelişimi 

açısından değerlendirildi. Nakil anındaki yaş, boy ve ağırlık Z skoru grupları arasında 

vasküler ve biliyer komplikasyon gelişimi açısından anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil yapılan hastalarda biliyer komplikasyon 

görülme sıklığı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,034). İki 

grup arasında vasküler komplikasyon görülme oranı açısından anlamlı fark yoktu 

(p=0,7). (Tablo 4.25). 

 

Tablo 4.25. Nakil yaşı, nutrisyonel durum ve nakil aciliyetinin vasküler ve biliyer 

komplikasyon gelişimi açısından değerlendirilmesi  

 Vasküler  

n (%) 

p Biliyer  

n (%) 

p 

Nakil yaşı  
≤ 2 yaş 11 (30,6) 

 

0,295 
1 (2,8) 

 

0,196 

>2 yaş 29 (22,1) 14 (10,7) 

Boy Z skoru  
Normal  32 (24,4) 

 

0,784 

11 (8,4) 
 

0,742 
Kronik 

malnütrisyonlu 
 8 (22,2) 4 (11,1) 

Ağırlık Z 

skoru 

Normal 34 (23,4) 
 

0,695 
13 (9,0)  

0,985 

Düşük ağırlıklu 6 (27,3) 2 (9,1) 

Nakil aciliyeti 
Acil 20 (22,7) 

 

0,695 
4 (4,5)  

0,034 

Elektif 20 (25,3) 11 (14,0) 
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       Hastaların %46,7’sine (n=78) farklı endikasyonlarla, bir veya birden fazla 

relaparotomi yapıldığı saptandı. Hastaların relaparotomi sayıları Tablo 4.26’de 

belirtilmiştir. On üç hastaya (%7,8) ostomi açıldı. Ostomi açılma nedenleri 11 hastada 

intestinal perforasyon, 1 hastada fournier gangreni ve 1 hastada inkarsere diyafragma 

hernisiydi. 

 

Tablo 4.26. Hastaların nakil sonrası relaparotomi sayıları 

Relaparotomi sayısı Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) 

0 88 52,7 

1 35 21,0 

2 29 17,4 

>2 15 9,0 

        

       Çalışmaya alınan vakalarda nakil sonrası mortalite oranı %33,5 (n =56) olarak 

saptandı. On beş hastanın (%9,0) tekrar nakil ihtiyacı oldu. Bu hastaların %66,7’si 

(n=10) eksitus oldu. Tekrar nakil yapılmayan hastalarda ise mortalite oranı %30,3’tü. 

Retransplantasyon yapılan hastaların mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulundu (p=0,004).  

       Nakil anındaki yaş, ağırlık ve boy Z skoru gruplarına göre mortalite oranları 

değerlendirildi. Nakil anındaki yaş ve nutrisyonel durumun mortalite üzerine etkisi 

anlamlı bulunmadı (p>0,05). Fulminan ve kronik KC yetmezliği nedeni ile nakil 

yapılan hastaların mortalite oranları karşılaştırıldığında da iki grup arasında anlamlı 

fark olmadığı görüldü (p=0,62) (Tablo 4.27).  

       Hastaların primer tanılarına göre mortalite oranları Şekil 4.8’de gösterilmiştir. En 

yüksek mortalite oranının spesifik tanı alamayan hastalarda (%41,8), en düşük 

mortalite oranının ise toksik hepatit (%14,3) nedeni ile nakil yapılan hastalarda olduğu 

görüldü. Primer tanısı otoimmün hepatit ve hepatoblastom olan hastalarda mortalite 

saptanmadı. Primer tanıya göre mortalite oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p=0,059). 
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Tablo 4.27. Nakil yaşı, nutrisyonel durum ve nakil aciliyetine göre mortalite 

oranlarının değerlendirilmesi 

 Mortalite  
Toplam  p 

(+) (-) 

Nakil yaşı 

n (%) 

≤ 2 yaş 14 (39,0) 22 (61,0) 36 (100)  

0,44 

>2 yaş 42 (32,0) 89 (68,0) 131 (100) 

Boy Z skoru  

n (%) 

Normal 46 (35,0) 85 (65,0) 131 (100)  

0,40 
Kronik 

malnütrisyonlu 10 (27,8) 26 (72,2) 36 (100) 

Ağırlık Z skoru 

n (%) 

Normal 48 (33,0) 97 (67,0) 145 (100)  

0,76 

Düşük ağırlıklu 8 (36,5) 14 (63,5) 22 (100) 

Nakil aciliyeti 

n (%) 

Fulminan 31 (35,2) 57 (64,8) 88 (100)  

0,62 

Elektif 25 (31,6) 54 (68,4) 79 (100) 

 

Şekil 4.8. Hastaların primer tanılarına göre mortalite oranları 

 

       Yaşamını kaybeden hastaların nakil sonrası yaşam süreleri ortalama 146,1±233,6 

(ortanca; 44,5 aralık; 7–987) gün olarak saptandı. Yaşam süreleri 0-1 ay, 1-6 ay ve 6 

ayın üzerinde şeklinde 3 dönemde değerlendirildi. Ölüm oranlarının erken dönemde 

(0-1 ay) daha yüksek olduğu ve diğer dönemlerde giderek azaldığı görüldü. Ancak 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p=0,054). Nakil sonrası ölümlerin 

dönemlere göre dağılımı Şekil 4.9 ve Tablo 4.28’ de gösterilmiştir.  
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Şekil 4.9. Nakil sonrası ölümlerin dönemlere göre dağılımının grafiksel 

görünümü 

 

       Primer tanı, nakil anındaki yaş, kilo ve boy Z skoru gruplarının dönemlere göre 

mortalite oranları Tablo 4.29 ve Tablo 4.30’da gösterilmiştir.   

 

Tablo 4.28. Nakil sonrası ölümlerin dönemlere göre dağılımı 

Ölüm dönemleri Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) p 

0-1 ay 27 48,2  

0,054 1-6 ay 16 28,6 

>6 ay 13 23,2 

 

Tablo 4.29. Primer tanı gruplarının dönemlere göre ölüm oranları 

n (%) 1.dönem 2.dönem 3.dönem p Toplam 

Kriptojenik 14 (50,0) 9 (32,0) 5 (18,0) 0,001 28 (100) 

Kolestatik 6 (60,0) 2 (20,0) 2 (20,0) 0,018 10 (100) 

Metabolik 4 (44,4) 2 (22,2) 3 (33,3) 0,223 9 (100) 

Viral hepatit 2 (40,0) 2 (40,0) 1 (20,0) 0,368 5 (100) 

Toksik hepatit 1 (100) - - 0,368 1 (100) 

Budd chiari - 1 (50,0) 1 (50,0) 0,368 2 (100) 
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Tablo 4.30. Nakil anındaki yaş, ağırlık ve boy Z skoru gruplarının dönemlere 

göre ölüm oranları 

Vaka sayısı n (%) 1.dönem 2.dönem 3.dönem p Toplam  

Nakil 

yaşı 

≤ 2 yaş 9 (64,3) 2 (14,3) 3 (21,4)  

0,307 

14 (100) 

>2 yaş 18 (43,0) 14 (33,2) 10 (23,8) 42 (100) 

Boy Z 

skoru 

Normal 21 (45,5) 13 (28,5) 12 (26,0) 
 

0,529 
46 (100) 

Kronik 

malnütrisyonlu 
6 (60,0) 3 (30,0) 1 (10,0) 10 (100) 

Ağırlık Z 

skoru 

Normal 22 (46,0) 14 (29,0) 12 (25,0)  
0,638 

48 (100) 

Düşük ağırlıklu 5 (62,5) 2 (25,0) 1 (12,5) 8 (100) 

 

      4.5. Hastaların enfeksiyon açısından değerlendirilmesi  

 

       4.5.1. Nakil öncesi saptanan enfeksiyonlar  

 

       Nakil öncesi olguların viral serolojisi değerlendirildiğinde, 33 hastanın (%19,7) 

CMV serolojisinin, 75 hastanın (%45,0) ise EBV serolojisinin bakılmadığı görüldü. 

Nakil öncesi CMV ve EBV seroloji durumları Tablo 4.31’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 4.31. Hastaların nakil öncesi CMV ve EBV serolojileri 

 EBV CMV 

Seropozitif    n (%) 76 ( 82,6 ) 130 ( 97 ) 

Seronegatif    n (%) 16 ( 17,4 ) 4 ( 3 ) 

Toplam 92 ( 100 ) 134 ( 100 ) 

     

       Hastalar nakil öncesi aktif bakteriyel enfeksiyon açısından değerlendirildi. 

Hastaların %95,8’inde (n=160) kan kültüründe üreme saptanmazken, %4,2’sinin 

(n=7) kan kültüründe üreme saptandı. Kan kültüründe üreme saptanan hastaların 

2’sinde Eschericia coli, 2’sinde Pseudomonas aeruginosa, 1’inde Streptococcus spp., 

1’inde Klebsiella spp. ve 1’inde Burkholderia cepacia saptandı. Hastaların nakil öncesi 

idrar kültürlerine bakıldığında sadece 3 hastada (%1,8) üreme saptandı. Hastaların 

3’ünde de Eschericia coli üredi.  
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       Nakil öncesi kan kültüründe üreme saptanan 7 hastanın 6’sı 2 yaş üstü, 1’i 2 yaşın 

altındaydı. Tanıya göre bakıldığında 3 hastada kriptojenik, 2 hastada metabolik, 1 

hastada budd chiari ve 1 hastada kolestatik KC yetmezliği mevcuttu. Nakil aciliyetine 

göre değerlendirildiğinde ise hastaların 4’ü acil, 3’ü elektif şartlarda nakil yapılan 

hastalardı. 

 

       4.5.2. Nakil sonrası saptanan enfeksiyonlar 

 

        Hastalar nakil sonrası izlemlerinde bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon gelişimi 

açısından ayrı ayrı değerlendirildiler. Nakil sonrası ilk 30 günde saptanan 

enfeksiyonlar 1.dönem, 2-6. aylar arasında saptanan enfeksiyonlar 2. dönem, 6. aydan 

sonra saptanan enfeksiyonlar 3. dönem olarak gruplandırıldı.   

       Hastalar nakil sonrası saptanan enfeksiyonlar açısından değerlendirildiğinde 

%33’ünde (n=55) üç enfeksiyon döneminde de herhangi bir enfeksiyon görülmezken, 

%67’sinde (n=112) bakteriyel, viral veya fungal bir enfeksiyon saptandı. Bakteriyel 

enfeksiyon görülme sıklığı %55,7 (n=93), viral enfeksiyon görülme sıklığı %33,5 

(n=56) ve mantar enfeksiyonu görülme sıklığı %9 (n=15) olarak saptandı (Şekil 4.10). 

 

Şekil 4.10. Nakil sonrası enfeksiyon görülme sıklığı 
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       Dönemlere göre enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon görülme 

oranları Tablo 4.32 ve Şekil 4.11’de gösterilmiştir. Enfeksiyon sıklığı ve kültür kanıtlı 

bakteriyel enfeksiyon görülme oranı nakil sonrası izlem sürecinde istatistiksel olarak 

anlamlı derecede giderek azalmaktadır (p<0,05). Viral enfeksiyon sıklığı ise en yüksek 

oranda 2.dönemde görülmektedir. İkinci dönemden sonra istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azalmaktadır (p=0,044). 

 

Tablo 4.32. Nakil sonrası görülen enfeksiyonların dönemlere göre dağılımı 

 1.dönem 2.dönem 3.dönem p Toplam 

Enfeksiyon sıklığı 

Vaka sayısı n (%) 
78 (69,6) 53 (47,3) 28 (25,0) <0,001 112 (100) 

Bakteriyel enfeksiyon 

Vaka sayısı n (%) 
61 (65,5) 41 (44,0) 22 (23,6) <0,001 93 (100) 

Viral enfeksiyon 

Vaka sayısı n (%) 
22 (39,0) 27 (48,2) 12 (21,4) 0,044 56 (100) 

Fungal enfeksiyon 

Vaka sayısı n (%) 
8 (53,3) 4 (26,6) 3 (20,0) 0,247 15 (100) 

 

Şekil 4.11. Nakil sonrası dönemlere göre enfeksiyon görülme oranlarının 

grafiksel görünümü 
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       4.5.2.1. Bakteriyel enfeksiyonların değerlendirilmesi  

 

       Bakteriyel enfeksiyonlar vücuttaki üreme bölgesine göre değerlendirildiğinde en 

sık kan kültüründe (%66,6) bakteri üremesi olduğu görüldü. Bakteriyel etkenlerin 

üreme saptanan bölgeye göre sıklığı Şekil 4.12 ve Tablo 4.33’de gösterilmiştir.  

 

Şekil 4.12. Bakteriyel etkenlerin üreme saptanan bölgeye göre sıklığının 

grafiksel görünümü 

 

 

Tablo 4.33. Bakteriyel etkenlerin üreme saptanan bölgeye göre sıklığı  

 Hasta sayısı (n) Hasta yüzdesi (%) 

Kan kültürü 62 66,6 

İdrar kültürü 35 37,6 

Dışkı kültürü 5 5,3 

Kateter kültürü 19 20,4 

Dren kültürü 33 35,4 

Balgam kültürü 15 16,1 

Toplam bakteriyel 

enfeksiyon 
93 100 
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       Bu vücut bölgelerindeki üremelerin dönemlere göre dağılımı incelendiğinde kan, 

kateter, dren ve balgam kültüründeki bakteriyel etken görülme sıklığının 1.dönemde, 

idrar kültüründeki üremelerin ise 2. dönemde daha yüksek olduğu görüldü. Dışkı 

kültüründe sadece 2. dönemde üreme saptandı. İzlem sürecinde kan, kateter, dren ve 

balgamdaki bakteriyel enfeksiyon sıklığında görülen azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0,05) (Tablo 4.34). 

 

Tablo 4.34. Bakteriyel etkenlerin dönemlere göre üreme bölgeleri 

n (%) 1.dönem 2.dönem 3.dönem p Toplam  

Kan kültürü 35 (56,4) 27 (43,5) 17 (27,5) 0,046 62 (100) 

İdrar kültürü 14 (40,0) 15 (42,8) 11 (31,4) 0,72 35 (100) 

Dışkı kültürü - 5 (100,0) - 0,007 5 (100) 

Kateter kültürü 12 (63,2) 6 (31,5) 2 (10,5) 0,022 19 (100) 

Dren kültürü 22(66,6) 12 (36,3) 5 (15,1) 0,004 33 (100) 

Balgam kültürü 10 (66,6) 3 (20,0) 2 (13,3) 0,022 15 (100) 

      

       1.dönem’de 61 vakada (%36,5) toplam 109, 2. dönem’de 41 vakada (%24,5) 

toplam 109, 3. Dönem’de 22 vakada (%13,1) toplam 53 kültür pozitif bakteriyel 

enfeksiyon saptandı. Her üç dönem için en fazla bakteriyel enfeksiyon üreme sayısının 

kan kültüründe olduğu görüldü. Kateter, dren ve balgam kültüründe görülen bakteriyel 

etken üreme sayısının nakil sonrası izlemde giderek azaldığı görüldü ancak istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.35). 

 

Tablo 4.35. Üreme saptanan yere göre bakteriyel enfeksiyon üreme sayısı 
 

 Kültürde üreme saptanan yer  

TOPLAM 
Kan İdrar Dışkı Kateter Dren Balgam 

1.dönem  

üreme sayısı n(%) 

42 

%38,5 

17 

%15,5 

0 

%0 

13 

%12 

26 

%24 

11 

%10 

109 (100) 

2. dönem  

üreme sayısı n(%) 

46 

%42,2 

21 

%19,2 

5 

%4,6 

9 

%8,3 

23 

%21,1 

5 

%4,6 

109 (100) 

3. dönem   

üreme sayısı n(%) 

25 

%47,1 

12 

%22,6 

0 

%0 

2 

%3,7 

11 

%20,7 

3 

%5,6 
53 (100) 
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       Hastaların tüm izlemleri boyunca saptanan bakteriyel etkenlere bakıldığında en 

sık Klebsiella spp. (%36,5, n=61), ikinci sırada ise Eschericia coli (%34,7, n=58) 

saptandı. Bakteriyel etkenlerin dönemlere göre değerlendirilmesi Tablo 4.36’da 

gösterilmiştir. Buna göre 1.dönem Eschericia coli, 2. ve 3. dönem Klebsiella spp en 

sık izole edilen etken olarak saptandı.   

 

Tablo 4.36. Nakil sonrası kültürde üreyen etkenlerin dönemlere göre dağılımı 

Bakteri 

Vaka sayısı n (%)  

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam  

n (%) 

Eschericia coli 31 (53,4) 19 (32,7) 8 (13,7) 0,001 58 (100) 

Klebsiella spp. 21 (34,4) 27 (44,2) 13 (21,4) 0,001 61 (100) 

Acinetobacter spp. 30 (60,0) 17 (34,0) 3 (6,0) <0,001 50 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

5 (25,0) 10 ( 50,0) 5 (25,0) 0,287 20 (100) 

Enterococcus spp. 7 (54,0) 4 (30,7) 2 (15,3) 0,232 13 (100) 

MRCNS 6 (54,5) 2 (18,2) 3 (27,3) 0,307 11 (100) 

CNS 2 (50,0) 1 (25,0) 1 (25,0) 0,779 4 (100) 

Staphilococcus 

aureus 

1 (16,7) 1 (16,7) 4 (66,6) 0,223 6 (100) 

Streptococcus spp. 4 (100,0) - - 0,223 4 (100) 

Enterobacter spp 1 (16,7) 2 (33,3) 3 (50,0) 0,607 6 (100) 

VRE 1 (14,3) 5 (71,4) 1 (14,3) 0,102 7 (100) 

Burkholderia 

cepacia 

- 1 (100,0) - 0,365 1 (100) 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

1 (100,0) - - 0,365 1 (100) 

Citrobacter spp. 1 (33,3) 2 (66,7) - 0,365 3 (100) 
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       Bakteriyel etkenlerin dönemlere göre görülme sıklığı her bir kültür için ayrı ayrı 

değerlendirildi. Kan kültüründen izole edilen etkenler Tablo 4.37’de gösterilmiştir. 

Buna göre kan kültüründe üreme saptanan 62 hastada en sık görülen etken birinci 

sırada Klebsiella spp (%40,3, n=25), ikinci sırada Eschericia coli (%32,2, n=20) olarak 

saptandı. Dönemlere göre bakıldığında; 1. dönem Eschericia coli ve Klebsiella spp, 2. 

ve 3. dönem Klebsiella spp’nin en sık izole edilen etken olduğu görüldü.  

       Üriner sistem enfeksiyonlarında en sık Eschericia coli (%57) ve Klebsiella spp 

(%57) etken olarak saptandı. Dönemlere göre bakıldığında 1.dönem Eschericia coli, 2. 

ve 3. dönem yine Klebsiella spp en sık etken olarak görüldü (Tablo 4.38).  

 

Tablo 4.37. Kan kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı 

Bakteri 

vaka sayısı  n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p TOPLAM 

n (%) 

Eschericia coli 11 (55,0) 7(35,0) 2(10,0) 0,047 20 (100) 

Klebsiella spp. 11 (44,0) 9 (36,0) 5 (20,0) 0,326 25 (100) 

Acinetobacter spp. 10 (55,5) 6 (33,3) 2 (11,2) 0,069 18 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

2 (20,0) 5 (50,0) 3 (30,0) 0,497 10 (100) 

Enterococcus spp. 3 (42,8) 2 (28,5) 2 (28,5) 0,867 7 (100) 

MRCNS 1 (50,0) 1 (50,0) - 0,60 2 (100) 

CNS - 1 (50,0) 1 (50,0) 0,60 2 (100) 

Staphilococcus aureus 1 (16,6) 1 (16,6) 4 (66,6) 0,22 6 (100) 

Enterobacter spp. - 2 (50,0) 2 (50,0) 0,26 4 (100) 

Streptococcus spp. 1 (100,0) - - 0,36 1 (100) 

VRE - 1 (100,0) - 0,36 1 (100) 

Burkholderia cepacia - 1 (100,0) - 0,36 1 (100) 

Stenotrophomonas 

maltophilia 

1 (100,0) - - 0,36 1 (100) 
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Tablo 4.38. İdrar kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı 

Bakteri 

vaka sayısı  n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam 

n (%)  

Eschericia coli 8 (40,0) 7 (35,0) 5 (25,0) 0,62 20 (100) 

Klebsiella spp. 5 (25,0) 9 (45,0) 6 (30,0) 0,60 20 (100) 

Acinetobacter spp. 2 (100,0) - - 0,13 2 (100) 

Enterococcus spp. 2 (100,0) - - 0,13 2 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

- 1 (100,0) - 0,36 1 (100) 

 

       Dren kültüründe üreme saptanan hastalarda (n=22) en sık etken olarak 

Acinetobacter spp. (%81,5, n=18) saptandı. Dönemlere göre bakıldığında 1. ve 2. 

dönem Acinetobacter spp, 3. dönem ise Klebsiella spp en sık etken olarak görüldü 

(Tablo 4.39).  

 

Tablo 4.39. Dren kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı 

Bakteri 

Vaka sayısı n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam 

n (%)   

Eschericia coli 5 ( 55,5) 3 (33,3) 1 ( 11,2) 0,26 9 (100) 

Klebsiella spp. 2 (22,2) 5 (55,6) 2 (22,2) 0,32 9 (100) 

Acinetobacter spp. 12 (66,7) 6 (33,3) - 0,001 18 (100) 

Enterococcus spp. 1 (25,0) 2 (75,0) - 0,36 3 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 
1 (33,3) 1 (33,3) 1 (33,3) 1,0 3 (100) 

MRCNS 3 (75,0) - 1 (25,0) 0,17 4 (100) 

CNS 1 (100,0) - - 0,36 1 (100) 

Enterobakter spp. 1 (50,0) - 1 (50,0) 0,60 2 (100) 

VRE 1 (50,0) - 1 (50,0) 0,60 2 (100) 

Citrobacter spp. 1 (33,3) 2 (66,7) - 0,36 3 (100) 
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       Kateter kültüründe üreme saptanan hastalarda (n=19) en sık Acinetobacter spp 

(%26,3) ve MRCNS (Metisilin dirençli koagülaz negatif Staphilococcus) (%26,3) 

etken olarak saptandı. 1. dönem en sık Eschericia coli ve Streptococcus spp., 2. dönem 

Acinetobacter spp, 3. dönem MRCNS görüldü (Tablo 4.40). Dışkı kültüründe etken 

olarak 4 olguda VRE (Vankomisin dirençli Enterokok) ve 1 olguda Klebsiella spp. 

saptandı (Tablo 4.41). Balgam kültüründe ise en sık etkenin Acinetobacter spp. 

(%46,5) olduğu görüldü. 1. dönem Eschericia coli ve 2. dönem Acinetobacter spp en 

sık saptanan etkenlerdi (Tablo 4.42). 

 

Tablo 4.40. Kateter kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı 

Bakteri 

Vaka sayısı  n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam  

n (%) 

Eschericia coli 3 (75,0) 1 (25,0) - 0,17 4 (100) 

Klebsiella spp. - 2 (100,0) - 0,13  2 (100) 

Acinetobacter spp. 2 (40,0) 3 (60,0) - 0,24 5 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

1 (33,3) 2 (66,7) - 0,36 3 (100) 

Enterococcus spp. 1 (100,0) - - 0,36 1 (100) 

MRCNS 2 (40,0) 1 (20,0) 2 (40,0) 0,81 5 (100) 

CNS 1 (100,0) - - 0,36 1 (100) 

Streptococcus spp. 3 (100,0) - - 0,05 3 (100) 

 

Tablo 4.41 Dışkı kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı  

Bakteri 

Vaka sayısı n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam  

n (%) 

VRE - 4 (100,0) - 0,01 4 (100) 

Klebsiella spp. - 1 (100,0) - 0,36 1 (100) 
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Tablo 4.42. Balgam kültüründen izole edilen etkenlerin dağılımı 

Bakteri 

Vaka sayısı n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam  

n (%) 

Eschericia coli 4 (80,0) 1 (20,0) - 0,07 5 (100) 

Klebsiella spp. 3 (75,0) 1 (25,0) - 0,17 4 (100) 

Acinetobacter spp. 4 (57,1) 2 (28,6) 1 (14,3)  0,36 7 (100) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

1 (33,3) 1 (33,3) 1 (33,3) 1,0 3 (100) 

        

4.5.2.2. Viral enfeksiyonların değerlendirilmesi 

 

       Hastalar nakil sonrası viral etken olarak EBV ve CMV açısından 

değerlendirildiler. Nakil sonrası izlem sürecinde toplam 56 hastada (%33,5) viral 

enfeksiyon görüldü. Viral enfeksiyon saptanan hastaların %53,6’sında (n=30) CMV, 

%30,4’ünde (n=17) EBV, %16’sında (n=9) hem EBV hem de CMV viral etken olarak 

saptandı (Şekil 4.13).  

       Nakil sonrası saptanan viral etkenlerin dönemlere göre dağılımı Tablo 4.43’de 

gösterilmiştir. Buna göre EBV ve CMV görülme sıklığı en yüksek 2. dönemde 

görülmektedir. CMV enfeksiyonu 2. dönemden sonra istatistiksel olarak anlamlı 

derecede azalmaktadır (p=0,001).  

 

 

Şekil 4.13. Nakil sonrası viral enfeksiyon saptanan hastalarda CMV ve EBV 

görülme oranları 

53,6%

30,4%

16,0%

CMV

EBV

CMV+EBV
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Tablo 4.43. Nakil sonrası saptanan viral etkenlerin dönemlere göre dağılımı 

Viral etken 

n (%) 

1.dönem 

(0-1. ay) 

2.dönem 

(2-6. ay) 

3.dönem 

(>6. ay) 

p Toplam 

CMV 18 (46,1) 20 (51,2) 3 (7,6) 0,001 39 (100) 

EBV 5 (19,2) 12 (46,1) 10 (38,4) 0,225 26 (100) 

     

  4.5.2.3. Fungal enfeksiyonların değerlendirilmesi 

 

       Mantar enfeksiyonu tespit edilen 15 hastanın (%9,0) tümünde Candida spp. izole 

edildi. Birinci dönemde 8 vakada (%53,3) toplam 10, 2. dönemde 4 vakada (%26,6) 

toplam 5 ve 3. dönemde 3 vakada (%20) toplam 6 mantar enfeksiyonu saptandı. 

Mantar enfeksiyonu en sık kan dolaşımından izole edildi (Tablo 4.44 ). 

 

Tablo 4.44. Mantar enfeksiyonunun üreme saptanan bölgeye göre dağılımı 

Üreme saptanan yer Hasta sayısı  (n) Hasta yüzdesi (%) 

Kan dolaşımı 8 53,3 

Kateter 2 13,3 

Dren  4 26,6 

İdrar  5 33,3 

Toplam  15 100 

        

       4.6. Nakil Sonrası Enfeksiyon Gelişimini Etkileyen Durumların 

Değerlendirilmesi    

 

       4.6.1. Hastaların nakil öncesi özelliklerinin enfeksiyon gelişimine etkileri  

 

       Hastaların nakil öncesi özelliklerinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine olan 

etkisi her bir patojen türüne göre ayrı ayrı değerlendirildi. Tablo 4.45’de nakil yapılan 

hastaların cinsiyetinin enfeksiyon sıklığına ve bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon 

gelişimine olan etkisi gösterildi. Bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığı kız hastalarda 

daha yüksek saptandı (p=0,02). İki cinsiyet arasında enfeksiyon sıklığı, viral ve fungal 

enfeksiyon görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p> 

0.05).   
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Tablo 4.45. Cinsiyetin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

 Kız Erkek p 

Enfeksiyon sıklığı 

n (%)  54 (70,0)  58 (64,5) 0,436 

Bakteriyel enfeksiyon 

n (%) 50 (65,0) 43 (48,0) 0,026 

Viral enfeksiyon 

n (%) 23 (30,0) 33 (36,5) 0,354 

Fungal enfeksiyon 

n (%) 8 (10,5) 7 (7,8) 0,556 

 

            Karaciğer nakil hastalarının nakil sırasındaki yaşlarının nakil sonrası 

enfeksiyon gelişimine etkisi değerlendirildi (Tablo 4.46). Viral enfeksiyon saptanan 

hastaların nakil anındaki yaş ortalamaları istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

saptandı (p=0,001). Nakil anındaki yaşın enfeksiyon sıklığı, bakteriyel ve fungal 

enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.46. Nakil yaşının nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

  Nakil yaşı (ay)  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 
(+) 81,6 ±64,8 4,8-216 

 

0,211 

(-) 93,6 ±66,0 9,0-216 

Bakteriyel enfeksiyon 
(+) 84,0 ±66,0 4,8-216 

 

0,546 

(-) 86,4 ±63,6 4,8-216 

Viral enfeksiyon 
(+) 62,4 ±58,8 4,8-216 

 

0,001 

(-) 97,2 ±64,8 6,0-216 

Fungal enfeksiyon 
(+) 62,4 ±56,4 6,0-180 

 

0,166 

(-) 87,6 ±66,0 4,8-216 
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       Hastaların nakil anındaki yaşı 2 yaş altı ve 2 yaş üstü şeklinde gruplandırıldı. İki 

yaşın altında olan hastalarda viral enfeksiyon sıklığının daha yüksek olduğu görüldü 

(p=0,01). İki yaş grubu arasında enfeksiyon sıklığı, bakteriyel ve fungal enfeksiyon 

görülme sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Şekil 

4.14). 

 

Şekil 4.14. Nakil yaşının enfeksiyon gelişimine etkisi 

      

       Hastaların nakil öncesi boy ve ağırlıklarının nakil sonrası enfeksiyon gelişimine 

etkileri değerlendirildi. Tablo 4.47 ve Tablo 4.48’de hastaların ağırlık ve boy Z 

skorlarının, nakil sonrası enfeksiyon gelişimine olan etkileri gösterilmiştir. Hastaların 

ağırlık Z skorlarına bakıldığında enfeksiyon sıklığı ve üç grup etkenin gelişimi 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05).  

       Boy Z skorlarına bakıldığında ise bakteriyel enfeksiyon görülen hastaların boy Z 

skoru ortalamalarının istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu görüldü 

(p=0,03). Boy Z skorunun bunun dışındaki verilere istatistiksel olarak anlamlı etkisi 

olmadığı saptandı.  
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Tablo 4.47. Ağırlık Z skorunun nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

  Ağırlık Z skoru  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) -0,6 ±1,2 -3,5-2,1 
 

0,732 

(-) -0,7 ±1,1 -2,9-1,7 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) -0,7  ±1,2 -3,5-2,1 
 

0,371 

(-) -0,5 ±1,0 -2,9-1,7 

Viral enfeksiyon 

(+) -0,6 ±1,2 -3,4-2,1 
 

0,845 

(-) -0,6  ±1,1 -3,5-2,1 

Fungal enfeksiyon 

(+) -0,9 ±1,2 -3,1-1,3 
 

0,414 

(-) -0,6 ±1,1 -3,1-1,3 

 

Tablo 4.48. Boy Z skorunun nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

  Boy Z skoru  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) -0,9 ±1,8 -7,5-4,8 
 

0,639 

(-) -0,7  ±1,6 -4,8-2,3 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) -1,1 ±1,8 -7,5-4,8 
 

0,039 

(-) -0,5 ±1,5 -4,8-2,3 

Viral enfeksiyon 

(+) -0,8 ±1,7 -6,7-2,4 
 

0,897 

(-) -0,8  ±1,7 -7,5-4,8 

Fungal enfeksiyon 

(+) -1,2 ±1,5 -3,6-1,5 
 

0,353 

(-) -0,8  ±1,7 -7,5-4,8 
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       Boy ve ağırlık Z skorları düşük ve normal olan hastalar değerlendirildiğinde 

gruplar arasında enfeksiyon gelişimi açısından anlamlı fark yoktu (p>0,05) (Tablo 

4.49 ve Tablo 4.50). 

       Karaciğer nakil hastalarının primer tanılarının nakil sonrası enfeksiyon gelişimine 

etkisi değerlendirildi. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05) (Şekil 

4.15). En düşük enfeksiyon oranlarının toksik hepatit nedeni ile nakil yapılan 

hastalarda olduğu görüldü.  

 

Tablo 4.49. Hastaların ağırlık Z skoru gruplarının nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkisi 

n (%) 
Enfeksiyon 

sıklığı 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

Viral 

enfeksiyon 

Fungal 

enfeksiyon 

Düşük 

ağırlıklı 
15 (68,0) 15 (68,2) 9 (41,0)  3 (13,6)  

Normal  95 (66,5) 76 (53,8) 46 (32,0) 12 (8,5)  

Fazla 

ağırlıklı 
2 (100,0) 2 (100,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 

p 0,905 0,206 0,432 0,422 

   

Tablo 4.50. Hastaların boy Z skoru gruplarının nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkisi   

n (%) 
Enfeksiyon 

sıklığı 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

Viral 

enfeksiyon 

Fungal 

enfeksiyon 

Kronik 

malnütrisyonlu 

 

26 (72,0) 

 

25 (70,0) 

 

14 (40,0) 

 

5 (14,0)  

 

Normal  86 (65,6) 68 (52,0) 42 (32,0) 10 (7,6) 

p 
 

0,45 

 

0,06 

 

0,44 

 

0,32 
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Şekil 4.15. Nakil hastalarının primer tanılarının enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

       Karaciğer nakil hastalarının primer tanıları kolestatik, non kolestatik ve 

metabolik, non metabolik olarak gruplandırıldı. Bu grupların nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkileri değerlendirildi. Kolestatik karaciğer hastalığı nedeni ile nakil 

yapılan hastalarda viral enfeksiyon ve fungal enfeksiyon görülme oranı istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p<0,05). Tablo 4.51’de bu grupların 

enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon gelişimi üzerine etkileri 

gösterildi. 

 

Tablo 4.51. Kolestatik ve metabolik hastalıkların nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkisi 

n (%) Kolestatik Non-

kolestatik 

p Metabolik Non-

metabolik 

p 

Enfeksiyon 

sıklığı 24 (75,0) 88 (65,0) 0,288 19 (70,0) 93 (66,4) 0,690 

Bakteriyel 

enfeksiyon 
22 (69,0) 71 (52,5) 0,098 15 (55,5) 78 (55,5) 0,988 

Viral 

enfeksiyon 
16 (50,0) 40 (30,0) 0,028 10 (37,0) 46 (33,0) 0,674 

Fungal 

enfeksiyon 
7 (21,9) 8 (5,9) 0,010 1 (3,7) 14 (10,0) 0,470 
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       Karaciğer nakil hastaları donör tipine göre canlı ve kadavra olarak gruplandırıldı. 

Kadavradan nakil yapılan hastalarda fungal enfeksiyon görülme sıklığı istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,041). Bu hastalarda enfeksiyon sıklığı, 

bakteriyel ve viral enfeksiyon görülme sıklığı açısından fark yoktu.  Canlıdan nakil 

yapılmasının enfeksiyon gelişimine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

(p>0,05) (Tablo 4.52).  

       Kronik karaciğer yetmezliği olup elektif şartlarda veya akut fulminan hepatit 

nedeni ile başvurup acil şartlarda nakle alınmasına göre hastalar acil ve elektif olarak 

2 grupta incelendi. Acil veya elektif şartlarda nakil yapılmasının enfeksiyon gelişimine 

etkisi saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.53) 

 

Tablo 4.52. Donör tipinin enfeksiyon gelişimine etkisi 

 
Canlı  Kadavra  p 

Enfeksiyon sıklığı 

n (%) 

 

81 (68,5) 

 

31 (63,5) 
 

0,501 

Bakteriyel enfeksiyon 

n (%) 

 

66 (56) 

 

27 (55) 
 

0,922 

Viral enfeksiyon 

n (%) 

 

43 (36,5) 

 

13 (26,5) 
 

0,217 

Fungal enfeksiyon 

n (%) 

 

7 (6,0) 

 

8 (16,5) 
 

0,041 

 

Tablo 4.53. Nakil aciliyetinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

n (%) 
Enfeksiyon 

sıklığı 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

Viral 

enfeksiyon 

Fungal 

enfeksiyon 

Acil 58 (66,0) 44 (50,0) 30 (34,0) 6 (7,0) 

Elektif 54 (68,0) 49 (62,0) 26 (33,0) 9 (11,5) 

p 0,737 0,118 0,872 0,302 
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       Hastaların nakle alınmadan önceki bilinç durumu ve asit varlığının enfeksiyon 

gelişimine etkisi değerlendirildi. Nakil öncesi asit varlığının enfeksiyon sıklığı ve 

bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığını istatistiksel olarak anlamlı derecede artırdığı 

saptandı (p<0,05). Bunun dışında viral ve fungal enfeksiyon gelişimine etkisi olmadığı 

görüldü (p>0.05).  

       Bilinç durumuna bakıldığında nakil öncesi ensefalopati saptanmasının enfeksiyon 

gelişimine etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). Nakil öncesi bilinç 

durumu ve asit varlığının enfeksiyon gelişimine etkisi Tablo 4.54’de gösterilmiştir.  

 

Tablo 4.54. Asit ve bilinç durumunun nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi  

 
Nakil öncesi asit 

 

p 

Nakil öncesi ensefalopati  

p 
(+) (-) (+) (-) 

Enfeksiyon 

sıklığı 

n (%) 

 

61 (76,0) 

 

51 (58,5) 

 

0,01 

 

52 (72,0) 

 

60 (63,0) 

 

0,21 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

n (%) 

 

52 (65,0) 

 

41 (47,0) 

 

0,02 

 

40 (56,0) 

 

53 (56,0) 

 

0,97 

Viral 

enfeksiyon 

n (%) 

 

28 (35,0) 

 

28 (32,0) 

 

0,70 

 

26 (36,0) 

 

30 (31,5) 

 

0,53 

Fungal 

enfeksiyon 

n (%) 

 

8 (10,0) 

 

7 (8,0) 

 

0,65 

 

6 (8,3) 

 

9 (9,5) 

 

0,79 

 

       Nakle alınmadan önce bilinç durumu bozulan hastaların ensefalopati evreleri 1-4 

arasında derecelendirilerek her bir evrenin enfeksiyon gelişimine etkisi araştırıldı. 

Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.55). 
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Tablo 4.55. Ensefalopati evrelerinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

 
Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 p 

Enfeksiyon sıklığı 

n (%) 

 

4  (80,0) 

 

10 (77,0) 
 

30 (73,2) 

 

8 (61,5) 
 

0,357 

 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

n (%) 

 

4 (80,0) 

 

 

8 (61,5) 

 

23 (56,1) 

 

5 (38,5) 
 

0,103 

Viral enfeksiyon 

n (%) 

 

2 (40,0) 

 

6 (46,0) 

 

15 (36,0) 

 

3 (23,0) 
 

0,294 

Fungal 

enfeksiyon 

n (%) 

 

0 (0,0) 

 

3 (23,0) 

 

 

2 (5,0) 

 

 

1 (7,7) 
 

0,530 

 

       Hastalar kardiyak patoloji açısından nakil öncesi EKO ile değerlendirildi. 

Kardiyak patoloji varlığının enfeksiyon gelişimine etkisi araştırıldı. Kardiyak patoloji 

saptanan hastalarda fungal enfeksiyon sıklığının arttığı görüldü (p=0,013) (Tablo 

4.56). 

 

Tablo 4.56. Kardiyak patoloji varlığının nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

 
Nakil öncesi EKO  

p 
Normal  Kardiyak patoloji (+) 

Enfeksiyon sıklığı 

n (%) 
45 (66,2) 23 (69,7) 0,723 

Bakteriyel enfeksiyon 

n (%) 
37 (54,5) 23 (69,5) 0,142 

Viral enfeksiyon 

n (%) 
20 (29,5) 13 (39,5) 0,316 

Fungal enfeksiyon 

n (%) 
3 (4,5) 7 (21,2) 0,013 
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       Kardiyak patoloji olarak HPS’nin enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal 

enfeksiyon gelişimine etkisi değerlendirildi. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

saptanmadı (p>0,05). Kardiyak patoloji olarak konjenital kalp hastalığı saptanan 

hastalarda fungal enfeksiyon sıklığının arttığı görüldü (p=0,017) (Tablo 4.57 ve Şekil 

4.16) 

 

Tablo 4.57. Kardiyak patolojilerin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi  

 HPS  

p 

KKH 
 

 p 
(+) (-) (+) (-) 

Enfeksiyon 

sıklığı 

n (%) 

 

6 (85,7) 

 

106 (66,3) 

 

0,419 

 

17 (65,5) 

 

51 (68,0) 

 

0,806 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

n (%) 

 

6 (85,7) 

 

87 (54,5) 

 

0,235 

 

17 (65,5) 

 

43 (57,5) 

 

0,471 

Viral 

enfeksiyon 

n (%) 

 

1 (14,3) 

 

55 (34,5) 

 

0,423 

 

12 (46,0) 

 

21 (28,0) 

 

0,08 

Fungal 

enfeksiyon 

n (%) 

 

1 (14,3) 

 

14 (8,8) 

 

0,526 

 

6 (23,0) 

 

4 (5,3) 

 

0,017 

 

Şekil 4.16. Nakil öncesi kardiyak patolojilerin enfeksiyon gelişimine etkisi 
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       Tüm hastaların nakil sırasındaki Child-Pugh ve PELD/MELD skorunun 

enfeksiyon sıklığı ve bakteriyel, viral, fungal enfeksiyon gelişimine etkisi 

değerlendirildi. Child Pugh ve PELD/MELD skoru yüksek olan hastalarda enfeksiyon 

görülme oranının istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı görüldü (p<0,05) (Tablo 

4.58). Viral enfeksiyon saptanan hastaların PELD/MELD skoru daha yüksek saptandı 

(p=0,04) (Tablo 4.59). 

 

Tablo 4.58. Child-Pugh skorunun nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

  Child Pugh skoru  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) 10,8 ±2,2 5-15  

0,006 
(-) 9,8  ±2,4 5-15 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) 10,8 ±2,1 5-15  
0,114 

(-) 10,0  ±2,6 5-14 

Viral enfeksiyon 

(+) 11,0  ±2,1 5-15  
0,07 

 (-) 10,0  ±2,4 5-15 

Fungal enfeksiyon 

(+) 10,6 ±2,2 6-14  
0,858 

 (-) 10,5  ±2,0 5-15 

 

Tablo 4.59. PELD/MELD skorunun nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

  PELD/MELD skoru  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) 
 

26,7 ±13,1 -8-48  
0,02 

(-) 
 

21,6 ±14,7 -9-51 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) 
 

26,7  ±13,0 -7-51  
0,06 

(-) 
 

22,8 ±14,5 -9-48 

Viral enfeksiyon 

(+) 
 

28,0 ±12,5 -9-49  
0,04 

 (-) 
 

23,4 ±14,0 -8-51 

Fungal enfeksiyon 

(+) 
 

24,8 ±15,4 -6-49  
0,978 

(-) 
 

25,0 ±13,7 -9-51 
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       Child Pugh skorunun enfeksiyon gelişimine etkisi Child Class A, B ve C şeklinde 

sınıflandırılarak Tablo 4.60’da değerlendirildi. Child Class derecesi yükseldikçe 

enfeksiyon sıklığının istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı görüldü (p=0,038). 

 

Tablo 4.60. Child Pugh sınıflamasının enfeksiyon gelişimine etkisi 

n (%) 
Enfeksiyon 

sıklığı 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

Viral 

enfeksiyon 

Fungal 

enfeksiyon 

Class A 9 (47,4) 7 (37,0) 3 (16,0) 1 (5,3) 

Class B 15 (62,5) 13 (54,0) 8 (33,0) 2 (8,3) 

Class C 88 (71,0) 73 (59,0) 45 (36,0) 12 (9,7) 

p 0,038 0,085 0,102 0,533 

 

       Hastaların nakil öncesi hastanede yatış süresinin enfeksiyon gelişimine etkisi 

değerlendirildi. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05) (Tablo 4.61) 

       

Tablo 4.61. Nakil öncesi hastanede yatış süresinin enfeksiyon gelişimine etkisi  

  Nakil öncesi hastanede yatış süresi 

(gün) 

 

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) 6,9 ±11,8  0-103 
0,90 

(-) 6,7 ±9,1 0-41 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) 7,0 ±12,4  0-103 
0,85 

(-) 6,7 ±9,0 0-41 

Viral enfeksiyon 

(+) 8,1 ±15,0 0-103 
0,28 

(-) 6,2 ±8,3 0-41 

Fungal enfeksiyon 

(+) 5,7 ±8,4 0-34 
0,67 

(-) 7,0 ±11,2 0-103 
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       Çalışmamızda hastaların nakil öncesi EBV ve CMV açısından serolojik 

değerlendirmelerinin nakil sonrası viral enfeksiyon gelişimine etkisi EBV ve CMV 

için ayrı ayrı incelendi. Tablo 4.62’ de bu ilişki belirtilmiştir. Sonuçlar istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.62. Nakil öncesi EBV ve CMV serolojisinin nakil sonrası viral enfeksiyon 

gelişimine etkisi 

 

Nakil öncesi seroloji 
Nakil sonrası CMV enfeksiyonu  

 

p (+) (-) 

CMV seronegatif  n (%) 1 (25,0) 3 (75,0)  

0,868 

CMV seropozitif  n (%) 28 (21,5) 102 (78,5) 

 Nakil sonrası EBV enfeksiyonu  

p 
(+) (-) 

EBV seronegatif  n (%) 1 (6,0) 15 (94,0)  

0,684 

EBV seropozitif  n (%) 11 (14,5) 65 (85,5) 

 

       Nakil öncesi kan kültüründeki üremelerin enfeksiyon gelişimine etkisi 

değerlendirildi. Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05). Tablo 

4.63’da nakil öncesi kan kültüründeki üremelerin enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral 

ve fungal enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi gösterildi.             

 

Tablo 4.63. Nakil öncesi kan kültüründeki üremelerin nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkisi 

Nakil öncesi 

kan kültürü 

Enfeksiyon 

sıklığı  

n (%) 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

n (%) 

Viral 

enfeksiyon 

n (%) 

Fungal 

enfeksiyon 

n (%) 

Üreme (+)  (n=7) 3 (43,0) 3 (43,0) 1 (14,5) 1 (14,3) 

Üreme (-)  (n=160) 109 (68,0) 90 (56,5) 55 (34,5) 14 (8,8) 

p 0,220 0,701 0,426 0,489 

        

 



90 

 

       4.6.2. Hastaların nakil sonrası özelliklerinin enfeksiyon gelişimine etkisi           

 

        Hastaların nakil sonrası özelliklerinin enfeksiyon gelişimi üzerine olan etkileri 

her bir patojen türüne göre ayrı ayrı değerlendirildi. Nakil operasyonu sonrası batının 

bogota bag ile geçici kapatılmasının nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

değerlendirildi (Tablo 4.64). Sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05).  

 

Tablo 4.64. Bogota bagın nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

n (%) 
Enfeksiyon 

sıklığı 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

Viral 

enfeksiyon 

Fungal 

enfeksiyon 

Bogota bag (+) 48 (70,5) 37 (54,4) 25 (36,8) 7 (10,3) 

Bogota bag (-) 64 (64,5) 56 (56,6) 31 (31,3) 8 (8,1) 

p 0,422 0,783 0,463 0,623 

 

        Nakil sonrası tüm hastalar yoğun bakım ünitesine alındı. Yoğun bakım ünitesinde 

kalma sürelerinin enfeksiyon gelişimine olan etkileri değerlendirildi. Yoğun bakım 

ünitesinde yatış süresi uzadıkça enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal 

enfeksiyon görülme sıklığını istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı görüldü 

(p<0.05) (Tablo 4.65). 

       Yoğun bakım ünitesindeki takibin ardından hastalar servise alındılar. Hastalar 

klinik durumlarına göre değişen sürelerde serviste izlendiler. Çalışmamızda servis 

takip süresinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi araştırıldı. Serviste yatış 

süresinin uzamasının enfeksiyon sıklığı, bakteriyel ve viral enfeksiyon görülme 

sıklığını istatistiksel olarak anlamlı derecede arttırdığı görüldü (p<0.05). Mantar 

enfeksiyonu görülme sıklığına nakil sonrası serviste yatış süresinin istatiksel olarak 

anlamlı bir etkisi saptanmadı (Tablo 4.66). 
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Tablo 4.65. Nakil sonrası YBÜ ‘de yatış süresinin enfeksiyon gelişimine etkisi 

  
YBÜ yatış süresi (gün)  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) 18,5  ± 27,0 2-173  

<0,001 
(-) 8,0  ± 6,0 2–35 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) 20,0  ± 29,0 3–173  

<0,001 

(-) 9,0  ± 7,0 2–36 

Viral enfeksiyon 

(+) 20,8  ±30,2 2-169  

0,03 

(-) 12,2  ±18,0 2–173 

Fungal enfeksiyon 

(+) 26,5  ±30,0 5–128  

0,001 

(-) 14,0  ± 22,0 2-173 

 

 

Tablo 4.66. Nakil sonrası serviste yatış süresinin enfeksiyon gelişimine etkisi 

  
Serviste yatış süresi (gün)  

 

p Ortalama  Standard 

sapma 

Aralık  

Tüm enfeksiyonlar 

(+) 24,3  ±20,0 0-81  

0,02 

(-) 14,2  ±11,0 0-52 

Bakteriyel enfeksiyon 

(+) 25,0  ± 20,6 0-81  

0,005 

(-) 16,1  ±13,3 0-62 

Viral enfeksiyon 

(+) 25,8  ± 20,0 0-80  

0,02 

(-) 18,6  ± 16,8 0-81 

Fungal enfeksiyon 

(+) 28,0  ± 22,4 0-80  

0,16 

(-) 28,0  ± 22,4 0-81 
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        Nakil sonrası tüm hastalara immunsüpresan tedavi başlandı. Hastalar aldıkları 

immünsüpresif ajanın sayısına göre çoklu ve tekli immünsüpresif tedavi alanlar, 

aldıkları immünsüpresif ajana göre takrolimus ve siklosporin alanlar şeklinde 

gruplandırıldı. Bu gruplar arasında enfeksiyon gelişimi açısından fark olup olmadığı 

incelendi. Siklosporin alan grupta fungal enfeksiyon görülme sıklığı istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,01). Enfeksiyon sıklığı, bakteriyel ve viral 

enfeksiyon görülme oranlarının siklosporin alan grupta daha yüksek olduğu görüldü. 

Ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Şekil 4.17)  

 

Şekil 4.17. İmmünsüpresif tedavinin enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

       Hastaların aldığı immünsüpresif ilaç sayısının enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi 

incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı görüldü (p>0.05).  

       Bazı hastaların almakta olduğu immünsüpresif tedavi nakil sonrası izlem 

sürecinde değiştirildi. İmmünsüpresif tedavide yapılan değişikliğin enfeksiyon 

gelişimine etkisi değerlendirildi. İmmünsüpresif tedavide değişiklik yapılan hastalarda 

enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, viral ve fungal enfeksiyon görülme sıklığının 

istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı saptandı (p<0,05). İmmünsüpresif ilaç 

sayısı ve tedavide değişikliğin enfeksiyon gelişimine etkisi Tablo 4.67’de 

gösterilmiştir. 
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Tablo 4.67. İmmünsüpresif ilaç sayısı ve tedavide değişikliğin enfeksiyon 

gelişimine etkisi 
 

 

n (%) 

İmmünsüpresif ilaç  

p 

Tedavide değişiklik  

p Tekli Çoklu (+) (-) 

Enfeksiyon 

sıklığı 23 (67,6) 87 (67,4) 0,982 43 (87,8) 69 (58,5) <0,001 

Bakteriyel 

enfeksiyon 19 (56,0) 72 (56,0) 0,994 36 (74,0) 57 (48,0) 0,003 

Viral 

enfeksiyon 10 (29,5) 46 (35,7) 0,495 25 (51,0) 31 (26,0) 0,002 

Fungal 

enfeksiyon 3 (8,8) 12 (9,3) 0,932 8 (16,0) 7 (6,0) 0,03 

        

       Nakil sonrası izlem sürecinde cerrahi komplikasyon gelişiminin, cerrahi 

komplikasyon sayısının ve bu komplikasyonların her birinin enfeksiyon gelişimine 

etkisi olup olmadığı değerlendirildi. Cerrahi komplikasyon gelişen hastalarda 

enfeksiyon görülme sıklığı açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0.05) (Tablo 4.68).  

       Cerrahi komplikasyon sayısının enfeksiyon gelişimine etkisine bakıldığında 

komplikasyon sayısı arttıkça enfeksiyon sıklığı ve üç grup etkenin görülme oranlarının 

arttığı görüldü. Ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 

4.69). 

 

Tablo 4.68. Cerrahi komplikasyon gelişiminin enfeksiyon gelişimine etkisi 

Cerrahi komplikasyon 
Enfeksiyon 

sıklığı  

n (%) 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

n (%) 

Viral 

enfeksiyon 

n (%) 

Fungal 

enfeksiyon 

n (%) 

Saptanan (n=63) 47 (74,5) 39 (62,0) 26 (41,0) 8 (12,7) 

Saptanmayan (n=104) 65 (62,5) 54 (52,0) 30 (29,0) 7 (6,7) 

p 0,10 0,20 0,09 0,19 
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Tablo 4.69. Cerrahi komplikasyon sayısının enfeksiyon gelişimine etkisi 

             Cerrahi komplikasyon sayısı 

0 1 2 p 

Enfeksiyon sıklığı 
n (%) 65 (62,5) 39 (73,5) 8 (80,0) 0,09 

Bakteriyel enfeksiyon 
n (%) 54 (52,0) 31 (58,5) 8 (80,0) 0,12 

Viral enfeksiyon 
n (%) 30 (29,0) 20 (37,5) 6 (60,0) 0,06 

Fungal enfeksiyon 
n (%) 7 (6,7) 7 (13,0) 1 (10,0)  0,22 

 

       Her bir cerrahi komplikasyonun enfeksiyon gelişimine etkisi değerlendirildi. 

Safra kaçağı görülen hastalarda enfeksiyon sıklığı ve bakteriyel enfeksiyon görülme 

sıklığı, intestinal perforasyon görülen hastalarda ise viral enfeksiyon görülme 

sıklığının istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı saptandı (p<0,05). Abdominal 

kompartman sendromu görülen bir hastada herhangi bir enfeksiyon görülmedi. Diğer 

cerrahi komplikasyonların enfeksiyon gelişimine etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p>0,05) (Şekil 4.18 ve Tablo 4.70). 

 

Şekil 4.18. Cerrahi komplikasyonların enfeksiyon gelişimine etkisi 
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Tablo 4.70. Cerrahi komplikasyonların enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

Cerrahi 

komplikasyon 

Enfeksiyon  

sıklığı  

n (%) 

 

p 

Bakteriyel  

enfeksiyon 

n (%) 

 

p 

Viral 

enfeksiyon 

n (%) 

 

p 

Fungal 

enfeksiyon  

n (%) 

 

p 

 

Hepatik arter 

trombozu 

 

5 (45,5) 
 

0,18 

 

5 (45,5) 
 

0,54 

 

3 (27,3) 
 

0,75 

 

2 (18,0) 
 

0,25 

 

İntraabdominal 

kanama 

 

19 (79,0) 
 

0,17 

 

14 (18,5) 

 

 

0,77 

 

11 (46,0) 
 

0,16 

 

4 (16,7) 
 

0,23 

 

Portal ven 

trombozu 

 

6 (75,0) 
 

0,90 

 

5 (62,5) 
 

0,90 

 

4 (50,0) 
 

0,44 

 

0 (0,0) 
 

1,0 

 

Safra kaçağı 

 

14 (93,3) 
 

0,02 

 

13 (86,7) 
 

0,01 

 

5 (33,0) 
 

0,98 

 

1 (6,7) 
 

1,0 

 

İntestinal 

Perforasyon 

 

11 (78,5) 
 

0,39 

 

10 (71,5) 
 

0,21 

 

9 (64,3) 
 

0,017 

 

2 (14,3) 
 

0,36 

 

       Cerrahi komplikasyonlar vasküler ve biliyer komplikasyonlar şeklinde iki grupta 

incelendi. Bu grupların enfeksiyon gelişimine etkisi değerlendirildi. Biliyer 

komplikasyonların enfeksiyon sıklığı ve bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığını 

artırdığı (p<0,05) saptandı. Viral ve fungal enfeksiyon gelişimine etkisi olmadığı 

görüldü (p>0,05). Vasküler komplikasyonların enfeksiyon gelişimine etkisi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.71). 

 

Tablo 4.71. Vasküler ve biliyer komplikasyonların enfeksiyon gelişimine etkisi 

n (%) 
Vasküler  p Biliyer  

 

p 

(+) (-) (+) (-) 

Enfeksiyon 

sıklığı  27 (67,5) 85 (67,0) 0,94 14 (93,3) 98 (64,5) 0,02 

Bakteriyel 

enfeksiyon 21 (52,5) 72 (56,7) 0,64 13 (86,7) 80 (52,6) 0,01 

Viral 

enfeksiyon 16 (40,0) 40 (31,5) 0,32 5 (33,3) 51 (33,6) 0,98 

Fungal 

enfeksiyon  5 (12,5) 10 (7,9) 0,35 1(6,7) 14 (9,2) 1,0 
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       Nakil sonrası takip sürecinde herhangi bir nedenle batının tekrar açılmasını 

gerektiren cerrahi operasyon geçiren hastalarda bu durumun enfeksiyon gelişimine 

etkisi değerlendirildi. Relaparotomi yapılan hastalarda enfeksiyon sıklığı ve viral 

enfeksiyon görülme sıklığının arttığı görüldü (p<0,05).       

       İntestinal perforasyon gelişen hastaların bir kısmına ostomi açıldı. Ostominin 

enfeksiyon gelişimine etkisi incelendi. Ostomisi olan hastalarda viral enfeksiyon 

görülme sıklığının arttığı görüldü (p=0,01). Bunun dışında diğer enfeksiyonlarla 

ilişkisi anlamlı bulunmadı (Tablo 4.72) 

 

Tablo 4.72. Relaparotomi ve ostomi açılmasının enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

n (%) 

Ostomi  

p 

Relaparotomi   
p (+) (-) (+) (-) 

Enfeksiyon 

sıklığı 

 

11 (84,6) 

 

101 (65,6) 
 

0,22 

 

62 (78,5) 

 

50 (56,8) 
 

0,003 

Bakteriyel 

enfeksiyon 

 

10 (77,0) 

 

84 (54,0) 
 

0,10 

 

49 (62,0) 

 

44 (50,0) 
 

0,11 

Viral 

enfeksiyon 

 

9 (69,0) 

 

47 (30,5) 
 

0,01 

 

33 (41,8) 

 

23 (26,1) 
 

0,03 

Fungal 

enfeksiyon 

 

3 (23,1) 

 

12 (7,8) 
 

0,09 

 

10 (12,7) 

 

5 (5,7) 
 

0,11 

      

       Hastaların geçirdiği cerrahi operasyon sayısının enfeksiyon gelişimine etkisi 

değerlendirildi. Cerrahi operasyon sayısındaki artışın enfeksiyon sıklığı, bakteriyel, 

viral ve fungal enfeksiyon görülme oranlarını istatistiksel olarak anlamlı derecede 

artırdığı saptandı (p<0,05) (Şekil 4.19). 

       Nakil sonrası izlem sürecinde bazı hastaların tekrar nakil ihtiyacı oldu. 

Retransplantasyonun enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi incelendi (Tablo 4.73).  Tekrar 

nakil yapılan hastalarda bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığı istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,047). 
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Şekil 4.19. Relaparotomi sayısının enfeksiyon gelişimine etkisi 

 

Tablo 4.73. Retransplantasyonun enfeksiyon gelişimine etkisi 

 
n (%) 

Retransplantasyon  

p (+) (-) 

Enfeksiyon sıklığı 12 (80,0) 100 (66,0) 0,390 

Bakteriyel enfeksiyon  12 (80,0) 81 (53,3) 0,047 

Viral enfeksiyon 7 (46,5) 49 (32,0) 0,259 

Fungal enfeksiyon 3 (20,0) 12 (8,0) 0,138 

 

       Nakil sonrası izlem sürecinde CMV enfeksiyonu görülmesinin bakteriyel ve 

fungal enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi incelendi (Tablo 4.74). Seroloji kanıtlı CMV 

enfeksiyonu saptanan hastaların %20,5’inde (n=8), CMV enfeksiyonu saptanmayan 

hastaların %5,5’inde (n=7) fungal enfeksiyon görüldü. CMV enfeksiyonu fungal 

enfeksiyon görülme sıklığını artırırken (p=0,004), bakteriyel enfeksiyon gelişimine 

etkisi istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı (p=0,16). 
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Tablo 4.74. CMV enfeksiyonunun bakteriyel ve fungal enfeksiyon gelişimine 

etkisi 

 

n (%) 

Bakteriyel enfeksiyon  

p 

Fungal enfeksiyon  

p (+) (-) (+) (-) 

CMV PCR (+) 26 (66,7) 13 (33,3) 
0,115     

8 (20,5) 31 (79,5) 
0,008 

CMV PCR (-) 67 (52,3) 61 (47,7) 7 (5,5) 121 (94,5) 

 

       4.6.3. Nakil öncesi ve nakil sonrası enfeksiyon riskini artıran faktörlerin 

lojistik regresyon analizi  

 

       Nakil öncesi faktörlerden asit varlığı, PELD/MELD skoru ve Child skorunun, 

nakil sonrası faktörlerden ise safra kaçağı, relaparotomi sayısı, immünsüpresif 

tedavide değişiklik, nakil sonrası serviste ve yoğun bakımda kalış süresinin enfeksiyon 

sıklığını artırdığı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştu (p<0,05). Bu faktörlerden 

immünsüpresif tedavide değişikliğin enfeksiyon sıklığını 5,3 kat artırdığı saptandı 

(OR=5,351, p=0,001) (Tablo 4.75).  

       Bakteriyel enfeksiyon riskini artıran nakil öncesi faktörler; boy Z skoru, asit 

varlığı ve kız cinsiyet, nakil sonrası faktörler; retransplantasyon, safra kaçağı, 

relaparotomi sayısı, immünsüpresif tedavide değişiklik, nakil sonrası serviste ve yoğun 

bakımda kalış süresi olarak bulunmuştu (p<0,05). Bakteriyel enfeksiyon riskinin 

retransplantasyon yapılan hastalarda 4,2 kat (p=0,040), immünsüpresif tedavide 

değişiklik yapılan hastalarda ise 2,5 kat (p=0,021) arttığı saptandı (Tablo 4.75). 

       Nakil öncesi faktörlerden nakil yaşı, PELD/MELD skoru ve kolestatik KC 

hastalığının, nakil sonrası faktörlerden ise intestinal perforasyon gelişimi, 

relaparotomi sayısı, nakil sonrası serviste ve yoğun bakımda kalış süresinin viral 

enfeksiyon riskini artırdığı bulunmuştu (p<0,05). Viral enfeksiyon sıklığının 

relaparotomi sayısı 2’den fazla olan hastalarda 10 kat (p=0,002), immünsüpresif 

tedavide değişiklik yapılan hastalarda ise 2,5 kat (p=0,019) arttığı saptandı (Tablo 

4.75).  
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       Fungal enfeksiyon riskini artıran nakil öncesi ve nakil sonrası faktörler; konjenital 

kalp hastalığı olması, kolestatik KC yetmezliği, kadaverik KC nakli yapılması, nakil 

sonrası CMV enfeksiyonu saptanması, relaparotomi sayısı, immünsüpresif tedavi 

olarak siklosporin kullanımı ve nakil sonrası yoğun bakımda kalış süresinin uzaması 

olarak saptanmıştı (p<0,05). Nakil sonrası CMV enfeksiyonu saptanan hastalarda 

fungal enfeksiyon riskinin 5,6 kat arttığı görüldü (OR=5,6, p=0,035) (Tablo 4.75). 

 

Tablo 4.75. Enfeksiyon gelişimine etki eden faktörlerin lojistik regresyon analizi 

Risk faktörleri OR 95% Güven aralığı p 

Enfeksiyon sıklığı     

   İmmünsüpresif tedavide değişiklik 5,351 1,942-14,748 0,001 

Bakteriyel enfeksiyon    

   İmmünsüpresif tedavide değişiklik 2,561 1,150-5,703 0,021 

   Retransplantasyon 4,298 1,071-17,257 0,040 

Viral enfeksiyon  
   

   İmmünsüpresif tedavide değişiklik 2,539 1,167-5,521 0,019 

   Relaparotomi sayısı >2 10,125 2,361-43,420 0,002 

Fungal enfeksiyon 
   

   Post op CMV enfeksiyonu 5,618 1,133-27,867 0,035 
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5.  TARTIŞMA 

 

       Solit organ nakli cerrahi teknikteki gelişmeler, yeni immünsüpresan tedavi 

modalitelerinin kullanıma girmesi ve yeni antimikrobiyal ilaçların bulunmasıyla son 

çeyrek yüzyılda büyük aşamalar kaydetmiş ve daha sık uygulanır hale gelmiştir. Nakil 

sonrası sağ kalımın % 80-90’lara ulaşmasıyla beraber karaciğer nakli, 1983’te FDA 

tarafından klinik uygulanabilir bir tedavi yöntemi olarak kabul edilmiştir (5). 

Karaciğer naklinde amaç hastada birincil hastalığına bağlı mortaliteyi azaltmakla 

beraber nakil sonrası yaşam kalitesini en iyiye çıkarmaktır. Cerrahi teknik, nakil 

sonrası bakım, immünsüpresif tedavi ve enfeksiyonların önlenmesi gibi konularda 

kaydedilen ilerlemelere rağmen, karaciğer nakli sonrası enfeksiyonlar hala morbidite 

ve mortalitenin en önemli nedenlerinden biridir (6).  

       En sık görülen ve en önemli sorunlardan biri olan enfeksiyöz komplikasyonların 

önlenmesi, tanı ve tedavisi karaciğer nakli sonrası yaşam kalitesi ve süresinin 

arttırılması açısından önemlidir. Nakil endikasyonunu oluşturan primer hastalıklar da 

enfeksiyon riski ile ilişkili olabilirler. Palyatif cerrahi gerektiren ve karaciğer naklinin 

tekniğini zorlaştıran hastalıklar, nakil sonrası görülen enfeksiyonların riskini 

artırabilmektedir (82).       

       Çalışmamızdaki hastalarda nakil endikasyonlarına baktığımızda %40,1 (n=67) 

olguda spesifik bir tanı konulamadığı görüldü. Hastaların %16,2’sinde (n=27) neden 

kolestatik karaciğer hastalığı, %15,6’sında (n=26) ise metabolik hastalıktı. Kolestatik 

karaciğer hastalıkları grubu içerisinde ise en sık biliyer atrezi (%10,8), metabolik 

karaciğer hastalıkları grubu içerisinde ise en sık Wilson hastalığı (%12) görüldü.  

       Mc Diarmid ve arkadaşlarının 2004 yılında yayınlanan çalışmasında ekstrahepatik 

biliyer atrezi (%55) en sık rastlanan endikasyon olarak bildirilmiştir (223). Venick ve 

arkadaşlarının 2010 yılında 186 infant karaciğer nakilli hastada yaptıkları çalışmada 

da kolestatik karaciğer hastalıkları (%60) en sık rastlanan primer karaciğer hastalığı 

olarak saptanmıştır (224). Ülkemizde ise Ege Üniversitesi Organ Nakil Merkezi’nde 

çocuk karaciğer nakillerinin % 40’nı kolestatik karaciğer hastalıkları (11), Başkent 

Üniversitesi’nde ise % 25’ini biliyer atrezili hastalar oluşturmaktaydı (225). 
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       Bizim çalışmamızda da spesifik tanı alan hastalar değerlendirildiğinde diğer 

çalışmalara benzer şekilde kolestatik karaciğer hastalıkları (%27) en sık neden olarak 

saptanmıştır. 

       Çalışmaya alınan olguların %54’ü erkek, %46’sı kız hastaydı. Hastalarımızın 

nakil yaşı 85,2 ± 64,8  (medyan 66, aralık 5-216) ay olarak saptandı. PELD/MELD 

skor ortalaması 25,0 ± 13,8’di. Hastalar Child Pugh skor sınıflamasına göre 

gruplandırıldığında; %11,5’inin (n=19) Class A, %14,5’inin (n=24) Class B ve 

%74,0’ünün (n=124) Class C olduğu görüldü. Haseli ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada bizim çalışmamıza benzer şekilde olguların %58,4’ü erkek, %41,6’sı kız 

hastaydı. Yaş ortalamaları 102 ± 68,4, PELD/MELD skor ortalamaları ise 20,3 ± 8,9 

olarak saptanmıştır. Child Pugh skor sınıflamasına göre %22,6’sının Class A, 

%48,4’ünün Class B ve %29’unun Class C olduğu görülmüştür (226). Bu çalışmada 

PELD/MELD skor ortalaması daha düşük bulunmuş aynı zamanda. bizim 

çalışmamızdan farklı olarak Child Pugh skor sınıflamasına göre hastaların büyük bir 

kısmı Class B olarak saptanmıştır. 

       Çalışmamızdaki hastaların nakil öncesi %13,2’sinin (n=22) düşük ağırlıklı 

(ağırlık Z skoru <-2 SD), %21,5’inin (n=36) ise kronik malnütrisyonlu (boy Z skoru 

<-2 SD) olduğu görüldü. Bu konuda daha önce yapılan çalışmalarda ise nakil öncesi 

vakaların yaklaşık üçte birinde malnütrisyon olduğu gösterilmiştir (227, 228).  

       2009 yılında Ege Üniversitesi’nde 80 pediatrik olgu ile yapılan tez çalışmasında 

olguların %33,7’sinde ağırlık Z skoru -2’nin altında, %43,7’sinde boy Z skoru -2’nin 

altında bulundu (229). Malnütre hasta oranının diğer çalışmalara göre daha düşük 

saptanmasının nedeni bu çalışmalarda kronik karaciğer yetmezliği nedeni ile nakle 

alınan hasta oranının daha yüksek olması,  serimizde ise kronik karaciğer yetmezliği 

ve akut fulminan hepatit nedeni ile nakle alınan hasta sayısının neredeyse eşit olması 

(sırasıyla %46,7, %53,3) gösterilebilir. 

       Karaciğer naklindeki donör tipine bakarsak, çalışmamızdaki hastaların 

%70,7’sinde (n=118) canlı donör kullanılırken, %29,3’ünde (n=49) kadaverik nakil 

uygulanmıştır. Venick ve arkadaşlarının 186 infantla yaptığı çalışmaya baktığımızda 

ise hastaların sadece %12’sinde canlı donör kullanılmıştır (224). Kuzey Amerika’da 

461 pediatrik hastayla yapılan çok merkezli bir çalışmada da canlı donör kullanım 

oranı %20 (n=91) olarak bulunmuştur (230).  
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       Ege Üniversitesi’nde yapılan bir tez çalışmasında 80 olgunun 54’üne (%67,5) 

canlıdan, 36’sına (%32.5) kadavradan karaciğer nakli uygulanmıştır (229).  

Yine 2014 yılında İstanbul Şişli Memorial Hastanesi’nde yapılan bir çalışmada 

olguların %88,4’üne canlı vericiden karaciğer nakli yapılmıştır (231). Batı ülkelerinde 

daha çok kadaverik donörler kullanılırken, Japonya gibi ülkelerde ise sadece canlı 

donörler kullanılmaktadır. Ülkemiz bu iki grubun arasında kalmakta, hem canlı hem 

de kadaverik donörler kullanılmaktadır. Daha çok canlı vericili karaciğer nakli 

yapılmasının nedeni organ bağışının ülkemizde beklenen seviyede olmaması ile 

açıklanabilir. 

       Cerrahi teknikteki problemlere bağlı olarak nakil sonrası bazı komplikasyonlar 

görülebilmektedir. Bunlardan vasküler komplikasyonlar içerisinde hepatik arter 

trombozu çocuk karaciğer nakli sonrası greft kaybının önemli bir nedenidir ve sıklığı 

serilerde %1-18 arasında verilmektedir (68, 232). Diğer bir vasküler komplikasyon 

olan PVT serilerde %5-10 sıklıkta görülmektedir (68). Biliyer komplikasyonlar 

pediatrik karaciğer nakillerinde en sık karşılaşılan cerrahi komplikasyondur. 

Kullanılan karaciğer greft türüne göre değişkenlik göstermekle beraber pediatrik 

karaciğer transplantasyonlarının % 10-30’unda görülür (69, 233). Kanmaz ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada hepatik arter trombozu sıklığını %3,9, portal ven 

trombozu sıklığını %6,8 ve safra kaçağı sıklığını %6,8 olarak saptamıştır (231). Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde HAT sıklığı %6,6, PVT sıklığı %4,8 ve safra kaçağı 

sıklığı %9 olarak bulunmuştur. Diğer çalışmalardan farklı olarak bizde en sık görülen 

cerrahi komplikasyonun intraabdominal kanama (%14,4) olduğu görülmüştür. 

       Çalışmamızda nakil sonrası mortalite oranı %33,5 (n = 56) olarak saptandı. 

Hastaların %66,5’i (n=111) halen polikliniğimizde izlenmektedir. Tannuci ve 

arkadaşlarının çalışmasında 1 yıllık sürvi %90.3, 3 yıllık sürvi %75.8 saptanmıştır 

(234). Kanmaz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 1 yıllık sürvi %89,8, 3 yıllık sürvi 

%89,8 ve 5 yıllık sürvi %83,8 olarak bulunmuştur (231). Nakil sonrası mortalite 

oranları merkezden merkeze değişmektedir. 

       Nakil sonrası vakalarımızın %9’unda (n=15) tekrar nakil gereksinimi oldu. Bu 

vakaların 10’u (%66,6) nakil sonrası izlemde kaybedildi. Tekrar nakil yapılmayan 

hastalarda ise mortalite oranı %30,3’tü.  
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       Çalışmalarda pediatrik karaciğer nakli sonrası retransplantasyon oranı %10 ile 30 

arasında verilmiştir. Bu vakalarda mortalite riski ilk nakle göre belirgin derecede 

yüksek bulunmuştur (235, 236). Bizim çalışmamızda da retransplantasyon yapılan 

hastalarda mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptanmıştır 

(p=0,004). 

       Dönemlere göre ölüm oranlarına bakıldığında yaşamını kaybeden hastaların 

%48,2’si (n=27) nakil sonrası 1. ay, %28,6’sı (n=16) 1-6.ay ve %23,2’si (n=13) 6. 

aydan sonra kaybedildiği görüldü. Karaciğer nakilleri sonrasında ölümlerin çoğunun 

genellikle 1-6 ay arasında meydana geldiği bildirilmektedir (104). Buna karşın 2012 

yılında pediatrik karaciğer nakil hastaları ile yapılan bir çalışmada ise mortalite oranı 

%30,1 olarak saptanmış, bunların %46,3’ü nakil sonrası 1. ay yaşamını kaybetmiştir 

(226). Bizim çalışmamızda da ölüm oranı bu çalışmaya benzer bulunmuş ve nakil 

sonrası ilk bir ay daha yüksek saptanmıştır.  

       İmmunsupresif tedavi ve cerrahi teknikteki yeniliklere rağmen nakil alıcılarının 

yaklaşık %80’i, organ nakli sonrası ilk bir yıl içinde en azından bir kez önemli bir 

enfeksiyon atağına maruz kalmaktadır (6, 103). Kim ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada hastaların %70’inde en az bir enfeksiyon görülmüştür (104). Yapılan diğer 

bir çalışmada enfeksiyon sıklığı %66 olarak saptanmıştır (237). Çalışmamızda ise 

hastaların %67’sinde (n=112) takip sürecinde en az bir enfeksiyon atağı görülmüştür.  

       Çalışmamızdaki hastaların takibi nakil sonrası 1. ay, 1-6. aylar arası ve 6. aydan 

sonra olmak üzere üç döneme ayrıldı. Enfeksiyonların %69,6’sı 1. dönemde, %47,3’ü 

2. dönemde, %25’i 3. dönemde görüldü. Yapılan çalışmalarda, nakil sonrası 

enfeksiyon sıklıklarının merkezden merkeze değiştiği dikkat çekmektedir. Bununla 

birlikte enfeksiyonlar ilk bir aylık dönemde daha sık görülmekte olup 6 aydan sonraki 

dönemde azalmaktadır (85, 91). Piselli ve ark tarafından yapılan başka bir çalışmada 

karaciğer nakli yapılan hastalarda enfeksiyon insidansının özellikle nakil sonrası erken 

dönemde yüksek olduğu bulunmuştur. Çalışmada hastaların %37,9’unda nakil sonrası 

ilk 30 gün içerisinde en az bir enfeksiyon atağı, %56,3’unda ise nakilden sonraki ilk 

bir yıl içinde en az bir enfeksiyon atağı saptandığı bildirilmiştir (238). Vera ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise enfeksiyon sıklığı %55,3 olarak saptanmış ve 

nakil sonrası erken dönemde enfeksiyon sıklığı %37 olarak bildirilmiştir (239).  
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Bizim çalışmamızda da diğer çalışmalara benzer şekilde enfeksiyon sıklığı erken 

dönemde daha yüksek saptanmıştır. 

       Karaciğer nakil hastalarında bakteriyel enfeksiyonlar tüm enfeksiyonların 

yaklaşık %35 ile 70’ini oluşturur (85). Nafagy-Hega ve arkadaşlarının çalışmasında 

bakteriyel enfeksiyon sıklığı %45,8 olarak bulunmuştur (240). Çalışmamızda ise nakil 

sonrası kültür kanıtlı bakteriyel enfeksiyon sıklığı %55,7 olarak saptandı.  

       İlk 1 ayda kültür kanıtlı bakteriyel enfeksiyon sıklığı %36,5 iken, nakil sonrası 2 

- 6. aylar arasında bu oran %24,5’e, nakil sonrası 6. aydan sonra %13,1’e düşmüştür. 

Zaman içinde gözlenen bu azalma istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Fishman 

ve Rubin tarafından geliştirilen nakil sonrası enfeksiyon dönemleri tablosunda da nakil 

sonrası 1. ayda nozokomiyal bakteriyel patojenlerin baskın olarak saptandığı 

belirtilmiştir (87). Bu konudaki diğer çalışmalarda da, nakil sonrası bakteriyel 

enfeksiyonların %21 ile 33 arasında saptanarak en sık ilk 1 aylık periyodda görüldüğü 

belirtilmektedir (89). Vera ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bakteriyel enfeksiyon 

sıklığı %72 olarak saptanmış ve bakteriyel enfeksiyonların %40’ı ilk bir ayda meydana 

gelmiştir (239). Bizim verilerimiz de literatüre uygun bulunmuştur. 

       Bakteriyel enfeksiyonların tespit edildiği bölgelere baktığımızda hasta 

grubumuzda üç dönemde de en sık kan dolaşımında (%37) üreme olduğu görüldü. 

Bunu sırasıyla üriner sistem (%21) ve dren (%19,5) enfeksiyonları izledi.  

       Kan dolaşımı enfeksiyonları karaciğer nakli alıcılarında sık görülmekte ve önemli 

bir mortalite sebebi olmaktadır. Serilerde bakteriyemi insidansı %21-33 arasında 

değişmektedir (85, 89). Bert ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 704 

karaciğer nakli alıcısı kan dolaşımı enfeksiyonları yönünden bir yıl boyunca takip 

edilmiş olup %29,1 alıcıda kan dolaşımı enfeksiyonu gelişmiştir (102). Kim ve 

arkadaşlarının çalışmasında en sık bakteri izole edilen bölgeler sırasıyla kateter, safra 

ve batın içi olarak saptanmıştır (104). Buna karşın Nafagy-Hega ve arkadaşlarının 

çalışmasında cerrahi alan enfeksiyonları %52’lik oranla ilk sırada yer almaktadır 

(240). Vera ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada karaciğer nakli sonrası en sık kan 

dolaşımı enfeksiyonu (%25,3) saptandığı bildirilmiştir. İkinci sırada %15,7 oranı ile 

üriner sistem enfeksiyonları görülmüş ve %14,5 karaciğer ve safra yolu enfeksiyonları, 

%10,8 intraabdominal, %7,2 cerrahi alan ve %9,6 akciğer enfeksiyonları saptanmıştır 

(239).  
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       Çalışmalarda da görüldüğü üzere enfeksiyonların izole edildiği bölgelerin sıklığı 

merkezler arasında farklılık göstermektedir. Nakil sonrası hastaların bakımındaki 

değişik yaklaşımlar bu farklılığın nedeni olabilir. 

       Karaciğer nakli sonrası sık görülen bakteriyel enfeksiyonlara neden olan etkenler 

de ülkeler ve merkezler arasında farklılık gösterebilmektedir. Bert ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada kan dolaşımı enfeksiyonları, izole edilen etkenler yönünden 

değerlendirildiğinde en sık gram negatif basillerden kaynaklandığı görülmüştür.   

En sık izole edilen patojenler Enterobacteriaceae spp. (% 41) olup bunu 

Staphylococcus aureus (% 19,8), Enterococcus spp. (% 13,1), P. aeruginosa (% 8,8) 

ve maya (% 7,1) izlemiştir (102). Çalışmamızda kan dolaşımı enfeksiyonlarından en 

sık izole edilen etkenler Klebsiella spp (%40,3), Eschericia coli (%32,2) ve 

Acinetobacter spp ( %29) olarak saptanmıştır.  

       Üriner sistem enfeksiyonlarında Eschericia coli en sık izole edilen patojen olup, 

Enterococcus spp, Pseudomonas spp., KNS’ler, Enterobacter spp de üriner sistem 

enfeksiyonuna yol açan diğer  patojenlerdir. Fungal etkenler arasında en sık Candida 

spp.’ye rastlanmaktadır (241). Kawecki ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada,  nakil 

sonrası bir ay süresinde takip edilen hastalardan izole edilen mikroorganizmaların 

%15,6’sının üriner sistem kaynaklı olduğunu saptamışlardır. Üriner sistemden izole 

edilen patojenlerin %63’ünü gram negatif bakteriler, %34’ünü gram pozitif bakteriler 

oluşturmuştur (8). Çalışmamız üriner sistem enfeksiyon etkenleri yönünden 

değerlendirildiğinde Eschericia coli (%57,1) ve Klebsiella spp (%57,1) en sık izole 

edilen etkenler olarak saptanmıştır. Bunu Acinetobacter spp. ve Enterococcus spp. 

izlemiştir.  

       Çalışmamız izole edilen tüm etkenler açısından değerlendirildiğinde birinci sırada 

Klebsiella spp (%65,5) izole edilmiştir. Bunu Eschericia coli (%62,3) ve 

Acinetobacter spp (%53,7) izlemektedir. Nafagy- Hega ve arkadaşlarının çalışmasına 

baktığımızda, nakil sonrası ilk 3 aylık izlemde en sık izole edilen bakteriler 

Enterococcus spp, Pseudomonas aeruginosa ve MRSA’dır (240). Kim ve 

arkadaşlarının 144 erişkin, canlı vericili karaciğer nakil hastasında yaptıkları 

retrospektif çalışmada ise nakil sonrası ilk 1 ayda en sık gram pozitif bakteriler 

(%57.5) izole edilmiştir. Bunlar arasında da en sık MRKNS ve VRE saptanmıştır 

(104). Chen ve arkadaşları, karaciğer nakli sonrası %34 oranı ile E.coli’yi en sık izole 
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edilen etken olarak bildirmişlerdir. Bunu, Pseudomonas aeruginosa (%26) ve 

Staphilococcus aureus (%8) takip etmiştir (242).  

       Nakil sonrası izole edilen patojen cinsleri merkezler arası farklılık göstermektedir. 

Bu farklılıkta, donörün özellikleri, hastanenin florası, kullanılan antibakteriyel 

profilaksi, bakteriyel epidemiyoloji ve hastanın nakil sonrası bakımı rol oynar. 

       Vakalarımızın nakil öncesi özelliklerinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine 

etkisine bakıldığında enfeksiyon saptanan hastalarda PELD/MELD skoru ve Child 

Pugh skorunun daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05). 2015 yılında 201 erişkin 

karaciğer nakil hastası ile yapılan bir çalışmada hastaların MELD skorları 3 gruba 

ayrılarak enfeksiyon sıklığına etkisi araştırılmıştır. Üç grup arasında enfeksiyon sıklığı 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (243).  

       Avkan-Oğuz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada nakil öncesi ensefalopati 

varlığının enfeksiyon gelişimi üzerine etkisi olmadığı saptandı (244). Benzer şekilde 

bizim çalışmamızda da nakil öncesi ensefalopatinin enfeksiyon sıklığını artırmadığı 

görülmüştür (p=0,2).  

        Yapılan çalışmalarda relaparatominin enfeksiyon riskini artırdığı gösterilmiştir 

(85). Kim ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada relaparotomi ve biliyer 

komplikasyonların enfeksiyon sıklığını artırdığı saptanmıştır (245). Çalışmamızda da 

relaparotomi yapılan hastalarda ve safra kaçağı görülen hastalarda enfeksiyon 

sıklığının arttığı tespit edilmiştir (p<0,05).  

       Nakil sonrası bakteriyel enfeksiyon gelişimi üzerine etkili olan nakil öncesi 

faktörlere bakıldığında; primer hastalık, Child Pugh skoru, nakil yaşı ve nakil öncesi 

hastanede yatış süresinin bakteriyel enfeksiyon gelişimine etkisi olmadığı görüldü 

p>0,05).  Kim ve arkadaşlarının 144 canlı donör kullanılan karaciğer nakil hastası ile 

yaptıkları çalışmada da hastalar nakil sonrası bakteriyel enfeksiyon geçirenler, bakteri 

dışı enfeksiyon geçirenler ve enfeksiyon geçirmeyenler olarak üç gruba ayrılmıştır. Bu 

üç grubun nakil öncesi özellikleri incelendiğinde çalışmamızdakine benzer olarak yaş, 

altta yatan hastalık ve Child-Pugh skorları arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır 

(104).  

       2012 yılında erişkin karaciğer nakil hastaları ile yapılan bir çalışmada Child Pugh 

skoru A ve B olan hastalarla C olan hastalar karşılaştırılmıştır. Child Pugh skoru C 

olan hastalarda bakteriyemi riskinin arttığı saptanmıştır (246).  



107 

 

       Çalışmamızda Child Pugh skoru A,B ve C olan hastalar karşılaştırılmış ve 

bakteriyel enfeksiyon gelişimi açısından sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,085). Ancak Child Class derecesi yükseldikçe enfeksiyon 

sıklığının arttığı görüldü (p=0,038).   

       Child Pugh skoru A ve B olan hastalar birlikte gruplandırılıp değerlendirildiğinde, 

Child Pugh skoru C olan hastalarda bakteriyel enfeksiyon sıklığının %71, Class A/B 

olan hastalarda %56 olduğu görülmüştür. Sonuçlar yine de istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,06). 

       Nafagy-Hega ve arkadaşlarının çalışmasında ise nakil öncesi hastanede kalış 

süresi ile nakil sonrası ilk 3 ayda bakteriyel enfeksiyon gelişme sıklığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur. Nakil öncesi asit varlığının bakteriyel 

enfeksiyon sıklığına etkisi saptanmamıştır (240). Bizim serimizde nakil öncesi batında 

asit olan hastalarda bakteriyel enfeksiyon sıklığı daha yüksek saptanmıştır (p=0,02). 

       Fulminan hepatik yetmezliği olanlar hariç, karaciğer transplantasyonu için aday 

olan hastaların çoğu klinik olarak malnütrisyon belirtileri gösterebilmektedir. Bu 

hastalarda malnütrisyon cerrahi operasyon sonrası komplikasyonlar ve mortalite için 

önemli bir risk faktörüdür (247). Moukarzel ve arkadaşları 102 pediatrik karaciğer 

nakil hastası ile yaptıkları çalışmada nutrisyonel durumu değerlendirmek için boy Z 

skorunu kullanmış, boy Z skoru < -1 olan hastalarda nakil sonrası bakteriyel sepsis, 

invasif fungal enfeksiyon, cerrahi komplikasyon ve retransplantasyon ihtiyacı daha 

yüksek saptanmıştır (248). 

       Çalışmamızda da hastaların beslenme durumunu değerlendirmek için nakil öncesi 

ağırlık ve boy Z skorları hesaplandı. Nakil öncesi ağırlık ve boy Z skorunun enfeksiyon 

gelişimine etkisi incelendi. Bakteriyel enfeksiyon saptanan hastaların boy Z skoru 

ortalaması daha düşük saptandı (p=0,039). Boy Z skorunun fungal enfeksiyon 

gelişimine etkisi anlamlı bulunmadı (p=0,353). Aynı zamanda boy Z skoru -2 SD’ nin 

altında olan hastalarda bakteriyel enfeksiyon sıklığı daha yüksek saptandı. Ancak 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,06). 

       Hastaların nakil sonrası özelliklerinin bakteriyel enfeksiyon gelişmesine etkilerine 

baktığımızda, nakil sonrası yoğun bakım ünitesinde kalış süresinin uzamasının 

bakteriyel enfeksiyon sıklığını istatistiksel olarak anlamlı derecede arttırdığı saptandı 

(p<0.001).  
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       Uzun süre yoğun bakım ihtiyacı olan hastalar klinik olarak daha ağır hastalardır 

ve daha uzun süre invasif girişim ihtiyacı duyarlar. Bu da hastalarda kültür kanıtlı 

bakteriyel enfeksiyon sıklığının yüksek olmasının nedeni olarak gösterilebilir.  

Kim ve arkadaşlarının çalışmasında bakteriyel enfeksiyon saptanan hastaların 

istatistiksel anlamlı olarak nakil sonrası daha uzun süre yoğun bakım ihtiyacı olduğu 

gösterilmiştir (104). Türkiye’de yapılan bir çalışmada ise nakil sonrası yoğun bakımda 

kalış süresinin ve relaparotominin bakteriyel enfeksiyon sıklığını artırdığı 

saptanmıştır. (244). Bizim çalışmamızda da relaparotomi sayısı arttıkça bakteriyel 

enfeksiyon sıklığının arttığı görüldü (p=0,01).  

       Nafagy-Hega ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada safra kaçağı ve intestinal 

perforasyon bakteriyel enfeksiyon gelişimi için risk faktörü olarak saptandı (240). Li 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da safra kaçağı görülen hastalarda bakteriyel 

enfeksiyon riskinin arttığı görüldü (249). Çalışmamızda safra kaçağı bakteriyel 

enfeksiyon için risk faktörü olarak saptandı (p=0,01). İntestinal perforasyonun ise 

bakteriyel enfeksiyon sıklığını artırdığı görüldü. Ancak sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,21).  

       Nakil sonrası serviste yatış süresine baktığımızda bakteriyel enfeksiyon saptanan 

hastalarda bu sürenin istatistiksel olarak anlamlı derecede uzun olduğu görüldü 

(p=0,005). Kim ve arkadaşlarının çalışmasında da bu bulgu desteklenmektedir (104). 

       CMV enfeksiyonu immün sistemi baskılayıcı etkileri nedeni ile bakteriyel, fungal 

ve viral enfeksiyonların görülme riskini artırabilmektedir (148). Paya ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada CMV enfeksiyonu bakteriyel enfeksiyon gelişimi için 

risk faktörü olarak saptanmıştır (84). Bizim çalışmamızda ise CMV enfeksiyonu 

saptanan hastalarda bakteriyel enfeksiyon sıklığı açısından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır (p=0,115). 

       Çalışmamızda viral enfeksiyon sıklığı %33,5 olarak saptandı. Hastaların nakil 

sonrası 1. aydaki izleminde 22 (%13), 1-6. ay arası izleminde 27 (%19,5) ve 6. ay 

sonrası izleminde 12 (%10) hastada serolojik olarak kanıtlı viral enfeksiyon görüldü. 

Reaktive olan virüsler yüksek doz immünsüpresyonun etkisi ile tipik olarak nakil 

sonrası 1-6 aylık süreçte karşımıza çıkmaktadır (77). Benzer şekilde çalışmamızda da 

nakil sonrası 1-6.aylarda viral enfeksiyon sıklığı artarken, altıncı aydan sonra 

istatistiksel olarak anlamlı derecede azalmaktadır (p=0,044).  
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       Vakalarımızda nakil sonrası en sık karşılaştığımız viral patojen CMV’idi (%23,5 

n=39). Çalışmalar da nakil sonrası en sık karşılaşılan viral enfeksiyonun CMV 

enfeksiyonu olduğu lehinedir. Çalışmamızdaki orana benzer şekilde tüm karaciğer 

nakil hastalarında %18-29 arasında CMV enfeksiyonu görüldüğü bildirilmiştir (199, 

250). 

       Nakil sonrası viral enfeksiyon gelişimi açısından risk faktörlerine baktığımızda; 

nakil yaşı, PELD/MELD skoru, kolestatik karaciğer hastalığı, intestinal perforasyon, 

nakil sonrası yoğun bakım ünitesinde ve serviste kalış süresinin nakil sonrası viral 

enfeksiyon görülme sıklığını artırdığı görüldü (p<0,05). Hadley ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada da nakil sonrası yoğun bakımda kalış süresinin viral 

enfeksiyon sıklığını artırdığı saptanmıştır (251). 

       Nakil öncesi bir diğer önemli risk faktörü olan yaş, belirli patojenlere karşı 

duyarlılığın, enfeksiyon şiddetinin ve bağışıklığın olgunlaşmasının önemli bir 

belirleyicisidir (82). Çalışmamızda 2 yaşın altındaki hastalarda viral enfeksiyon 

görülme sıklığı daha yüksek saptandı (p=0,01).  

       Ayrıca kolestatik karaciğer hastalığı olan ve intestinal perforasyon gelişen 

hastalarda da viral enfeksiyon sıklığının daha yüksek olduğu görüldü (p<0,05). Bu 

durum kolestatik karaciğer hastalığı olan hastaların daha çok 2 yaş altında olması ve 

intestinal perforasyon gelişen hastaların yoğun bakımda kalış sürelerinin daha uzun 

olması ile açıklanabilir.  

       CMV enfeksiyonu gelişimi için en önemli klinik belirleyici alıcı ve vericinin nakil 

öncesi serolojik durumudur. CMV enfeksiyonu ile daha önce karşılaşmamış ve CMV 

pozitif vericiden nakil yapılan hastalar (CMV D+/R-), CMV reaktivasyonu açısından 

en yüksek riskli grubu oluşturmaktadır (148). Çalışmamızda da hastaların nakil öncesi 

EBV ve CMV açısından serolojik değerlendirmelerinin nakil sonrası viral enfeksiyon 

gelişimine etkisi EBV ve CMV için ayrı ayrı incelendi. Sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0.05). Sonuçların anlamlı bulunmaması, hastaların bir kısmına 

nakil öncesi EBV ve CMV serolojisi bakılmamış olması ve vericilerin serolojilerinin 

bilinmemesi ile açıklanabilir. 

       Karaciğer nakil hastalarında invasif mantar enfeksiyonu oranı diğer solit organ 

nakil hastalarına göre daha fazladır. Bu hastalarda sıklık %5 ile 40 arasında değişir 

(128).  
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       Çalışmamızda da nakil sonrası mantar enfeksiyonu görülme sıklığı %9 (n=15) 

olarak bulunmuştur. Karaciğer nakli sonrası en sık izole edilen mantar Candida 

spp’dir. Candida enfeksiyonları tüm mantar enfeksiyonlarının %77 ile 83 kadarını 

oluşturur (185). Çalışmamızda saptanan tüm mantar enfeksiyonlarında Candida spp 

izole edilmiştir.  

       Nakil sonrası mantar enfeksiyonu gelişimi için iyi tanımlanmış risk faktörleri 

mevcuttur. CMV enfeksiyonu nakil sonrası invasif mantar enfeksiyonu açısından 

bağımsız bir risk faktörüdür. Boston’daki dört nakil merkezinin 146 karaciğer nakil 

hastası ile yaptığı prospektif çalışmada, nakil sonrası ilk 1 yıl içinde CMV enfeksiyonu 

geçiren hastalarda invasif mantar enfeksiyonu sıklığı %36 iken, CMV enfeksiyonu 

saptanmayan hastalarda bu oran %8 bulunmuştur (133). Çalışmamızda serolojik 

olarak CMV enfeksiyonu tanımlanan 39 hastanın %20,5’inde (n=8), CMV 

enfeksiyonu saptanmayan hastaların ise %5,5’inde (n=7) mantar enfeksiyonu saptandı 

(p=0,008). Bizim olgularımızda da CMV enfeksiyonu, mantar enfeksiyonu gelişimi 

için bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuş ve fungal enfeksiyon riskini 5,6 kat 

artırdığı saptanmıştır (OR=5,618, p=0,035). 

       Çalışmamızda kadavradan nakil yapılan hastalarda fungal enfeksiyon sıklığı 

(%16,5) canlıdan nakil yapılan hastalara göre (%6) istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek saptandı (p=0,03). 2008 yılında erişkin nakil hastaları ile yapılan bir 

çalışmada ise canlı ve kadavradan nakil yapılan hastalar arasında fungal enfeksiyon 

açısından anlamlı fark saptanmamıştır (252). 

       Karchmer ve arkadaşlarının çalışmasında nakil sonrası yoğun bakım ihtiyacının 3 

günden fazla olmasının nakil sonrası mantar enfeksiyonu oranını 4.5 kat arttırdığı 

gösterilmiştir (132). Çalışmamızda da nakil sonrası yoğun bakım ünitesinde kalış 

süresi uzayan hastalarda mantar enfeksiyonu görülme sıklığının arttığı gösterilmiştir 

(p=0,04).  

       Collins ve arkadaşlarının 168 karaciğer nakil hastası ile yaptıkları çalışmada, 

retransplantasyon invasif mantar enfeksiyonu gelişimi için risk faktörü olarak 

tanımlanmıştır (129). Çalışmamızda tekrar nakil yapılan hastalarda fungal enfeksiyon 

sıklığı %20, yapılmayan hastalarda %8 olarak saptandı. Fungal enfeksiyon sıklığı 

tekrar nakil yapılan hastalarda daha yüksek saptanmakla birlikte istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,138). 



111 

 

       Fortun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada tekrar cerrahi girişimin invasif mantar 

enfeksiyonu riskini artırdığı görülmüştür (253). Çalışmamızda da relaparotomi 

sayısındaki artışın fungal enfeksiyon sıklığını arttığı saptandı (p=0,04).  

       Briegel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada nakil sonrası başlanan immünsüpresif 

tedavi ile sistemik fungal enfeksiyon sıklığı arasında ilişki saptanmamıştır (254). 

Hadley ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada immünsüpresif tedavi olarak siklosporin 

ve tacrolimus alan 2 grup fungal, viral ve intraabdominal bakteriyel enfeksiyon 

açısından karşılaştırılmıştır. Her üç enfeksiyon etkeni de siklosporin alan grupta daha 

yüksek saptanmış ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (251). 

       Çalışmamızda ise immünsüpresif ajan olarak siklosporin tedavisi alan hastalarda 

fungal enfeksiyon sıklığı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı 

(p=0,01). Enfeksiyon sıklığı, bakteriyel ve viral enfeksiyon görülme oranlarının 

siklosporin alan grupta daha yüksek olduğu görüldü. Sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

       Sonuç olarak, karaciğer naklinin standart tedavi modaliteleri içinde yer almaya 

başladığı günümüzde sağkalımın artışına paralel olarak yaşam kalitesinin arttırılması 

ile ilgili çalışmalar sürdürülmelidir. Bu alanlardan biri de morbidite ve mortalite 

üzerine etkisi belirgin olan enfeksiyonları azaltma ve önleme olmalıdır. Hastaların 

nakil öncesi ve sonrasındaki özelliklerinin enfeksiyon gelişimi üzerine etkilerini 

inceleyen prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır 
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6.  SONUÇLAR  
 

1. Çalışmaya alınan 167 hastanın 90’ı (%54,0) erkek, 77’si (%46,0) kızdı 

(p=0,314). Hastaların nakil anındaki yaşları ortalama 85,2 ± 64,8  (ortanca; 66, 

aralık; 5-216) ay olarak saptandı. Kız hastaların yaş ortalaması 86,4 ± 63,6 ay, 

erkek hastaların yaş ortalaması ise 85,2 ± 66 aydı. İki cinsiyet arasında yaş 

ortalaması açısından anlamlı fark saptanmadı (p=0,789). 

 

2. Hastalar ağırlık Z skoruna göre incelendiğinde; vakaların %85,6’sının (n=143) 

normal, %13,2’sinin (n=22) düşük ağırlıklı, %1,2’sinin (n=2) fazla ağırlıklı 

olduğu görüldü. Boy Z skoruna göre incelendiğinde; %21,5’inin (n=36) kronik 

malnütrisyonlu, %78,5’inin (n=131) normal olduğu görüldü. 

 

3. Karaciğer nakil endikasyonunu oluşturan en sık primer hastalık neonatal 

kolestaz (%16,2) ve metabolik hastalık (%15,6) olarak saptandı. Hastaların 

%40,1’ne spesifik tanı konulamadı. 

 

4. Hastaların %46,7’sine (n=79) kronik karaciğer hastalığı, %53,3’üne (n=88) ise 

akut KC yetmezliği nedeni ile KC nakli yapıldı. 

 

5. Hastaların %70,7’sine (n = 118) canlı vericiden, %29,3’üne (n = 49) 

kadavradan karaciğer nakli yapıldı. İki grup yaş ortalaması yönünden 

karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı (p=0,07). 

 

6.  Hastaların %62,3’ünde (n=104) herhangi bir cerrahi komplikasyon 

görülmezken, %37,7’sinde (n=63) en az bir cerrahi komplikasyon geliştiği 

saptandı. En sık görülen cerrahi komplikasyonlar birinci sırada intraabdominal 

kanama (%14,4) ve ikinci sırada safra kaçağı (%9,0) olarak saptandı. 

 

7. Nakil sonrası mortalite oranı %33,5 (n =56) olarak saptandı. Ölüm oranlarının 

erken dönemde (0-1 ay) daha yüksek olduğu ve diğer dönemlerde giderek 

azaldığı görüldü. Ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı 

(p=0,054). 
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8. On beş hastanın (%9,0) tekrar nakil ihtiyacı oldu. Retransplantasyon yapılan 

hastaların mortalite oranı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p=0,004). 

 

9. Nakil sonrası hastaların %67’sinde (n=112)  bakteriyel, viral veya fungal bir 

enfeksiyon görüldü. Bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığı %55,7 (n=93), viral 

enfeksiyon görülme sıklığı %33,5 (n=56) ve mantar enfeksiyonu görülme 

sıklığı %9 (n=15) olarak saptandı. 

 

10.  Enfeksiyon sıklığı ve kültür kanıtlı bakteriyel enfeksiyon görülme oranı nakil 

sonrası izlem sürecinde istatistiksel olarak anlamlı derecede giderek 

azalmaktaydı (p<0,05). Viral enfeksiyon sıklığı en yüksek oranda 2.dönemde 

görülmekteydi. İkinci dönemden sonra istatistiksel olarak anlamlı derecede 

azalmaktaydı (p=0,044). 

 

11. Bakteriyel enfeksiyonlar en sık kandan (%37) izole edilmekle birlikte bunu 

sırasıyla idrar (%37,6) ve dren kültüründeki (%35,4) üremeler izlemiştir. 

Hastaların tüm izlemleri boyunca saptanan bakteriyel etkenlere bakıldığında 

en sık Klebsiella spp. (%36,5, n=61), ikinci sırada ise Eschericia coli (%34,7, 

n=58) saptanmıştır. 

 

12. Viral enfeksiyon saptanan hastaların %53,6’sında (n=30) CMV, %30,4’ünde 

(n=17) EBV, %16’sında (n=9) hem EBV hem de CMV viral etken olarak 

saptandı.  

 

13. Mantar enfeksiyonu tespit edilen 15 hastanın (%9,0) tümünde Candida spp. 

saptandı. Mantar enfeksiyonu en sık kan dolaşımından izole edildi. 

 

14. Hastaların nakil öncesi ağırlık Z skoru, primer tanı, nakil aciliyeti, ensefalopati 

evresi, hastanede yatış süresi, nakil öncesi kan kültüründe üreme olması, EBV 

ve CMV serolojisinin nakil sonrası enfeksiyon gelişimine etkisi olmadığı 

görüldü. 
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15. Bakteriyel enfeksiyon görülen hastaların boy Z skoru ortalamalarının 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük olduğu görüldü (p=0,03). Boy Z 

skorunun bunun dışındaki verilere istatistiksel olarak anlamlı etkisi olmadığı 

saptandı. 

 

16. Kadavradan nakil yapılan hastalarda fungal enfeksiyon görülme sıklığı 

istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,041). Canlıdan nakil 

yapılmasının enfeksiyon gelişimine etkisi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. (p>0,05). 

 

17. Nakil öncesi asit varlığının enfeksiyon sıklığı ve bakteriyel enfeksiyon 

görülme sıklığını istatistiksel olarak anlamlı derecede artırdığı saptandı 

(p<0,05). Bunun dışında viral ve fungal enfeksiyon gelişimine etkisi olmadığı 

görüldü (p>0.05). 

 

18. Kardiyak patoloji olarak HPS’nin enfeksiyon gelişimine etkisi istatistiksel 

olarak anlamlı saptanmadı (p>0,05). Konjenital kalp hastalığı olan hastalarda 

fungal enfeksiyon sıklığının arttığı görüldü (p=0,017). 

 

19. Child Pugh ve PELD/MELD skoru yüksek olan hastalarda enfeksiyon görülme 

oranının istatistiksel olarak anlamlı derecede arttığı görüldü (p<0,05). Viral 

enfeksiyon saptanan hastaların PELD/MELD skoru daha yüksek saptandı 

(p=0,04). 

 

20. Hastaların nakil sonrası aldığı immünsüpresif ilaç sayısı, batının bogota bag ile 

kapatılması ve cerrahi komplikasyon sayısının nakil sonrası enfeksiyon 

gelişimine etkisi anlamlı saptanmadı. 

 

21. Nakil sonrası yoğun bakım ve serviste yatış süresinin enfeksiyon gelişimine 

etkisi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

 

22. İmmünsüpresif ajan olarak siklosporin alan hastalarda fungal enfeksiyon 

görülme sıklığı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek saptandı (p=0,01).  
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23. Cerrahi komplikasyon olarak safra kaçağı görülen hastalarda enfeksiyon sıklığı 

ve bakteriyel enfeksiyon görülme sıklığı, intestinal perforasyon görülen 

hastalarda ise viral enfeksiyon görülme sıklığının istatistiksel olarak anlamlı 

derecede arttığı saptandı (p<0,05). 

 

24. Relaparotomi sayısı ikiden fazla olan hastalarda viral enfeksiyon riskinin 10 

kat, tekrar nakil yapılan hastalarda bakteriyel enfeksiyon riskinin 4,2 kat arttığı 

saptandı. 

 

25. Nakil sonrası CMV enfeksiyonu saptanan hastalarda fungal enfeksiyon 

riskinin 5,6 kat arttığı görüldü (OR=5,6, p=0,035). CMV enfeksiyonunun 

bakteriyel enfeksiyon gelişimine etkisi istatistiksel olarak anlamlı saptanmadı 

(p=0,115). 
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9. EKLER  

 

      EK-1: Hasta bilgileri kayıt formu örneği 
Pediatrik karaciğer nakil hastasının değerlendirilmesi 

Adı-Soyadı:                      Cinsiyeti:                                     

Doğum Tarihi:  

Tanı: 

Başvuru Tarihi   :                                                                                 

Nakil Tarihi       :                                                  

Nakil yaşı    :.........ay                                                  

Nakil öncesi  

Kilo:…….kg Boy:……cm Kilo Z skoru:…..SD Boy Z skoru:….SD 

Child Pugh skoru:                   Child skor evresi:                      PELD/MELD skor: 

Ensefalopati: var / yok    Var ise evresi:                              Batında asit: var / yok 

Ekokardiyografi: var / yok                                 Varsa sonuç: Normal / HPS / KKH 

Nakil aciliyeti: acil / elektif   Donör tipi: Canlı / Kadavra 

Hastanede yatış süresi:……..gün 

EBV Serolojsi: Negatif / Pozitif                      CMV Serolojsi: Negatif / Pozitif 

Kültürde üreme: var / yok           varsa üreme bölgesi:             varsa etkeni:            

Nakil sonrası 

Yoğun bakımda yatış süresi:…….gün Serviste yatış süresi:……gün 

İmmünsüpresif tedavi: takrolimus / siklosporin            ilaç sayısı: tekli /çoklu 

Aldığı immünsüpresif ilaçlar:                         immünsüpresif tedavi değişikliği: var /yok 

Cerrahi komplikasyon: var / yok        varsa türü: vasküler / biliyer  

Bogota: var /yok            ostomi: var / yok           Relaparotomi: var /yok       varsa sayısı: 

Retransplantasyon: var /yok                               Son durum: ex / yaşayan 

Yaşam süresi:……gün Ölüm dönemi: 1.dönem /2.dönem / 3.dönem 

Nakil sonrası 1. Ay  

Bakteriyel enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Viral enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Mantar enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Nakil sonrası 1-6. Ay 

Bakteriyel enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Viral enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Mantar enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Nakil sonrası 6.ay < 

Bakteriyel enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Viral enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

Mantar enfeksiyonu: Var / Yok    Varsa; üreme bölgesi:         etken:             sayı: 

 


