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RESIMLER DiZiNi

Resim-1: Karacigerin hepatik vendz anatomisi.

Resim-2: Karaciger greftinin (sag lob) backtable safhasindan goriintii. Karaciger sag
lobunun 5. ve 8. segmentlerini drene eden venlerin (V5, V8) kadaverik bir donorden
elde edilmis iliak arter grefti kullanilarak “common large opening’’ venoz
rekonstriiksiyon modeline entegre edilmesi isleminin ilk asamalarindan gériiniim.
Resim-3: Resim-2’deki islemin ileri sathasi. Tiim venoz orifislerin arasindaki boslugun
taban1 baska bir allogenik arter grefti ile silt gibi dosendikten sonra safen ven grefti
kullanilarak genis bir konduit (conta) olusturuldu. Boylece agzi oldukca genis ve sag
karaciger greftini drene eden tiim venoz yapilar icine alan “’common large opening “’
modeli olusturulmus oldu.

Resim-4: Karaciger greftinin (sag lob) backtable safhasindan goriintii. Karaciger sag
lobunu drene eden V5, V8 ve inferior sag hepatik venin artificial greft materyali
(PTFE: polytetrafluoroethylene) kullamilarak “common large opening’’ vendz
rekonstriiksiyon modeline entegre edilmesi isleminin ilk agamalar1

Resim-5: Resim-4’teki igslemin ileri safthasi. Tiim venoz orifislerin arasindaki boslugun
taban1 baska PTFE grefti ile silt gibi dosendikten sonra safen ven grefti kullamlarak
genis bir kondiiit (conta) olusturuldu. Boylece agz1 oldukca genis ve sag karaciger

>

greftini drene eden tiim venoz yapilarn icine alan “’common large opening °° modeli
olusturulmus oldu.

Resim-6: Resim-6: Sol lob lateral segment implante edilmis bir pediatrik olguda
meydana gelen ciddi sol hepatik venoz obstriiksiyona yonelik yapilan hepatik venografi
isleminden iki goriintii.

Resim-7: Sag karaciger grefti implante edilmis bir olguda meydana gelen sag hepatik
vendz obstrilkksiyona yonelik yapilan inferior vena kavografi ve hepatik venografi
isleminden bazi asamalar. (a): Once kontrast madde verilerek vena kava goriintiilendi,
(b): Hepatik vene balonun yerlestirilip anastomoz darliginin goriintiillenmesi, (c): darlig

gidermeye yonelik balon dilatasyonunun yapilmasi, (d): islem sonrasi vendz drenajin

uygunlugunun gosterilmesi.



TABLOLAR DIZiNi

Tablo-1: Eriskin ve pediatrik hasta gruplarinin demografik ve klinik verilerinin ayri
ayr1 ve toplam olarak sunulmasi

Tablo-2: Eriskin HVCD olgularinin tedavi ve izlem semast

Tablo-3: Pediatrik HVCD olgularinin tedavi ve izlem semast

KISALTMALAR

CVKN :Canl1 vericili karaciger nakli

HVCD :Hepatik venoz ¢ikim darlig

HTK : Histidine-tryptophan-ketoglutarate prezervasyon soliisyonu
BT :Bilgisayarli tomografi



1.GIRIS

1.1.Canl vericili karaciger naklinin tarihsel gelisimi

Karaciger nakli basta son donem kronik karaciger hastaligi olmak {iizere akut
karaciger yetmezligi, baz1 metabolik karaciger hastaliklari, pediatrik konjenital karaciger
hastaliklari, primer veya bazi metastatik karaciger hastaliklarimin altin standart tedavisi
haline gelmistir. Karaciger nakli ile ilgili ilk deneysel ¢caligmalar 1955 ile 1960 yillar
arasinda yapildi (1,2). Insanda ilk karaciger nakli 1963 yilinda Denver Colarodo
Universitesi’'nde Starzl ve arkadaslari tarafindan yapildi. Starzl ve arkadaslarinin
karaciger nakli yaptigi hastalar ameliyattan sonraki ilk ii¢ hafta i¢inde hayatlarim
kaybettiler. Ardindan ilk basarili karaciger nakli 1967 yilinda Starzl ve arkadaslan
tarafindan yapildi (3). Calne ve arkadaslarinin 1979 yilinda Siklosporin’i immunsupresif
olarak kullanmaya baglanmasi ile birlikte organ naklinde survival oranlar1 degismeye
basladi (4). Starzl ve arkadaslarimin Siklosporinin kullamilmasiyla 1 yillik survival
oranlarinin %80’lere ulastigini rapor ettiler (5). Immunsupressif ajanlarin kullanilmaya
baslanmasiyla birlikte 1980°1i yillardan sonra hem karaciger nakli yapilan vakalarin
sayisinda artis saglandi hemde nakil sonrast survival oranlarinda belirgin iyilesmler
kaydedildi. Bununla beraber 1980’lerin sonlarina kadar karaciger naklinde kullanilan
greftlerin tamami kadaverik donorlerden saglamyordu. Kadaverik donér havuzunun
bekleme listelerindeki hastalarin ihtiyacim karsilayamamasi ve biiyiik greftlerin pediatrik
hastalarda kullanilamamasi sorunu cerrahlari yeni arayiglara itmistir. Bismuth ve
arkadaslar bu sorunu ¢6zmek icin redused-size teknigini tanimladilar ve boylece eriskin
kadavradan elde edilen karaciger greftinin pediatik hastalarda kullanilabilmesinin ilk
adiminm attilar (6). Redused-size tekniginin tamimlanmasindan 5 yil sonra Pichlmayr ve
arkadaslann kadaverik karaciger greftine splite teknigi uygulayarak iki hasta igin
kullanilmasim sagladilar (7). Bu adim pediatric hasta populasyonu i¢in dondr havuzunu
genisletmekte ikinci adim oldu (7). Fakat kadaverik donoér havuzunun bekleme
listesindeki karaciger hastalarinn ihtiyacim karsilayamamasi, dogu toplumlarinda
deceased dondr kullanimina sicak bakilmamasi gibi faktorler yeni donation tekniklerinin
dogmasina sebep oldu (8,9). Bu anlamda en onemli gelisme canli vericili karaciger nakli

(CVKN) oldu (6,7,9-12).



Raia ve arkadaslar1 1988 yilinda bilier atrezili bir kiz ¢ocuguna ilk canl vericili
karaciger naklini yaptilar (10). Verici ameliyattan sonra saglikli olarak yagamaya devam
etmesine ragmen alic1 ameliyat sonrasi 6. giinde hemodiyaliz esnasinda kaybedilmis
(10). Raia’dan bir y1l sonra ilk basarili eriskinden cocuga CVKN 1989 yilinda Strong ve
arkadaslan tarafindan Avusturalya’da yapilmistir (11). 1990 yilinda Haberal ve
arkadaglar diinyada ilk eriskinler arasi canli vericili segmental (sol lob) karaciger naklini
yaptilar ancak sonug tatmin edici olmamstir (12). Ardindan, 1993 yilinda Makuachi ve
arkadaslan tarafindan canli donorden, yetigskinden yetiskine sol lob karaciger nakli
basaril bir sekilde yapilmistir (13). Cerrahi tekniklerdeki gelismelerle beraber ilk basarili
sag lob canl vericili karaciger nakli (orta hepatik ven dahil) Fan ve arkadaslan tarafinca
1996 yilinda gerceklestirilmistir (14).

Tiim diinyada nakil gerektirecek karaciger hastaliklarinin giderek artmas,
kadaverik karaciger dondr havuzunun bekleme listesindeki hastalarin taleplerini
karsilayamamasi ve bu yiizden binlerce hastanin bekleme listesindeyken olmesi
CVKN’ne olan ilginin giderek artmasina sebep olmustur. CVKN’de hem vericide kalan
remnant karacigerin vericide optimal fonksiyon gorebilecek boyutta olmasi hemde
alictya nakledilen greftin alicidda small-for-size sendromuna sebep olmayacak
biiyiikliikte olmasi arzu edilen ve amaglanan bir durumdur. Yani CVKN’nde greft
agirhigmin alicimin viicut agirligma oraninin %0.8-1.0 civarinda olmasi gerektigi
yoniinde yayinlar mevcuttur (15). Dondriin giivenligi acisindan baktifimizda remnant
karaciger voliimiiniin tiim karaciger voliimiine oraninin > %30 olmasi genel kabul
goren bir orandir. Son yillarda kullanima giren artificial karaciger destek iiniteleri ve
hepatotrafik {iirinlerin kullanimina paralel olarak hem alict hemde vericiler igin
belirlenen giivenlik sinirlar1 biraz daha asagi ¢ekilmistir (16,17).

Ulkemizde ilk canhi vericili karaciger nakli 1990 yilinda yapilmistir (18).
Merkezimizde ise ilk canli vericili karaciger nakli ise 2005 yilinda yapilmistir (19).
Ozellikle iilkemizde oldugu gibi, organ bagisinin az oldugu iilkelerde dondr havuzunu
genisletmek i¢in, ya da kadavra donér bulunmasinin beklenmesinin miimkiin olmadig
acil karaciger nakli ihtiyaci oldugu durumlarda CVKN alternatif yontemlerden birisi
olmaya baglamistir. Tiirkiye’de Agustos ay1 2014 tarihi itibari ile karaciger kadavra
bekleme listesinde 2144 hasta bulunmaktadir (8). Buna karsin organ bagis orani

Tiirkiye’de 2012 yilinda milyon niifus basina 5,4 kadardir (8).



CVKN’nin kadaverik karaciger nakline goére avantajlari  oldugu gibi
dezavantajlarida vardir. CVKN’nin elektif kosullarda yapilmasi, alicinin kadaverik
organi beklemek zorunda kalmamasi ve soguk iskemi siiresinin daha kisa olmas1 6nemli
avantajlar1 arasindadir (14). Buna karsin kadaverik karaciger naklinde vaskiiler yapilar
ve safra yolu daha genis oldugu icin implantasyon islemleri daha kolaydir. Ozellikle
kadaverik karaciger naklinde greft’e ait retrohepatik vena kava inferiorun korunmasi ve
alicinin vena kava inferior’u ile greftin retrohepatik vena kava inferioru arasinda genis
agizli (standart kavo-kaval anastomoz, piggy-back veya modifiye piggy-back
anastomoz teknikleri) anastomozlar olusturulmast  kadaverik karaciger naklinde
postoperatif drenaj komplikasyonlarinin CVKN’e gore ¢cok daha diisiik olmasim
saglamaktadir.

CVKN’den sonra gelisen hepatic venoz cikim darligt (HVCD) yaygin olmayan
ancak Onemli bir komplikasyondur. Darlik meydana geldiginde masif asit, hepatik
disfonksiyon ve graft kaybr meydana gelir. Kadaverik karaciger nakli sonras1t HVCD
oranlart %1 civarinda iken CVKN sonrasi HVCD oram1 %5 ile %13 arasinda
degismektedir (21-25). Bu yiizden CVKN sonras1 gelisen HVCD’da erken tani ve
tedavi (minimal invaziv veya cerrrahi) uygun hastaya yaklagimda olduk¢a 6nemlidir
(26-29). Girisimsel radyolojik tetniklerle yapilan balon anjioplasti ve gerektiginde stent
yerlestirme islemi minimal invazif ve etkili bir tedavi modalitesi olarak 6n plana

cikmaktadir (30,31).

1.2. Amac

Bu calismada okuyucularla birkag hususu paylagsmayr amagladik. Birincisi
karaciger nakli konusunda diinyanin sayili merkezlerinden biri olan Inonii Universitesi
Karaciger Nakli Enstitiisi’'nde yapilan CVKN sonrast gelisen HVCD’11 olgular1 nasil
tedavi etti§imizi ve sonuclarimzi paylagmaktir. Ikincisi 1011 CVKN yapilan bir
merkezde %3.46 gibi son derece diisiik HVCD oranini nasil tutturdugumuzu ve bunun

gercek sebebi olan venoz drenaj modelelimizi anlatmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Karaciger Hepatik Venéz Anatomisi

Karcigere hepatik arter ve portal ven araciligiyla gelen kan karacigerin
sintisoidlerinde sonlanir. Hepatik arter ve portal ven arasinda presiniizoidal arterio-
vendz anastomozlar vardir. Her karaciger lobiilii ayn1 zamanda karacigerin islevsel
birimleridir. Bu lobiillerin i¢inde radiyal olarak uzanan siniizoidal yapilar mevcuttur.
Siniizoidlerdeki kan lobiiliin merkezinde yeralan santral vene dokiiliir. Santral venler
birleserek sublobiiler venleri ve sublobiiler venler birleserek toplayict venleri meydana
getirir. Bu toplayici venlerde hepatik venleri meydana getirmektedir (32-34). Hepatik
venler, portal ven dallarinin olusturdugu intersegmenter planda bulunurlar. Hepatik
venlerin vena kava inferior’a dokiildiikleri yerdeki caplart 0.8-2 cm arasinda

degismektedir (33,34).

Orta hepatik ven
Sol hepatik ven

inferior vena cava
Sag hepatik ven

Vena porta

Na safra kanali Hepatik arter

{koledok)

Karaciger segmentleri

Resim-1: Karacigerin hepatik vendz anatomisi.



2.1.1. Sag Hepatik Ven

Karaciger sag lob anterior ve posterior sektorleri arasinda yer alan sag fissiirde
yerlesmistir. Sag hepatik ven cap acisindan hepatik venler arasinda en biiyiigiidiir.
Olgularin %94’iinde tektir. Sag hepatik ven esas olarak segment 5 ve segment 6’y1
drene eden anterior dal ve segment 7’yi drene eden posterior dalin birlesmesinden
olusur. Ayrica segment 8’in bir boliimiiniinde drenajina katilir.
2.1.2.0rta Hepatik Ven

Orta hepatik ven median fissiirde yer alir. Olgularin yaklasik %60-85’inde vena
kava inferior’a dokiilmeden 6nce sol hepatik venle birlesir. Orta hepatik ven, segment
8’in bir boliimiiniin drenajina katki saglasa da esas olarak segment 5 ve segment 4’iin
drenajim saglar. Olgularin yaklasik %70’inde orta hepatik ven, segment 4, 5 ve 8’in
drenajim esit miktarda saglar. Olgularin %20’sinde segment 4, 5 ve 8’in drenajim tek
basina saglayan vendir (35). Geriye kalan %10 olguda ise olduk¢a genis bir yapiya
sahiptir ve karacigerin sag yarisinin tiim anterior ve antero-lateralinin vendz drenajini
saglar (12). Diger bir deyisle segment 8 ve segment 4 drenajina ek olarak segment 5 ve
segment 6’nin esas vendz drenajini gerceklestirir.
2.1.3. Sol Hepatik Ven

Sol hepatik ven sol fissiiriin iist bolimiinde yer alir. Bu ven segment 2’yi drene
eden transvers dallar1 ile segment 3’ii drene eden sagital dallarin birlesmesi ile meydana
gelir. Ayrica segment 4’iin superior boliimiiniin (segment 4a) drenajina da katilir. Sol
hepatik venin baslica ii¢ anatomik varyasyonu vardir. Olgularin %73’iinde segment 2
ve 3’iin venleri porto-umblikal fissiirde birleserek sol hepatik veni olusturmaktadir (35).
Bu anatomik yapida segment 4’iin posteriorunu drene eden ven dallari, sol portal venin
vena kava inferior’a yaklastigt yerde sol hepatik vene dokiilmektedir. Olgularin
%14’tinde segment 2, 3 ve 4’iin posteriorunun vendz akimin saglayan ayri venoz
dallar, vena kava inferior’a yakin bir noktada sol hepatik veni olusturmak iizere
birlesmektedir (35). Ayrica bu ven dallarinin her birine segment 4’iin posteriorundan
ven dallar1 da dokiilmektedir. Uciincii anatomik varyasyon %13 olguda saptanmustir. Bu
varyasyonda segment 2 ve 3’iin vendz akimimi saglayan ven dallar1 porto-umblikal
fissiiriin medialinde, segment 2 ve 3’iin parankimi i¢inde tek bir bileske halini almakta
ve segment 4’ten herhangi bir venéz dal almadan dogrudan vena kava inferior’a

dokulmektedir.



Aksesuar hepatik venler, sag ve sol aksesuar venler olarak incelenmektedir.
Olgularin cogunda sag tarafta segment 6 ve 7’nin vendz drenajina katkis1 olan iki kisa
aksesuar (dorsal) ven bulunmakta ve bunlar dogrudan retrohepatik vena kava inferior’a
bosalmaktadir. Ust tarafta olan ven olgularin yarisinda bulunurken, alt tarafta olan ven
olgularin %86’sinda saptanmistir (32). Sol tarafta yer alan venler ise segment 1’in
vendz drenajin saglayan venlerdir. Segment 1’in vendz drenaji1 %50 olguda tek bir ven,
%50 olguda iki ya da ii¢ ven ile dogrudan vena kava inferior’a olmaktadir. Bunun
disinda segment 1 ile vena kava inferior arasinda yaklagik yirmi kadar veniiliin drenaja
katkis1 oldugu gosterilmistir.

Nakamura ve Tsuzuki’nin (36) 1981 yilinda hepatik venlerin dagilim seklini
gostermek i¢in yaptiklan caligmada, sag hepatik ven bilyiikliigiiniin, aksesuar hepatik
venlerin say1 ve ¢aplarini saptamakta onemli oldugunu gostermistir. Biiyiik boyutlu sag
hepatik ven varliginda posterior sektoriin drenaji biiyliik oranda bu ven tarafindan
saglanacagindan sadece tek bir aksesuar bulunmakta ya da bazen hi¢ olmamaktadir.
Orta biiyiikliikte bir hepatik ven varliginda genellikle 0.5-1 cm capinda tek bir posterior
ya da postero-inferior aksesuar ven bulunmakta ve sag hepatik venden ayri olarak
segment 6 drenajina katilmaktadir. Kisa ve kiiciik ¢apli sag hepatik ven varliginda, bu
sadece segment 7’yi drene etmekte, segment 6 ise 1.8 cm capa ulasabilen posterior yada
posteriorinferior bir aksesuar venle drene edilmektedir. Bu durumda anterior sektor
vendz akimi sadece orta hepatik ven tarafindan saglanmaktadir. Bazi durumlarda
segment 3 yada 4A’dan kaynaklanan venler sol hepatik ven ve orta hepatik venin
birlesme yerinin yakinlarinda dogrudan vena kava inferior’a dokiilebilir. Bu durum
karacigerin sag yarisinda pek goriilmez (37).

Segment 4 ile sol lateral sektor arasindaki alan %60 olguda falsiform ligamenti
gecen bir dali yardimiyla sol hepatik ven tarafindan drene edilirken, %30 olguda bu
bolgenin drenaji sol hepatik ven ve orta hepatik ven tarafindan esit olarak
saglanmaktadir. Olgularin %10’unda ise bu alan sedece orta hepatik ven tarafindan

drene edilir.



2.2.Hepatik Venoz Cikim Darhig Patofizyolijisi

Tek bir hepatik venin darlig1 genellikle klinik olarak bulgu vermezken, iki ya da ii¢
hepatik vende olusan darlik, karacigerde intrasiniizoidal basing artis1 ve siniizoidal kan
akiminda yavaslama olmak iizere iki farkli ve onemli degisiklige sebep olur. Bu
hemodinamik degisliklikler, siniizoidlerde dilatasyon ve interstisyel alana sivinin
filtrasyonuna neden olur. Interstisyel sivi miktar1 lenfatik drenaj kapasitesini astig
zaman, karaciger kapsiilii boyunca ilerler ve sonug olarak karaciger konjesyonu, sag iist
kadran agris1 ve asit ortaya ¢ikar (38,39).

Portal basing artar ve portal ven yoluyla olan karacigerin perfiizyonu azalir.
Karaciger parankiminde ve hepatositlerde hipoksik hasar meydana gelir. Fulminant
seyirli masif hepatoselliller hasar nadirdir. HVCD siddetli sentrilobiiler konjesyon,
hepatoselliiler nekroz ve atrofiyle sonuglanmaktadir. Darliktan sonra birkag hafta i¢inde,
karacigerde hipoksiye en duyarli kisim olan sentrilobiiler alanda daha belirgin olmak
iizere fibrozis gelisir (40). Birka¢ ay icerisinde, iskemik olaydan daha az etkilenen
periportal alanda daha belirgin olmak iizere, nodiiler rejenerasyon goriilebilir. Ilerleyici
fibrozis, nodiiler rejeneratif hiperplazi ve siroz, hastalik siireci boyunca gelisebilir (41).
HVCD devam ederse, 6 ay gibi kisa bir siirede siroz gelisebilir (3). Portosistemik
santlarin olugmast veya portal vendz kollateral sistemin gelismesi, karaciger
fonksiyonlarii kismi diizeltebilir ve siroz gelisimini geciktirebilir (42). Kaudat lobun
vendz drenaji direkt olarak vena kava inferiora olur. HVCD’na cevaben kaudat lob
siklikla kompansatuar hipertrofiye ugrar. Kaudat lob hipertrofisi vakalarin yarisinda
goriiliir ve vena kava inferior’da zamanla basiya bagh stenoza sebep olur. Portal ven
obstriiksiyonu, vakalarin %10-20’sinde vardir ve durgun kan akimi ve altta yatan

trombofilik bozuklukla iliskilidir (43).



3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calismamin Dizaym

Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’inda Kasim 2007
ile Nisan 2014 tarihleri arasinda toplam 1011 CVKN islemi gerceklestirildi. CVKN
sonrast erken veya ge¢ donemde HVCD gelisen 35 hastanin demografik, klinik,
radiyolojik ve takip verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Altta yatan sebepler
gozoniinde bulundurularak nakil sonrasi ilk 30 giin i¢inde (cerrahi teknikler, karaciger
greftine sekonder hepatik ven basisi, trombozis vb.)  gelisen venoz darliklar erken
dénem HVCD, 30. giinden sonra (anastomoz cevresinde hiperplazi, fibrotik
degisiklikler, anastomoz striiktiirleri vb.) ortaya ¢ikan darliklar ise ge¢ dénem HVCD
olarak tamimlandi. Bu ¢aligmaya dahil edilen hastalarin yas (yil), cinsiyet (erkek, kadin
), Model For End-stage Liver Disease (MELD), Pediatric End-Stage Liver Disease
(PELD), Graft-to- recipient weight (GWRW), Greft tipi ( sag lob, sol lob, sol lob lateral
segment), Karaciger nakli ile stenoz gelisimi arasinda gegen siire (giin), AST, ALT,
INR, Total bilirubin, Albiimin, Balon Anjioplasti seans sayisi, Balon Anjioplasti sorasi
takip siiresi (giin), klinik bulgular1 (asit gelisimi, plevral effiizyon, alt extremitelerde
0dem), backtable rekonstriiksiyon modelleri ve vaskiiler anatomi verileri retrospektif
olarak incelendi ve excel dosyasina kaydedildi. Bu c¢aligmanin temel tema’s1 venoz
rekonstriiksiyonun HVCD’1 iizerine etkisini tartismak oldugu icin oncelikle CVKN’de

nasil bir drenaj modeli yaptigimizi kisaca 6zetlemekte fayda vardir.

3.2. Uygun greft secimi

CVKN ‘de hem aliciya implante edilecek karaciger greftinin hemde vericide
kalacak olan remnant karaciger’in parankim ve vaskiiler yapilar bakimindan optimal
ozelliklerde olmas1 gerekir. Bu yiizden tiim CVKN’lerinde vericilerde ameliyat oncesi
Multislice BT kullanarak vericinin karacigeri degerlendirilir. Karaciger greftinin aliciya
implantasyonuna kadar gegen siirede iki asama onemlidir: (a) vericiden alinacak greftin

ne kadarinin alinacagina karar verme ve (b) ¢ikarilan greftin backtable’da hazirlanmasi



3.2.1. Karaciger greftinin ne kadarmmin alimacagina karar verme ve Middle
Hepatik Ven’in 6nemi
Preoperatif Dinamik BT ile yaptigimiz volumetrik ¢alismalarda remnant karaciger

voliimiiniin tiim karaciger voliimiine oraminin > % 30 civarinda olmasma dikkat
ediyoruz. Alnan karaciger greftinin de alicinin kilosuna oraninin % 0.8-1 arasinda
olmasi postoperatif greft fonksiyonlarinin optimal olmast bakimindan oldukca
onemlidir. Degerlendirmedeki en 6nemli kriterimiz Middle hepatik venin durumudur.
Genel olarak segment IVb veni olmayan vericilerde vericiyi korumak adima MHV’i
remnant karacigerde birakiyoruz. Eger segment IVb veni varsa ne yapacagimiza
remnant karaciger volumiine gore karar veriyoruz. Remnant karaciger voliimii < %30
ise MHV’i remnant karacigerde birakiyoruz. Eger karaciger voliimii >%30 ise segment
V ve VIII’in drenaj venlerinin ¢apina bakiyoruz. Eger V5 ve V8 <5 mm ise MHV’in
Onemli bir boliimiini greft tarafina aliyoruz. Boylece backtable asamasinda venoz
rekonstruksiyon daha rahat olur. Eger V5 ve V8 > 5 mm ise GWRW oranian gore karar
veriyoruz. GWRW< 1 ise MHV karaciger grefti ile birlikte ¢ikarilir. Inferior sag hepatik
venler IRHV) icinde benzer kurallar gegerlidir (44,45). Yani capt =5 mm olan tim
IRHV’leri ya ortak drenaj modeline entegre ediyoruz yada direkt olarak vena kava
inferior’a bagliyoruz (45).
3.2.2.Greft’in backtable’da hazirlanmasi ve vaskiiler rekonstriiksiyon

CVKN’de vericiden elde edilen karaciger grefti buz silaglart olan kaba alinir. Tiim
greftlerde hepatik venlerden berrak sivi gelene kadar portal venden +4 °C’lik sicaklikta
saklanan Ringer Laktat soliisyonu verilir. Ardindan yine portal venden 2 ml/gram
dozunda HTK prezervasyon soliisyonu verilerek perfiizyon islemi sonlandirilir.
Karaciger greftinden optimum yararlanmak icin yukarida belirtigimiz gibi cap1 5
mm’den biiyiik olan tiim venler drenaj modeline dahil edilir. Sag karaciger grefti ile
ilgili rekonstriiksiyon tekniginde 6nce V5, V8 ve varsa IRHV’ler allogenik vaskiiler
greft (' safen veni, iliak arter vb) veya artificial sentetik greft (PTFE vb) kullanilarak sag
hepatik vene kadar uzatilir (Resim 2-5). Daha sonra degisik vaskiiler greft materyali
(safen ven grefti, iliak arter grefti, polyethylene terephthalate sentetik greft vb.) tipki
bir conta gibi tiim vendz orifisleri icine alacak sekilde genis bir fence conduit
olusturulur. Bu genis agizli drenaj modeli cogunlukla “’Common large opening ** veya

“Fence conduit’’ olarak isimlendirilir. Son zamanlarda‘’ All in one’’terimi kullanilmaya



baslandi. Bu terim karaciger greftinde ¢apt >5 mm olan tiim venoz yapilarin (IRHV, V5,
V8, MHV gibi) tek bir agiz haline getirilip vaskiiler greft ile conduit (conta) seklinde
sarilmasini ifade eder. Sol lob lateral segment greftlerinde uzatma yapacak aksesuar
venler bulunmadig icin sadece sol hepatic venin orifisnin ¢evresine genis bir conduit
yapilir. Backtable safhasinda venoz rekonstriiksiyon yapilan greft aliciya implante
edilmeden Once alicimin vena kava inferiorunda da bazi modifikasyonlar yapilir.
Backtable’da olusturulan genis agzin en uzun ¢apina esit olacak sekilde vena kavanin
anteriolateral yiiziinden (hepatik ven orifisinden kaudale dogru) bir ven parcasi
cikarilir. Daha sonra vena kava inferior ile rekonstrukte hepatik ven arasina genis bir

piggy- back anastomoz olustuulur.

IRHV

Resim-2: Karaciger greftinin (sag lob) backtable safhasindan goriintii. Karaciger sag lobunun 5. ve 8.

segmentlerini drene eden venlerin (V5, V8) kadaverik bir donorden elde edilmis iliak arter grefti
kullanilarak “’common large opening’’ vendz rekonstriiksiyon modeline entegre edilmesi isleminin ilk

asamalarindan gortiniim.
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10



IRHV KONDUIT

Resim-3: Resim-2’deki islemin ileri safhasi. Tim venoz orifislerin arasindaki boslugun tabani bagka bir

allogenik arter grefti ile silt gibi dosendikten sonra safen ven grefti kullanilarak genis bir konduit
(conta) olusturuldu. Boylece agz1 olduk¢a genis ve sag karaciger greftini drene eden tiim vendz yapilari

icine alan “’common large opening *’ modeli olusturulmus oldu.
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RHV

Resim-4: Karaciger greftinin (sag lob) backtable sathasindan goriintii. Karaciger sag lobunu drene eden
V5, V8 ve inferior sag hepatik venin artificial greft materyali (PTFE: polytetrafluoroethylene)
kullanilarak “’common large opening’’ vendz rekonstriiksiyon modeline entegre edilmesi isleminin ilk

asamalari
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MHV

KONDUIT "IRHV SILT

Resim-5: Resim-4’teki islemin ileri safhasi. Tiim venoz orifislerin arasindaki boslugun tabani bagka
PTFE grefti ile silt gibi dosendikten sonra safen ven grefti kullanilarak genis bir kondiiit (conta)
olusturuldu. Boylece agz1 oldukca genis ve sag karaciger greftini drene eden tiim venoz yapilari i¢ine alan

“’common large opening ** modeli olusturulmus oldu.
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3.3. Ameliyat sonrasi takip Algoritmasi

CVKN vyaptigimiz tiim hastalar postoperatif donemde yogun bakimda invaziv
monitdrizasyonla takip edildi. Hastalara intraoperatif 10mg/kg dozunda steroid
basland1 ve giinlik azalan dozlarda devam edildi. Postoperatif 3. giiniinde Cellcept
(Mycofenolate Mofetil) ve Prograf (Tacrolimus) baslandi. Bobrek fonksiyon testleri
bozuk olan veya HCC olan hastalarda tercihen Rapamune (Sirolimus) veya Certican
(Everolimus) baslandi. Pediatrik hastalarda Sandimmun Neoral (Cyclosporine) tedavisi
verildi. Hastalarin giinliik karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon testleri, tam
kan saymmi ve elektrolitlerle ilgili testler ve X-ray akciger grafisi degerlendirildi. 1k iic
giin rutin dooppler ultrasonografi ile karacigerin kan akimi degerlendirildi. Ameliyat
sonrast 7. giinde Multislice BT ile karaciger genel olarak degerlendirildi. Herhangi bir

komplikasyon gelisen olgularda farkli radiolojik ve biyokimyasal tetkikler yapildi.

3.4. Hepatik venoz ¢cikim darh@inda tam algoritmasi

Postoperatif erken donemde karaciger fonksiyon testlerinde bozulma, ates ve ascit gibi
semptom ve bulgu gelisen hastalarda  kolanjit, rejeksiyon, enfeksiyon ve ilag
toksisitesi/yetersizligini ekarte etmek i¢in genel biyokimyasal ve radiolojik tetkikler
yapildi. Abdominal ultrasonografi ve doppler ile karacigerin inflow ve outflow akimlari
degerlendirildi. Ascit ve hepatik ven6z konjesyon gibi ¢ikim obstruksiyonunu bulgulari
olan olgularda oncelikle doopler akim hizlar, anastomoz Oncesi ve sonrast hepatik
venoz akim hizlan Olciildii ve akim gradiyenti 3 kattan daha fazla ise HVCD
diisiiniilerek kontrastli Multislice BT ile degerlendirildi. BT’de HVCD ile uymlu olan
ve klinik olarak girisim gerektiren olgularda Juguler veya femoral venden seldinger
teknigi ile girilerek vena kavografi ve hepatik venografi yapildi. Konvasiyonel
anjiografi le HVCD teyit edilen olgularda kateteriazasyonu takiben stenotik segment
tesbit edildi ve ballon dilatasyon anjioplastisi yapildi. Hastalar islem sonrasi radiolojik
(doppler) ve klinik (asit sivisinda gerileme ve kilo kaybi) verilerle izlendi. Kliniginde
diizelme tesbit edilen hastalar aylik kontrollere tabi tutuldu. Klinik olarak yeterli
diizelme tesbit edilmeyen hastalara tekrarlayan balon anjioplastiler veya vaskiiler stent

uygulamalri yapildi. (Resim-6 ve 7)
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Resim-6: Sol lob lateral segment implante edilmig bir pediatrik olguda meydana gelen ciddi sol hepatik

venoz obstriiksiyona yonelik yapilan hepatik venografi isleminden iki goriintii.
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VZ

C Waem!

Resim-7: Sag karaciger grefti implante edilmis bir olguda meydana gelen sag hepatik vendz
obstriiksiyona yonelik yapilan inferior vena kavografi ve hepatik venografi isleminden bazi agamalar. (a):
Once kontrast madde verilerek vena kava goriintiilendi, (b): Hepatik vene balonun yerlestirilip anastomoz
darliginin goriintiillenmesi, (c): darligi gidermeye yonelik balon dilatasyonunun yapilmasi, (d): islem

sonrasi venoz drenajin uygunlugunun gosterilmesi.
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4.BULGULAR

Kasim 2007 ile Nisan 2014 tarihleri arasinda Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dalinda toplam 1011 CVKN yapildi. Bu hastalarin =~ 35
(%3.46) tanesinde karaciger naklinden ortalama 207.5% 263 giinliik ( aralik: 14-1440
giin ) klinik takip sonrasinda HVCD gelisti. HVCD gelisen 35 hastanin 8(%22.9)’inde
HVCD ile ilgili klinik bulgular post-traansplant erken donem (transplantasyondan
sonraki ilk 30 giin icinde) gelisirken 27(%77.1) hastada bulgular postransplant geg
donemde (transplantasyondan sonraki 30 giinden sonra) gelisti. HVCD gelisen 35
hastanin 24 (%68.6)’1 eriskin [MELD: 8-50 (19.3) GWRW: %1.1 (% 0.8-1.9)] ve 11
(%31.4)’1 pediatrik yas grubundan [PELD: 2-41 (22.4) GWRW: %1.6 (% 0.78-3)] olup
hastalarin genel yas ortalamasi 32.5+20.3 yil (aralik: 1-61 yi1l) olarak hesaplandi.
Erigkinlerin yas ortalamasi 44.2+ 12.6 (aralik: 18-61 yil) iken ¢ocuklarin yag ortalamasi
7£5.2 y1l (aralik: 1-17 y1l ) olarak hesaplandi.

Altta yatan karaciger hastalig1 agisindan degerlendirdigimizde yetiskin hastalarin
8’ine kriptojenik siroz, 12°sine HBV’ye bagh siroz ( HBV: 8, HBV+HDV: 2, HBV+
HCC: 2), 1’ine primer biliyer siroz, 1’ine alkolik siroz, 1’ine otoimmun hepatite bagh
siroz ve birine o-1 antitripsin eksikligine bagli siroz sebebiyle CVKN yapilmisti.
Pediatrik yas grubundaki hastalarin ise 6’sina akut fulminan karaciger yetmezligi, 2’sine
kriptojenik siroz, 1’ine Wilson hastaligina bagl siroz, 1’ine konjenital hepatik fibrozis
ve birine primer biliyer siroz sebebiyle CVKN yapilmisti.

Hastalar CVKN’den ortalama 207.5+ 263 giin (aralik: 14-1440 giin) sonra
HVCD bulgular ile klinigimize bagvurdular. Stenozun gelisme siiresi erigkinlerde 14 ile
1440 giin (ortalama: 233+£298.5 giin ) arasinda degisirken pediatrik hastalarda bu siire
15 ile 300 giin (ortalama: 139+97.8 giin ) arasinda degismekteydi. Klinik ve
biyokimyasal olarak hastalarda en sik goriilen belirti ve bulgular karin agrisi, karinda
sislik, solunum giicliigli, sklera ve ciltte ikterik goriiniim, ve periferik 6dem idi.
Yetigkin hastalarin tamaminda (%100) karinda orta derecede ascit ve plevral effiizyon
saptanirken ¢ocuk hastalarin 9 (%81.8)’unda plevral effiizyon ve ascit tesbit edildi.
Periferik 6dem agisindan baktigimizda erigkin hastalarin 4’tinde ve pediatrik hastalarin

yalnizca 1’inde alt extremitelerde gozle goriiliir 6dem tesbit edildi. Alt extremitelerde

17



O0dem tesbit edilen ¢ocuk hastada hepatik vendz drenaj modeli tama yakin tikaliydi.
Biyokimyasal olarak sirasiyla hem eriskin hemde pediatrik hasta gruplarinda AST
(6568 U/L; 78.9£78.6 U/L), ALT (103.8+116 U/L; 77.8+48.7 U/L), Total bilirubin
(6.2+7.7 mg/dL; 7.6+£10 mg/dL), Albumin (3.3+0.7 gr/dL; 3+0.5 gr/dL) ve INR
(1.3+0.4; 1.240.1) degerlerinde hastalarin yarisindan fazlasinda belirgin yiikselmeler
tesbit edildi.

Klinik ve radiolojik olarak HVCD tanisi teyit edildikten sonra hastalarin backtable
rekonstruksiyonlar ile ilgili notlar ve cizimler incelendi. Calismaya dahil edilen 35
hastanin 24’{ine karacigerin sag lobu greft olarak kullanilirken 8 hastada karacigerin sol
lob lateral segmenti (II-1II) greft olarak kullanilmis. Geriye kalan 3 olguda karaciger sol
lobu (segment I-1V) greft olarak kullanilmis. Backtable verilerine gore 30 hastada
allogenik vaskiiler greft (29 hastada ven grefti, 1 hastada arter grefti) kullanilarak
conduit (conta) olusturulurken geriye kalan 5 hastada hepatik venoz rekonstriiksiyon
i¢in conduit olusturulmamisti. Conduit olusturulmayan beg olgunun tamami erigkindi ve
hepsinde sag lob kullanilmisti. Bu olgularda ¢ap1 5 mm’den biiyiik olan IRHV, V5,
V8 venleri ile vena kava inferior arasinda ayr1 ayri anastomozlar yapilmisti. Segment
II-IIT kullanilan 8 hastanin ikisinde V1 venoz rekonstruksiyona dahil edilirken geri
kalan 6 olguda V1 kullanilmamis. Sag lob kullanilan olgularin 12’sinde hepatik
rekonstriiksiyon “’All in one’” modeli ile yapilirken geriye kalan 12 olguda “’All in
one’’ teknigi kullanilmadi. All in one teknigi kullanilmayan 12 hastanin 7’sinde IRHV
direkt olarak vena kava inferiora baglanmis. Geriye kalan 5 olguda V5 ve V8 venleri
ayr ayri olarak vena kava inferior’a baglanmis.

Hastalara HVCD tanis1 konulduktan sonra ortalama 1.5+ 1.1 seans (aralik: 1-6
kez) balon anjioplasti yapildi. Balon anjioplasti sayis1 erigkinlerde 1 ile 5 (ortalama:1.4+
0.9) seans arasinda degisirken pediatrik hastalarda 1 ile 6 (ortalama: 1.9£1.5) seans
arasinda degisti. Eriskin hastalar ilk balon anjioplasti sonrasi ortalama 1193 giin (aralik:
51-2310 giin) siireyle takip edildi. Ilk balon anjioplasti isleminden sonra 18 erigkin
hastada uzun donemde restenoz gelisemezken 6 hastada islemden 1 ile 3 ay sonra re-
stenoz gelisti. Erken donemde restenoz gelisen 6 hastanin 2’sine ayni seansta hem
ikinci balon anjioplasti yapildi hemde genisleyebilir metalik stent yerlestirilirken geriye
kalan 4 hastaya sadece balon anjioplasti yapildi. Uzun donemde restenoz gelismeyen 18

hastanin 12’si klinik olarak tamamen diizelirken geriye kalan 6 hasta anjioplasti sonrasi
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diizenli takiplere gelmedi. Bu 6 hasta daha sonra genel durum bozuklugu ile klinigimize
basvurdu. Iki hasta retransplantasyon sansi bulurken dért hastanin bdyle bir sansi

olmadi. Sonugta bu 6 hastanin tamanu takipte kaybedildi. Eriskin hastalarla ilgili veriler
Flow-chart seklinde Tablo-2‘de Ozetlenmistir. Pediatrik hastalar ilk balon anjioplasti
sonrast ortalama 370 giin (aralik: 240-539 giin) siireyle takip edildi. ilk balon
anjioplasti isleminden sonra 7 hastada uzun donemde klinik ve/ veya radiolojik olarak
restenoz bulgular gelismezken 4 hastada islem sonrasi erken donemde restenoz gelistigi
teyid edildi. Erken donemde restenoz gelisen 4 hastanin birine balon anjioplasti
yapilmasina ragmen 3 ay icinde greft yetmezliginden dolay:1 kaybedildi. Geriye kalan 3
hastanin 2’sine tekrarlayan balon anjioplasti + genisleyebilen metalik stent uygulanirken
bir hastaya ise yalnizca tekrarlayan balon anjioplasti seanslar1 yapildi. Pediatrik
hastalarla ilgili veriler Flow-chart seklinde Tablo-3‘te 6zetlenmistir. Sonug olarak balon
anjioplasti islemi sonrasi 51 ile 2310 giinliikk takip siirecinde 24 (%68.6) hastada
herhangi bir komplikasyon gelismezken tekrarlayan anjioplasti seanslarma ragmen
11(%31.4) hastada 1-13 aylik siirecte greft yetmezligi (n=9) ve retransplantasyon (n=2)
sonras1 mortalite gelisti. Mortalite gelisen hastalarin 8(%33.3)’i erigskin ve 3(%27.3)’ii
pediatrik hasta grubundandi. Sonug olarak transplantasyondan sonra erken donemde (ilk
transplantasyondan sonraki 30 giin i¢inde) HVCD gelisen olgularin %62,5’inde
mortalite gelisirken transplantasyondan sonra ge¢ donemde (transplantasyondan

sonraki >30 giin) HVCD gelisen olgularin % 22,2’sinde mortalite gelisti.
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Parametreler Eriskin Pediatrik Toplam
(n=24) (n=11) (n=35)
Cinsiyet
Erkek 15 7 22
Kadin 9 4 13
Yas (Yil) 44.2+12.6 (18-61) 7+5.2 (1-17) 32.5+20.3
PELD Skor - 22.4+14.6 (2-41)
MELD Skor 19.3+8.9 (8-50) -
Etioloji
HBV 8 0 8
Kriptojenik Siroz 8 2 10
Akut Fulminan Yetm. 0 6 6
HBV+HDV 2 0 2
HBV+HCC 2 0 2
Primer Biliyer Siroz 1 1 2
Otoimmun Hepatit 1 0 1
Wilson Hasltaligi 0 1 1
a-1 antitripsin 1 0 1
Konjenital Fibrozis 0 1 1
Alkolik Siroz 1 0 1
Greft Tip
Sag lob 24 0 24
Sol lob 0 3 3
Segment II-1II 0 8 8
Stenoz geligim siiresi (giin) 233+298.5 (14-1440) 139+97.8(15-300) 207.5+263
AST(U/L) 65+68(11-326) 78.9+78.6(34-326) 78.9+£78.7
ALT(U/L) 103.8+116 (8-501) 77.8+48.7(24-189) 96.7+103
INR 1.3+0.4 (0.7-2.5) 1.2+0.1(1-1.6) 1.3+0.35
Total bilirubin (mg/dL) 6.2+7.7 (0.3-31) 7.6£10(0.6-17) 6.6+8.6
Albumin (gr/dL) 3.3+£0.7(2.3-4.7) 3+0.5(2.2-3.8) 3.2+0.7
Balon Anjioplasti Seansi 1.4+£0.9(1-5) 1.9+1.5(1-6) 1.5+1.1
Anjioplasti sonrasi takip (giin) 1193 (51-2310) 370(240-539) 51-2310
Ascit/ Plevral effiizyon 24 9 33
Alt extremite 6demi 4 1 5

Tablodaki devamli degiskenler ortalama + SD ve deger aralig1 seklinde verilmistir.

Tablo-1: Eriskin ve pediatrik hasta gruplarinin demografik ve klinik verilerinin ayr1 ayri ve kiimiilatif

olarak sunulmasi
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Eriskin HVCO
(n=24 hasta)

l

Balon Anjioplasti
ilk uygulama

v

Erken dénemde niiks
gelisemeyen (n=18)

v

Klink tablosu
diizelmeyen (n=6)

v

v

Re-transplat yapilan
(n=1)

Greft yetmezligi
gelisen (n=5)

v

v

Erken donemde niiks
gelisen (n=6)

Klinik tablsou
diizelen (n=12)

Metalik Stent(n=2)

v

v

v

Tekrarlayan
Venoplasti (n=4)

v

gelisen (n=2)

Greft yetmezligi

V

Exitus (n=1)

Exitus (n=5)

Sorunsuz (n=12)

Sorunsuz (n=2)

Exitus (n=2)

Sorunsuz (n=2)

Tablo-2: Eriskin HVCD olgularinin tedavi ve izlem semasi
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Pediatrik HVCO
(n=11 hasta)

l

Balon Anjioplasti
ilk uygulama

v

Erken dénemde niiks
gelisemeyen (n=7)

v

Klink tablosu
diizelmeyen (n=2)

v

v

Re-transplat yapilan

(n=1)

Greft yetmezligi
gelisen (n=1)

v

v

Erken donemde niiks

gelisen (n=4)

v

Klinik tablsou
diizelen (n=5)

Greft yetmezligi
gelisen (n=1)

v

v

v

Tekrarlayan
Venoplasti (n=3)

v

Metalik Stent (n=2)

V

Exitus (n=1)

Exitus (n=1)

Sorunsuz (n=5)

Exitus (n=1)

Sorunsuz (n=2)

Sorunsuz (n=1)

Tablo-3: Pediatrik HVCD olgularinin tedavi ve izlem semasi
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S.TARTISMA

Karaciger nakli basta kronik karaciger hastalig1 olmak iizere karaciger islevlerinde
yetersizlige sebep olan pek ¢ok hastalifin standart tedavisi haline gelmistir. Diinyanin
pek cok iilkesinde kadaverik organ havuzundaki organ sayis1 bekleme listesindeki
hasta sayisindaki artiglara paralellik gosterememektedir. Bekleme listesindeki hasta
sayinin artmasina paralel olarak organ temin edebilme siireside uzamakta ve bu durum
her yil bekleme listesinde kaybedilen hasta sayisinda ciddi artiglara sebep olmaktadir.
Kadaverik organ temininde sikinti yasanan pek cok iilkede nakil cerrahlar1 verici
havuzunu genisletmek icin farklh teknikler (reduced-size, split, segmental canli vericili
karaciger nakli) gelistirerek verici havuzunu genisletmeye calistilar (46,47). Kismi
karaciger greftlerinin kullanimi ile birlikte verici havuzunda belirgin artiglar
kaydedilmesine ragmen basta small-for-size sendromu olmak {iizere cesitli vaskiiler
(kiiciik caplt ve kisa vaskiiler yapilar) ve biliyer (birden fazla safra yolu, dar safra yolu)
komplikasyonlarda artiglar goriilmiistiir (48). Bu komplikasyonlardan biri de vendz
cikimda gelisen darliklardir.

HVCD karaciger naklinin nisbeten nadir ama uygun bir sekilde tedavi
edilmedigi takdirde greft kaybina ve hasta mortalitesine sebep olan ciddi bir
komplikasyondur (22,24,49,50). Karaciger nakli sonrast gelisen HVCD’larini baslangic
zamanlarina gore erken ve ge¢ donem HVCD olmak iizere iki gruba ayirabiliriz. Buna
gore nakilden sonra ilk 30 giin (30 <) icinde gelisen darliklar erken donem HVCD, ilk
bir aydan sonra gelisen (>30 giin) darliklar ise ge¢ donem HVCD olarak adlandirilir.
Erken donem c¢ikim darliklarinin sebepleri arasinda anastomoz olusturulmasindaki
teknik yetersizlikler, biiyiik greftin hepatik vene veya vena kava inferior’a basisi, karin
kapatilmasindan sonra greftin yerinden kaymasi, greftin hepatik veninde twist gelismesi
ve trombsosis gibi faktorler sayilabilir. Ge¢ donem c¢ikim darliklarinin sebepleri
arasinda anastomoz etrafinda hiperplazi gelisimi ve disseksiyon alanindaki fibrotik
degisikliklere sekonder gelisen anastomuz striktiirleridir (22,51-53).

Anastomoz tekniklerindeki yetersizlikler veya sorunlar transplant cerrahlarim en
cok ilgiliendiren HVCD sebeplerinin basinda gelirr. Kadaverik karaciger naklinde
greft’e ait retrohepatik vena kava inferiorun korunmasi ve alicinin vena kava inferior’u
ile greftin retrohepatik vena kava inferioru arasinda genis agizli (standart kavo-kaval
anastomoz, piggy-back veya modifiye piggy-back anastomoz teknikleri) anastomozlar
olusturulmas: kadaverik karaciger naklinde HVCD oranlarinin daha diisiik olmasini
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saglamaktadir. Standart teknikte HVCD oranlant %2 civarinda iken piggy-back
tekniginde HVCD oranlart %3-4 arasinda degismektedir (4,22,54-57). Yani agirhikh
olarak kadaverik karaciger nakli yapan iilkelerde HVCD oranlart kabul edilebilir
sinirlardadir. Buna karsin CVKN’de yayinlanmis HVCD oranlart degisik calismalarda
farkli sonuclar bildirilmektle birlikte ortalama % 10 civarindadir (52,58). Kadaverik
karaciger naklinin aksine CVKN’de vericinin vena kava inferior’u kullanilamamaktadir
ve dolayisiyla HVCD oranlan daha yiiksek ¢ikmaktadir. Bu yitksek HVCD oranlarn
voliimlit CVKN yapan merkezlerde ameliyat sonrasi ciddi morbidite ve mortalite ile eg
anlamlidir. Ciinkii canli vericiden elde edilen greftin hepatik venlerinin nisbetn dar
olmasi, giidiigiiniin kisa olmasi, sag lobu drene eden inferior hepatik venlerin varligi,
genisletilmis sag lobektomide middle hepatik venin kismen greft tarafinda kalmasi ve
V5 ve V8 venlerinin varligr gibi pek cok faktor drenaj sorununa sebep olabilmektedir
(51,57,59,60).

CVKN’de kismi karaciger grefti kullanilmakta ve bu yiizden greftin tiim
segmentlerinin optimal bir sekilde drene edilmesi olduk¢a Onemlidir. Ciinkii boyut
olarak nisbeten kiigiik olan karaciger greftinde vendz drenaj bozuklugu gelistiginde
retrograd olarak karaciger parankiminde konjesyon gelisir ve bu durum fonksiyonel
greft voliimiinde azalmaya ve greft yetmezligine sebep olur. Dolayisiyla hepatik venoz
drenaj ile ilgili anastomozlar hayati ©nem arzetmektedir. Iste bu gibi sorunlarin
iistesinden gelmek i¢in cesitli teknikler  (kavoplasti, omentoplasti, grefte rotasyon
yaptirma, ikinci kaval anastomuz vb.) gelistirilmistir (28,51,57,59,60). Venoz drenaj
modelleri konusundaki calismalarin tamamina yakin1i  canli vericilerin;  dondr
havuzunun biiyiik boliimiinii olusturdugu aralarinda Tiirkiye’'nin de bulundugu Asya
iilkelerinde yapilmig ve yapilmaya devam etmektedir. Tirkiye’de CVKN’de venoz
drenajda rekonstriiksiyon modelleri Dr Yaman Tokat ve Dr Sezai Yilmaz'in Onciilitk
ettigi ekipler tarafindan basariyla uygulanmis ve elde edilen iyi sonuglar diger
merkezlerede modellik etmektedir. Bu teknikler sayesinde calismamizin sonuglar
boliimiinde anlatildigi gibi CVKN sonrast gorilen HVCD oranlarimiz diinyada
yaymlanmis oranlarin bile altina inmistir. Diiyada yayinlanan verilera baktigimizda
CVKN sonrast HVCD oranlar1 %3.9 ile % 16.6 arasinda degismektedir (52).

Calismmamizin metod kisminda ayrintili olarak tanimladigimiz vendz drenaj
modelinin 6zetlemek gerekirse oOzellikle hepatik vendz rekonstriiksiyonun gerekli
oldugu karaciger sag lob greftlerinde segment 5 ve 8’1 drene eden >5 mm ¢apindaki V5
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ve V8 venleri, >5 mm capindaki Inferior sag hepatik ven/ venler degisik greft
materyalleri kullanilarak common large opening (fence conduit) vendz drenaj
modellerine entegre edilir. Bu uygulama ayn1 zamanda All-in-one olarak
adlandirilmaktadir. Bazen inferior sag hepatik sag hepatik vene ¢ok uzakta ise damar
grefti kullanilarak vena kava infeior’a direkt olarak agizlastirilabilir. Venoz
rekonstriiksiyon i¢in yapay veya allojenik damar greftleri kullanilabilir. Yapay damar
greftleri arasinda en sik kullanilanlar polytetrafluroethylene (PTFE) ve polyethylene
terephthalate (Dacron) iken dogal allojenik damar grefti i¢in en sik kullanilanlar
kadavradan veya varis cerrahisinden elde edilen iliak arter/ ven greftleri, safen ven
grefti, vena kava inferior grefti, abdominal aorta greftidir (61-63). Bunun disinda
peritoneal patch veya portal vein patch greftleri de kullanilmaktadir.

Literatirde CVKN sonras1 gelisen HVCD ile ilgili verilen oranlar %3.9 ile 16.6
arasinda degismektedir(30,52,64-66). Kendi klinimizde yaptgimiz retrospektif
calismada CVKN sonrasi gelisen HVCD oranim % 3.46 olarak tesbit ettik. Bu oranin
ayrintilarina baktigimizda eriskin CVKN’lerinin  %2.8’inde pediatrik CVKN’lerinin
%’7.4’tiinde transplant sonras1t HVCD gelistigini saptadik. Bu sonuglara gore; bu
calisgmada bildirilen HVCD oranlarimizin literatiirdeki en iyi sonuglar oldugunu
goriiyoruz. Bu basarimin temel nedeni backtable sathasinda degisik greft materyalleri
kullanarak olusturdugumuz genis agizli hepatik venoz rekonstriiksiyondur. Ozellikle
karaciger sag lob greftlerinde olabildigince (¢api> Smm ) tiim vendz yapilart drenaj
modeline entere ediyoruz. Eriskin hastalardaki sonuclarin pediatrik vakalardan elde
edilen sonuglardan daha iyi olmasinin bazi nedenleri olabilir. Bize gore bunun en
onemli sebebi ekibimizin ¢ok sayida sag lob transplantasyonu yapmasindan dolayi
edindigi deneyimdir. Ikincisi pediatrik olgularda venoz drenaj modelini genisletmede
erigkinlerdeki gibi genis bir alanin olmamasidir.

HVCD’m takiben konjesyona sekonder gelisen hepatik parankim disfonksiyonu
laboratuvar olarak karaciger enzimlerinde yiikselme, hipoalbuminemi ve koagulopatiye
sebep olurken klinik olarak ascit, alt ekstremitelerde 6dem, plevral effiizyon ve
splenomegali ile kendini gosterir. Tamidaki gecikme veya yanlis tam1 konulmasi
karaciger fonksiyonlarmin daha da bozulmasina, greft kaybina ve hatta
retransplantasyonu gerekli hale getirebilmektedir (23,24,30). Bu ¢alismada sundugumuz

olgularin %94,3’linde plevral effiizyon ve ascit tesbit edilirken %14,3’linde cesitli
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derecelerde alt extremitelerde 6dem tesbit edildi. Alt extremitelerde ddem tesbit edilen
olgularin cogunda stenoz hepatik venlerle birlikt vena kava inferioruda icine almist.

Bu noktaya kadar CVKN sonrast HVCD oranlarimizin literatiirdeki en 1iyi
sonuclardan bile neden daha iyi oldugunu ve bunu neye bor¢lu oldugumuzu tartistik. Bu
noktadan sonra ise HVCD gelisen olgulara yaklasimimizi tartismak istiyoruz. Hepatik
vendz tikanikliklarin tanisinda ilk ve en sik tercih edilen radyolojik tani araci olan
Doppler ultrasonografi; ucuz olmasi, portable olmasi, iyonize radyasyon yaymamasi ve
kontrast madde kullanim zorunlulugu olmamasi gibi pek ¢ok avantaji vardir (30,67,68).
Hepatik venoz tikanikliklarin hem erken tanisi hemde ayirici tanisi icin  son yillarda
siklikla kullanilan bir radyolojik tetkik olan kontrastli Dinamik BT anjiografi ise hem
obstriiksiyonun yerinin belirlenmesinde hemde karaciger parankiminde gelisen
konjesyonun derecesi hakinda bilgi saglamada olduk¢a basarilidir (69). Konvansiyonel
anjiografi (vena kavografi ve hepatik anjiografi) hem hepatik venéz hemde kaval
darliklarin tanisin1 koymada altin standard yontemdir. Konvansiyonel anjiografi
tikanikligin tam yerini saptayabildigi gibi aym1 zamanda manometrik dl¢iimler yaparak
vendz drenaj hakinda kalitatif degerlendirme yapmamiza yardimci olamaktadir.
Konvansiyonel anjiografinin en biiyiik avantaji ayn1 hastaya birden fazla seansta balon
anjioplasti yapabilmesi ve gerektiginde stent yerlestirmesidir (57,70) . lkeda ve
arkadaslan (70) hepatik venoz ¢ikim obstriiksiyonu yapan darligin iki tarafinda Slgiilen
basing gradiyent degeri >3 mmHg fazla ise balon anjioplasti yapmislar veya restenoz
gelismisse balon anjiplasti veya stent yerlestirmisler. Islem sonrasi1 basing gradiyenti <3
mm ise yapilan islemin basarili oldugunu kabul etmisler. Bu kriterlere gore tedavi
ettikleri olgularda klinik olarak %91 oraninda iyilesme saglamislar. Cogu merkez
hepatik venoz c¢cikim darligr icin  sag atrium ile hepatik ven arasindaki basing
gradiyentini Olcerek tami koymaktadir. Cogu arastirmaci  hepatik vendz basing
gradiyenti >3-5 mmHg diizeyini HVCD i¢in tan1 koydurucu olarak kabul etmektedirler
(51,67-71). Basing ol¢iimleri genel anestezi altinda sirt iistii yapildigindan dolay1 yanlis
negatif sonuglarin 6Slciilmesine yol acabilir (72). Bu calismanin retrospektif olmasi ve
radyoloji raporunda basing ile ilgili verilerin bulunmamasi sebebiyle calismada
sundugumuz olgulara ait basing gradiyent bilgilerini sizlerle paylasamiyoruz. Bu
caligmada sunulan dort hastaya genisleyebilir metal stent konuldu ve bu hastalarin

timiinde tam iyilesme saglandi. Genel olarak balon anjioplasti (+ stent) yapilan erigkin
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olgularda basar1 oran1 %66.7 iken pediatrik hasta grubunda basar1 oram1 %72.7 olarak
hesaplandi. Ozetleyecek olursak HVCD gelisen CVKN’li hastalarin %68.6’s1 balon
anjioplasti isleminden fayda gormiistiir. Bu oranlar literatiirde verilen calismalarin
cogundan daha iyi degildir (52,70). Bu durum anjiografinin zamanlamasina ve
deneyimle alakal1 olabilir.

HVCD erken tanm ve tedavi gerektiren onemli bir komplikasyondur. Nakilden sonra
erken donemde gelisen hepatik HVCD 1n1 diizeltmek icin acil reoperasyon gerekli midir
sorusu hala tartigmalidir (28,57). Ge¢ donemde yavas bir sekilde gelisen HVCD
olgularinda anastomoz cevresinde ciddi fibrozis gelisebilecegi i¢in cerrahi yaklasim
nisbeten daha zordur. Ge¢ donem de gelisen HVCD’da en uygun yaklasim
konvansiyonel radyoloji ile yapilan balon anjioplasti ve gerektiginse stentleme tercih
edilebilir (30,31,73-75). Erken donem HVCD’inda anastomoz riiptiirii riski nedeniyle
balon anjioplastisi ve stentlemeden kaginilmasi gerektigini savunan pek cok yayin
bulunmaktadir. Bu calismalar gerektiginde cerrahi miidahale yapilmasini
onermektedirler (28,52,57). Biz kendi olgularimizda erken dénemde balon anjioplasti
teknigini defalarca uyugladik ve bugiine kadar  anastomoz riiptiirii gibi bir
komplikasyonla karsilagsmadik.

Balon anjioplati ilk secenek ancak tekrarlayan olgularda veya  balon
anjioplastiye yanit vermeyen hastalarda stentleme tercih edilmelidir (31,71). Ancak
bazi transplant cerrahlar biiyiime doneminde vaskiiler yapilarin biiyiimesini etkileme
riskinden dolayr pediatrik olgularda stentlemeye kars1i c¢ikarken baz1 gruplar
retransplantasyon igin giicliikk olusturduklan icin stentlemeye sicak bakmamislardir.
Bazi ¢alismalarda tekrarlayan balon dilatasyonlarla tatmin edici sonuclar elde ettiklerini
ve tekrarlayan balon dilatasyonlarin vaskuler yapilarda riiptiir, trombosis ve mortaliteye
sebep olmadigini ve bu yiizden tekrarlayan balon anjioplastinin giivenle
kullanilabilecegini bildirmislerdir (30,88). Baska bir calismada HVCD gelisen 10
pediatrik olguya metalik stent yerlestirilmis ve 42 aylik takip periyodunda vaskiiler
yapilarin biiylimesini tehlikeye atacak herhangi bir komplikasyon gelismedigi rapor
edilmistir (71). Kendi klinigimizde balon anjioplasti uyguladigimiz ve mortalite
gelismeyen pediatrik  olgularimizin  biiylime donemlerinde de herhangi bir

komplkikasyon gormedik.
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6.SONUC
Sonug olarak CVKN’de kullandigimiz genis agizli hepatik vendz rekonstriiksiyon
modeli sayesinde literatiirdeki en diisik HVCD oranimi elde ettik. HVCD gelisen
olgulara yaklasimda literalirde ne zaman ve hangi tedavi yontemi kullanilmas1 gerektigi
konusunda net bir goriis bildirilmemesine ragmen bize gore miimkiin olabildigince
minimal invazif yaklasim benimsenmelidir. Konvansiyonel anjiografi ve stent kullanimi1

deneyimli merkezlerde basariyla uygulanabilir.
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7.0ZET
CANLI VERICiLi KARACIGER NAKLINDEN SONRA GELIiSEN HEPATIK
VENOZ CIKIM DARLIGI

AMAC: Canli vericili karaciger nakli (CVKN) sonrasi gorillen 6nemli
komplikasyonlardan biri hepatik vendéz cikim darligt (HVCD) dir. HVCD gelisme
riskini minimize etmek icin cesitli venoz rekonstruksiyon modelleri gelistirilmistir.
Teknik gelismelere ragmen HVCD gelisen olgulara ne zaman ve nasil yaklasilmasi
gerektigi konusundaki karmasa hala devam etmektedir. Bu calismada CVKN sonrasi
HVCD gelisen olgulara yaklagimimizi paylasmay1 amagladik.

GEREC ve YONTEM: Kasim 2007 ile Nisan 2014 tarihleri arasinda Inénii
Universitesi tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda CVKN yapilan 1011
hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Nakil sonrasi HVCD gelisen 35
hastanin demografik, klinik ve radyolojik verileri retrospektif olarak degerlendirildi.
Altta yatan sebepler gozoniinde bulundurularak nakil sonrasi ilk 30 giin icinde gelisen
vendz darliklar erken donem HVCD, 30. giinden sonra ortaya cikan darliklar ise gec
dénem HVCD’1 olarak tanimlandi. HVCD’nin tanisinda karaciger fonksiyon testleri,
Doppler ultrasonografi ve dinamik bilgisayarli tomografiden yararlanildi. Ayrica
konvansiyonel venografi ile hem HVCD tanist dogrulandi hemde gerekli girisimsel
tedavi yapildi.

BULGULAR: Yaglan 1 ile 61 yil arasinda degisen (32.5£20.3 y1l) 22’si erkek ve 13’
kadin olmak tizere toplam 35 (%3.46) hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 24’
erigkin [yas: 18-61 (44.1) yil, MELD Skoru: 8-50 (19.3) GWRW: %1.1 (% 0.8-1.9)] ve
11’1 pediatrik [yas: 1-17 (8.0) yil, PELD Skoru: 2-41 (22.4) GWRW: %1.6 (% 0.78-3)]
yas grubundandi. Hastalarda karaciger naklinden ortalama 205.7+£264 giin (aralik: 14 —
1440 giin) sonra HVCD ile uyumlu bulgular gelisti. Hastalarin 8’inde post-transplant
erken donemde (<30 giin) HVCD gelisirken 27 hastada ise ge¢ donemde (>30 giin)
HVCD gelisti. Hastalara ortalama 1.5 £+ 1.1 (aralik:1-6) kez balon anjioplasti yapilda.
Balon anjioplasti yapilan 4 hastaya (2 eriskin, 2 pediatrik) ayn1 seansta genisleyebilir
stent yerlestirildi. Anjioplasti sonras1 51 ile 2310 giinliik takip siirecinde 24 (%68.6)
hastada HVCD ile ilgili belirtiler tamamen gerilerken 11 (%31.4) hastada HVCD ile

klinik tabloda diizelme olmadi. Klinik t ablosu diizelmeyen hastalarin 9’u greft
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yetmezliginden, 2’si retransplantasyondan sonra kaybedildi. Ozetle post-transplant
erken donemde HVCD gelisen olgularin % 62,5’inde mortalite gelisirken post-
transplant ge¢ donemde HVCD gelisen olgularin ise % 22,2’sinde mortalite gelisti.

SONUC: CVKN sonrasti HVCD oranlarimiz (%3.46) literatiirde yayinlanan
oranlardan daha diisiiktiir. Bu durum hepatik ventz drenaj i¢in kullandigimiz genis
agizli vendz anastomoz modeli ile yakindan iligkilidirr. HVCD gelisen olgulara

yaklagimda oncelik anjiografik tani araclarina verilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Karaciger nakli, Venoz rekonstriiksiyon, Hepatik vendz c¢ikim

darlig1, Balon anjioplasti
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8.SUMMARY
HEPATIC VENOUS OUTFLOW OBSTRUCTION FOLLOWING LIVING
DONOR LIVER TRAANSPLANTATION

AIM: Hepatic venous outflow stenosis (HVOS) is one of the major complication after
living donor liver transplantation (LDLT). Various venous reconstruction models have
been developed to minimize HVOS risk. Despite technical advances, the mess when
and how HVOS cases should be approached, is still going on.In this study, we aimed to
share our approach to patients who developed HVOSafter LDLT.

MATERIAL AND METHOD: Between November 2007 and April 2014, 1011
patients who have been performed LDLT, were analyzed retrospectively at Inonu
University Medical Faculty, Department of General Surgery. Demographic, clinical and
radiographic data of the 35 patients who developed post-transplant HVOS, were
retrospectively evaluated.By considering the underlying cause of venous stenosis,
stenosis was defined as early HVOS in the first 30 days and occurring after 30 days
post-transplant was defined as the late period. In the diagnosis of HVOSwas used liver
function tests, Doppler ultrasonography and dynamic computed tomography.In addition,
both diagnosis and necessary interventional treatment of HVOS was performed with
venography.

FINDINGS: Total35 (3.46%) patients who were ages range from 1 to 61 years (32.5
20.3 years), 22 males and 13 females were included in the study.The number of adult
age group patients was 24[age: 18-61 (44.1) years, MELD Score: 8-50 (19.3) GWRW:
1.1% (0.8-1.9%)] and 11 was pediatric [age: 1-17 (8.0) year, PELD Score: 2-41 (22.4)
GWRW: 1.6% (0.78-3%)]. The period that was developed symptoms consistent with
the HVOS was an average 205.7 £ 264 days (range 14-1440 days) after transplantation.
The number of patients who developed HVOSin the post-transplant late period (> 30
days) was 27, and 8 patients was in the early post-transplant period (<30 days). Balloon
angioplasty was performed a mean of 1.5 + 1.1 (range: 1-6) times for each patient. In 4
patients (2 adults, 2 pediatric),expandable stents were placed in the same session with
balloon angioplasty. In 51-2310day follow-up period after angioplasty, 24 (68.6%)
patients who had symptoms related HVOS completely regressed , 11 (31.4%) patients

did not improve.9 of the patients who did not improve the clinical status, diedwith graft
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failure, and 2 of them died after retransplantation. In short of, mortality in the patients
who developed HVOS in the late period, was 22.2% and mortality in the patients who
developed HVOS in early period was 62.5%.

CONCLUSION: After LDLT, our HVOS rate (3.46%) is lower than the rate reported
in the literature.The reason why such a small amount is observed in our cases, we used
venous anastomosis model that had been with a broad rim during transplantation. In the
management of patients who developed HVOS, the priority should be given to

angiographic diagnostic tools.

Key words; Liver transplantation, venous reconstruction, hepatic venous outflow

obstruction;,ballon angioplasty
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