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OZET

Canl vericili karaciger nakli oncesi radyolojik degerlendirme:
Median Arkuat Ligaman basisinin transplantasyon sonrasi
komplikasyonlara etkisi
Amag: Calismada median arkuat ligaman (MAL) basist bulunan canli dondrlerin
alicilarinda bu sendromun ameliyat sonras1 komplikasyonlara etkisinin arastirilmasi ve

dogru donor se¢imine katki saglanilmasi amaglanmaktadir.

Materyal ve Metot: 1 Ocak 2020 ile 30 Haziran 2022 arasinda dinamik abdomen
bilgisayarli tomografileri (BT) ¢ekilen 2745 donér adayi retrospektif olarak tarandi.
Belirtilen tarih araligindaki tiim hastalarin BT leri tim planlardan (axial, sagittal ve
koronal) degerlendirilerek median arkuat ligaman basist olup olmadiklari teyit edildi.
Hem MAL basisi bulunan ve ameliyat olunan dondr adaylarinin, hem de MAL basisi
bulunmayan ve ameliyat olunan kontrol grubu dondr adaylarinin alicilarinda gelisen
komplikasyon oranlari tespit edildi ve karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 2745 dondr adayindan, 156’sinda (%5,7) MAL
basisi bulgularina rastlanirken 2589’unda (%94,3) MAL basist  bulgularina
rastlanmamistir. 2745 donér adayindan 575 dondr operasyona alinmistir. 575 dondriin
%7 (39)’sinde (hasta grubu) MALS tanisina rastlanirken, %93(536)’tinde (kontrol
grubu) rastlanmamistir. Opere olan 575 dondriin MALS tanili olanlarinin %28 (11)’si
kadin, %72 (28)’i erkek iken MALS tanis1 konulmayan donoérlerin %38 (204)’i kadin,
%62 (332)’inin erkek oldugu goriilmistiir. Calismada operasyon sonrasi alicilarda
gelisen komplikasyon oranlar1 incelenmis, hasta ve kontrol grubu arasinda genel olarak
anlaml farkliligin olmadigi anlasilmistir. Fakat komplikasyonlar ayri ayri ele
alindiginda MAL basis1 bulunan dondérlerin alicilarinda gelisen bilier komplikasyonlarin
MAL basis1 bulunmayan dondrlerin alicilarinda gelisen bilier komplikasyonlardan daha
fazla oldugu ortaya koyulmustur.

Sonu¢: Bu calisma, Median Arkuat Ligaman basisi bulunan dondrlerin alicilarinda
nakil sonrast bu sendromun gelisen komplikasyonlar iizerindeki etkisini
degerlendirmistir. Bulgularimiz, MAL basisi olan dondrlerin alicilarinda artmig bilier
komplikasyon oranimi gostermekte olup dondr segciminde bu durumun goéz Oniinde
bulundurulmasi gerekliligini ortaya koymaktadir.

Anahtar kelimeler: Median Arkuat Ligaman Sendromu (MALS), donor, CVKN,
komplikasyon.

vii



SUMMARY

Preoperative radiological assessment of living donor liver transplantation:
The impact of Median Arcuate Ligament compression on post-transplant

complications in recipients

Objective: The study aims to investigate the effect of postoperative complications in
recipients of live donors with median arcuate ligament compression syndrome and

contribute to the accurate selection of donors.

Materials and Methods: Between January 1, 2020, and June 30, 2022, dynamic
abdominal computed tomographies of 2745 donor candidates were retrospectively
reviewed. Abdominal computed tomographies of all patients within the specified date
range were evaluated in all planes (axial, sagittal, and coronal) to confirm the presence
of median arcuate ligament compression. The complication rates in recipients of both
donor candidates with MAL compression and those without MAL compression who

underwent surgery were determined and compared.

Results: Among the 2745 donor candidates included in our study, median arcuate
ligament (MAL) compression was found in 156 (5.7%), while no MAL compression
findings were observed in 2589 (94.3%). Out of 2745 donor candidates, 575 donors
underwent surgery. Among these donors, 7% (39) were diagnosed with MALS (patient
group), while 93% (536) were not (control group). Among the 575 operated donors with
MALS diagnosis, 28% (11) were female and 72% (28) were male, whereas among the
donors without MALS diagnosis, 38% (204) were female and 62% (332) were male.
Complication rates in recipients after surgery were examined in the study, and although
there was no significant overall difference between the patient and control groups, when
complications were considered separately, it was revealed that recipients of donors with
MAL compression had a higher incidence of biliary complications compared to those

without MAL compression.

Conclusion: This study evaluates the impact of Median Arcuate Ligament compression
on post-transplant complications in recipients of donors. Our findings suggest that

donors with MAL compression may have an increased risk of biliary complications in
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recipients, emphasizing the need to be cautious when selecting donors with this
syndrome.

Keywords: MALS, donor, LDLT, complication.
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1. GIRIS
1.1. Arastirmanin Girisi

Karaciger nakli, son donem karaciger hastaligi olan hastalar i¢in yasamsal bir
tedavi secenegi olarak bu gibi hastalarin tedavisinde énemli yer tutmaktadir. Bununla
birlikte, uygun karaciger nakli i¢in dondr organ sikintisi, bekleyen hastalarin uzun
stireler boyunca beklemesine ve hatta hayatlarin1 kaybetmelerine neden olabilmektedir.
Canli vericili karaciger nakli, bu soruna bir ¢dziim sunarak uygun dondr bulundugunda
alicilarin biiylik bir kismina umut olabilmektedir. Ancak, canli vericili nakil siirecinde
dondr ve alict arasindaki uyum ve komplikasyonlarin degerlendirilmesi hayati 6nem
tasimaktadir. Bu ¢alisma, canli vericili karaciger nakli 6ncesi radyolojik degerlendirme
stirecindeki bir unsuru ele almayr amaglamaktadir. Calismamiz ozellikle, donor
adaylarinda Median Arkuat Ligamanin (MAL) ¢6lyak trunkusa Dbasisinin
transplantasyon sonrast alicilarinda gelisecek komplikasyonlara etkisini incelemeyi
hedeflemektedir. Calismamizda, MAL basisi olan donorlerin nakil sonrasi alicilarinda
gelisecek komplikasyonlari, MAL basist olmayan dondrlerin alicilarinda gelisecek
komplikasyonlarla farklilik gosterip gostermedigi incelenecektir. Bunun yani sira, MAL
basisinin operasyon sonrast alicilarda hayatta kalma orani, lizerindeki etkileri de
degerlendirilecektir. Bu arastirmanin 6nemi, canli vericili karaciger nakli Oncesi
radyolojik degerlendirme siirecinin 1iyilestirilmesine katkida bulunmasidir. MAL
basisinin transplantasyon sonrasi komplikasyonlar {izerindeki etkilerinin anlasilmasi,
dondr se¢imi ve nakil planlamasi siireglerinde daha bilingli kararlar alinmasina yardimet1
olabilir. Bu da hastalarin nakil sonrasi1 yasam kalitesini artirabilir ve komplikasyon
riskini azaltabilir.

Bu calismanin yapisal diizeni su sekildedir: ilk olarak, giris boliimiinde karaciger
nakli, canli wvericili nakil prosediirii, dondr se¢im kriterleri, MAL basist ve
komplikasyonlari, diyafram anatomisi ve MAL basisi iliskisi, ¢olyak arter anatomisi ve
MAL basisi iligkisi gibi konular ele alinacaktir. Ardindan, materyal ve metot boliimiinde
calisma tasarimi, veri toplama siireci, katilimci secimi ve gruplandirma, radyolojik
degerlendirme yéntemleri agiklanacaktir. Istatistiksel analiz boliimiinde elde edilen
veriler korelasyon analizi, istatistiksel testler, tanimlayici istatistikler ve regresyon
analizi gibi yontemlerle analiz edilecektir. Bulgular boliimiinde MAL basist bulunan ve

bulunmayan hastalarin 6zellikleri, nakil sonrast komplikasyonlar ve MAL basisinin



nakil sonrast komplikasyonlara etkisi sunulacaktir. Tartisma bolimiinde bulgular
degerlendirilerek hipotezlerin desteklenip desteklenmedigi, MAL basisinin nakil sonrasi
komplikasyonlar tizerindeki etkileri ve istatistiksel analizlerin yorumu yapilacaktir.
Sonug¢ boliimiinde ¢alismanin 6zeti, bulgularin 6énemi ve yorumlanmasi ile ¢alismanin
katkilart ve onerileri sunulacaktir.

Bu aragtirma, canli vericili karaciger nakli Oncesi radyolojik degerlendirme
stirecindeki onemli bir unsuru ele alarak karaciger nakli alaninda daha bilimsel bir temel
saglamay1 hedeflemektedir. Sonuglarin, klinik uygulamalarda kullanilabilir bilgiler
sunmast ve hastalarin nakil sonrasi komplikasyonlarimin azaltilmasina katkida

bulunmast beklenmektedir.

1.2. Arastirmanin Amaci ve Hipotezleri

Bu arastirmanin temel amaci, canli vericili karaciger nakli 6ncesi radyolojik
degerlendirme siirecinde Median Arkuat Ligaman (MAL) basisinin transplantasyon
sonrast bu sendromu bulunan dondrlerin alicilarinda gelisecek komplikasyonlara
etkisini incelemektir. Bu amag¢ gbéz Oniinde bulundurularak asagidaki hipotezler
olusturulmustur:

Hipotez 1: MAL basist bulunan donérlerden alinan karacigerler, MAL basist
bulunmayan dondrlerden alinan karacigerlere kiyasla nakil sonrasi alicilarda gelisen
tiim komplikasyonlar acisindan daha ytiksek risk tagimaktadir.

Bu hipotez, MAL basisinin nakil sonras1 alicilarda gelisen komplikasyonlari
etkileyebilecegi diislincesine dayanmaktadir. MAL basisi, ¢olyak arterin Median Arkuat
Ligaman tarafindan sikistirilmasi sonucu olusan bir durumdur ve karaciger nakli
sirasinda dondr seciminde bu basiin etkileri g6z ardi edilemez. Bu hipotez
dogrulanirsa, MAL basis1 olan donérlerden alinan karacigerlerin nakil sonrasi
komplikasyon riski daha yiiksek olacagi i¢in bu donerler operasyon Oncesi dondr
seciminde daha arka planda kalmalidir kanisina varilabilir.

Hipotez 2: ilk hipotezin bir alt grubu olarak sundugumuz bu hipotezde: MAL
basis1 bulunan donérlerden alinan karacigerler, MAL basis1 bulunmayan donérlerden
alinan karacigerlere kiyasla nakil sonrasi alicilarda gelisen bilier komplikasyonlar
acisindan daha yiiksek risk tasimaktadir.

Bu hipotezin dayanagi, ¢6lyak artere basi sonrasi ¢olyak arterde ve dolayisiyla

ana hepatik arterde kan dolasimmin ve histolojik olarak damar duvar yapisinin



bozulmasma ve buna bagl olarak safra yollarmin beslenmesinde sorunlarin ortaya
¢ikmasina dayanmaktadir. Safra yollarinda beslenme bozulursa bilier komplikasyonlar
gelisebilir. Bu hipotez dogrulanirsa, MAL basisi olan donérlerden alinan karacigerlerin
nakil sonrasi bilier komplikasyon riski daha yiiksek olacagi i¢in bu donerler operasyon
oncesi donor seciminde daha arka planda kalmalidir kanisina varilabilir.

Hipotez 3: MAL basisi bulunan dondrlerden alinan karacigerlerle nakil yapilan
alicilarin hayatta kalma orani ve sagkalim siiresi, MAL basis1 bulunmayan donérlerden
alinan karacigerlerle nakil yapilan alicilara kiyasla daha distiktiir.

Bu hipotez, MAL basisinin nakil sonrasi alicilarin hayatta kalma orani ve
sagkalim siiresi lizerindeki etkisini degerlendirmektedir. MAL basisi olan dondrlerden
alinan karacigerlerin nakil yapilan alicilar i¢in olumsuz sonuglar dogurabilecegini
diisiniilmekteyiz. Eger bu hipotez dogrulanirsa, MAL basisinin alicilarin sagkalim
stiresi ve hayatta kalma orani ilizerinde 6nemli bir faktor oldugu sonucuna varilabilir.

Bu hipotezlerin dogrulanmasi veya reddedilmesi, canli vericili karaciger nakli
siirecinde MAL basisinin 6nemini ve etkilerini anlamamiza yardimci olacak ve klinik

uygulamalarda daha bilingli kararlar alinmasin1 saglayacaktir.

1.3. Arastirmanin Onemi ve Motivasyonu

Bu arastirmanin 6nemi, canli vericili karaciger nakli oncesi radyolojik
degerlendirme siirecinde Median Arkuat Ligaman (MAL) basisinin 6nemli bir faktor
olabilecegi konusunda farkindalik yaratmaktir. MAL basisi, ¢olyak arterin Median
Arkuat Ligaman tarafindan sikistirilmasi sonucu olusan bir durumdur ve karaciger nakli
stirecinde etkileri bizim diigiincemize gore goz ardi edilmemelidir.

Bu aragtirma, MAL basisinin canli vericili karaciger nakli sonrasi alicilar
tizerindeki etkilerini degerlendirmeyi hedeflemektedir. Elde edilecek bulgular, donor
secim siirecinde MAL basisinin dikkate alinmasinin 6nemini vurgulayacak ve nakil
sonras1 komplikasyon riskini azaltmaya katkida bulunacaktir.

Ayrica, bu arastirma, karaciger nakli alanindaki bilimsel literatiire yeni bilgiler
sunacak ve MAL basisinin nakil sonrast komplikasyonlar iizerindeki etkisini
aydinlatacaktir. Bu da klinik uygulamalarda daha bilingli kararlarin alinmasma ve
hastalarin tedavisinde sonuglarinin iyilestirilmesine katki saglayacaktir.

Motivasyonumuz, canlt vericili karaciger nakli siirecinde dondr ve alici

uyumunun onemini anlamak ve bu siirecte MAL basisinin etkilerini aragtirmaktir. MAL



basisinin nakil sonras1 komplikasyonlar tizerindeki etkisiyle ilgili cok az sayida ¢aligma
var ve tam olarak da anlagilmamistir. Bu konuda fikrimizce daha fazla veriye,
arastirmaya Ve bilgiye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu arastirma, MAL basisinin nakil sonrasi
komplikasyon riskini etkileyebilecegi hipotezini test etmek ve bu konuda literatiirdeki

bilgilere katkida bulunmak i¢in yapilmaktadir.

2. GENEL BIiLGILER
2.1. Diyaframin Embriyolojisi (1, 2)

Diyafram, gelismekte olan embriyonun dort bolgesinden koken alir:
ventral kismindan septum transversum, yanlardan yiikselen 2 pleuroperitoneal katlanma
ve dorsal mezenter (Sekil 1)(3, 4). Septum transversum, gebeligin liglincii ila sekizinci
haftalar1 arasinda ventral viicut duvarindan dorsale dogru biiyiir ve sonunda perikardiyal
keseye komsu olacak diyafram alanini olusturur. Kas lifleri ve frenik sinirlerin olusacagi
noral yapilar, {igiincii ila besinci miyotomlar arasindan go¢ ederek septum transversum
ile pleuroperitoneal katlanmalarin membranlar1 arasinda yerlesir. Dorsal mezenter,
gelismekte olan damarlanma ve sindirim sistemiyle ilgilidir. Bu bolgeler arasinda
kapanmanin basarisiz olmas1 kalint1 defektlere yol agabilir. Ornegin, Bochdalek hernisi,
pleuroperitoneal membranin 12. kaburganin ucu ve quadratus lumborum arasinda
gelismekte olan transversus abdominis ile ortak bir aponevroz olusturamamasindan
kaynaklanabilir. Membranlarin birlesmesi basarili olmasina ragmen kas lifleri servikal

miyotomlardan go¢ etmezse, bir kese ile herni meydana gelir.
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Sekil 1. Diyaframin Embriyolojisi (3, 4)

2.2. Diyaframin Anatomisi (3, 5, 6)

Diyafram, toraks ve abdomeni birbirinden ayiran kas lifleri ve fibréz yapidan
olusan bir organdir. Merkezde aponevrotik bir yapt olan centrum tendineum
bulunurken, dis kisimlarda kas dokusu yer alir. Diyaframin kas boliimii, pars sternalis
diaphragmatis, pars costalis diaphragmatis ve pars lumbalis diaphragmatis olacak
sekilde ti¢ boliime ayrilir. Pars lumbalis diaphragmatis'te, lumbar vertebralardan her iki
tarafta baslayan 1) crus dextrum ve crus sinistrum ile ligamentum arcuatum laterale, 2)
ligamentum arcuatum mediale ve 3) ligamentum arcuatum medianum bulunur. Bu
yapilar diyaframin saglam ve stabil bir sekilde durmasini saglar.

Crus dextrum, ilk {i¢ lumbar vertebranin yan kisimlar1 ve bu vertebra arasindaki
disklerden tendin6z yapida bir ligaman ile baslar(6). Daha sonra crus sinistrum ise L1
ve L2 vertebralarin yan kisimlar1 ve bu vertebra arasindaki disklerden tendinéz bir yapi
ile baglar. Her iki crusun medial kenarlari, tendindz yapida bulunan ligamentum
arcuatum medianum ad1 verilen bir yapiyla birlesir ve hiatus aorticus'u ¢evreler. Sag ve
sol kruslar, yukar1 dogru hareket ettikge birbirlerinden uzaklasir ve lateral kenarlar1 6ne

ve dis tarafa dogru uzanim gostererek centrum tendineum ile birlesir. Crus dextrum'un



medial liflerinden ibaret demet sol tarafa yiikselerek hiatus oesophageus'un sol kesimine
katilir. Bazen crus sinistrum'un medial liflerini olusturan bir demet sag tarafa gecer ve
foramen venae cavae'ye uzanabilir. Bu yapilar, diyaframin stabilitesini saglamak ve
cesitli organlarin gegisini kontrol etmek i¢in dnemlidir.

Diyaframda, torasik ve karin bosluklar1 arasinda yapilarin gegisine izin vermek
i¢in birden fazla agiklik bulunmaktadir (Sekil 2). Hiatus oesophagus: 6zofagusun ve 6n
ve arka vagus sinir demetlerinin gecisine izin verir. Ozofagus ac¢ikliginin anatomisi,
Collis ve meslektaglar1 tarafindan detayli bir sekilde tanimlanmistir (7). Arse 6gesi,
median arkuat ligaman tarafindan olusturulur. Bilinen diyafram patolojisi olmayan 64
otopsi Orneginin diseksiyonu, yaklasik %50'sinde tiim O6zofagus ac¢ikligi yapilarini
saglayan biiyiik bir sag krur oldugunu ve sol krurdan hi¢ katki olmadigin1 gostermistir.
Bu durumlarda, sag krurun kas liflerinin degisen derecelerde ortiistiigii, kas liflerinin
sag kenarin1 olusturmak icin sag krurun asir1 sol tarafindan caprazlanmasinin
goriilmedigi tespit edilmistir. Sag krurun asir1 sol tarafindan gelen lifler 6zofagus
acikliginin sag kenarini olustururken, ayni sekilde sol krurun asir1 sag tarafindan gelen
lifler saga dogru ¢aprazlanarak acikligin sol kenarini olusturur. Collis ve meslektaslari,
bunu ¢ift digmeli bir ceket benzetmesiyle aciklarlar (Sekil 3a). Vakalarin yaklagik
%16'sinda, sol krurun sag kenarin olusumuna kiiciik bir katkis1 goriiliir. Geri kalan {icte
birlik vakalarm ise sol krurun sag kenarin olusumuna kesin katilimi goriliir (Sekil 3b).
Iki belirli ayr1 kas bandi tammlanmustir. Low kasi, yaklasik 10 ila 15 mm genisliginde
olup, sol krurun medial yliziinden baslar, diyaframin iist yiizeyinde yer alir, sag krurun
lifleri arasindan aortik acikligin 6niinden gegerek inferior vena kava acikligina kadar
uzanir (Sekil 3c). Transvers intertendinoz kasi da diyaframin iist yiizeyinde yer alir, her
iki tarafta merkezi tendon kokenli olarak baslar ve 6zofagus acikligina dogru posterior
yonde ilerler (Sekil 3d). Yazar, bu kaslarin agiklik etrafindaki dagiliminin (krurun
merkezi tendonla baglantili uzunlamasina bantlar olusturmasi, solun sag kenara katkida
bulundugu kaslarin ¢aprazlanmasi, Low kas1 ve intertendinoz kas) inspirasyon sirasinda
acikligin kapanmasini saglamak icin 2 sekilde calistigini 6ne siirer. Krur, 6zofagus ile
aciklik arasindaki a¢inin inerken genislemesini Onlerken, ayni zamanda ¢aprazlanan

kaslarin kasilmasi, 6zofagusun alt ucunu kapatma etkisi yapar.
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Sekil 2. Diyaframin normal anatomisi (3)

Trigonum sternokostale dextrum (Morgagni agikligl) ve sternokostale (Larrey
acikligl), internal mammarian arter ve venin anterior karin duvarina gegisine izin verir
ve bu arter ve venlere siiperior epigastrik arter ve ven denir.

Aortik agiklik, T12 ve diyafram krurunun Oniinde yer alir ve 6n tarafta median
arkuat ligaman ile sinirlidir. Aortik agiklik, aort, aortik pleksus ve torasik duktusun
gecisine olanak saglar.

Vena kava agikligi olarak bilinen kisim, inferior vena kava ile sag frenik sinirin
gecisine olanak saglar.

Medial lomber ¢izgi, biiyiik splanknik sinirin, azigos ve hemiazigos venlerin
gecisine izin verir.

Lateral lomber ¢izgi, truncus sympathicusun gecisine izin verir. Krus

medialedeki agiklik, kii¢iik splanknik sinirin gegisine izin verir.
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Sekil 3. a-hiyatus 6zofagus (sol krus lifleri katilmadan), b-hiyatus 6zofagus (sol krus lifleri
katilms), c-sol krus lifleri arasinda Low Kkasi, d-hiyatus 6zofagusun alt duvarmni olusturan
transvers intertendinoz kas

2.3. Colyak Arterin Histolojisi (8)

Colyak arter, orta biiylikliikteki miiskiiler arterlerin birlesiminden olusur. Bu
arterlerin duvan ¢ farkli kalinlikta tabakadan olusur;

1. intima tabakast,

2. media tabakasi

3. adventisya tabakalar1 bu sirayla igten disa dogru yer alir.

Intima tabakasi, damarlarin i¢ yiizeyini kaplayan tabakadir. Endotel, subendotel
ve lamina elastika interna olacak sekilde katmanlardan olusur. Bu tabaka diizgiin bir
yapiya sahiptir ve tromboza karsi direnglidir. Luminal ylizeyi, tek katli endotelyal

hiicrelerden olusur. Endotelyal tabaka, damar duvari ile kan akimi arasinda kismi
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gecirgen olacak sekilde bariyer gorevi goriir. Bu tabaka ayn1 zamanda vazodilatasyon ve
vazokonstriiksiyona yol agcan potansiyel maddelerin iiretimiyle metabolik olarak aktiftir.
Bu gibi fonksiyonlar1 nedeniyle endotelyal katman, damar fonksiyonlarinin
saglanmasinda dnemli bir role sahiptir.

Internal elastik lamina, intima tabakasinin dis smrmi olusturan bir yapidir.
Icerisinde ¢ok sayida kiigiik fenestrasyonlu elastik lifler bulunan bir matriksten olusur.
Bu yapisi sayesinde intima ile media tabakalar1 arasinda hiicresel harekete izin verir (8).

Media tabakasi, ¢olyak arter ve dallarindaki en kalin tabakadir. Baglica kollajen,
elastin ve proteoglikanlardan olusan bir matriks igerisinde diiz kas hiicrelerinden
olusmaktadir. Internal elastik lamina ile eksternal elastik lamina, medyay:1 intima
tabakasindan ve adventisyadan ayirir. Temel gorevi, kan akiminin diizenlenmesini
saglayarak vazokonstriksiyon ve vazodilatasyonu gerceklestirmektir.

Dis katman olan adventisya tabakasi, kalin bir yapiya sahiptir ve gevsek bag
dokusudur. Bu tabaka kollajen lif bantlari, elastik lifler, fibroblastlar ve sinirli sayida
diiz kas hiicresi icerir. Ayrica adventisya, kan ihtiyacin1 vazovazorumlar araciligiyla

karsilar ve sinir lifleri ile lenfatikleri i¢erisinde barmndirir (8).

2.4. Colyak Arter Embriyolojisi

Colyak trunkusunun varyasyonlari, embriyolojik sapmalardan
kaynaklanmaktadir (9).

Intrauterin siirecte, iki dorsal aorta baslangicta uzunlamasma damarlar seklinde
bulunur ve embriyonun uzun ekseni boyunca dallanir. Sonrasinda, bu transvers arterler
belirli kosullarda a. thoracica interna, a. gastroepiploica, a. epigastrica superior ve
inferior gibi uzunlamasina anastomozlarla birlesir (9).

Yaklasik olarak 4. haftada, iki dorsal aorta birlesmeden 6nce ventral, lateral ve
dorsal olacak sekilde dallara ayrilarak bu embriyonun segmentlerine dagilirlar.

Segmental arterler, her iki dorsal aorta 4cii torakal vertebral seviyesinin altinda
bir araya gelerek tek bir aortayir olusturduktan sonra kalici hale gelir ve asagidaki

sekilde dagilim gosterir:

1. Dorsal (somatik) arterler
2. Lateral splanchnic arterler, mezonefrik kabartiya yonelirler
3. Ventral splanchnic arterler(9, 10).

Ventral splanknik arterler, embriyonun erken doneminde vitellus kesesi duvarina



yayilan ¢ift kapiller pleksuslardir. Baglangigtaki iki dorsal aortanin birlesmesiyle birlikte
ventral splankik arterler, primitif sindirim kanalina dogru uzayan bir trunkus seklini alir
(25, 26). Bu birlesme sonucunda ventral ve dorsal splankik arterler arasinda dort adet
anastomoz olusur. Ozellikle subdiyafragmatik bolgede bulunan birgok ventral splankik
arter, embriyolojik siiregte gerilerken, diger arterler primitif sindirim kanalinin
beslenmesine devam eder. Bu siireg, embriyonun dolasim sisteminin gelisiminde
belirgin bir rol oynar, ayn1 zamanda damarlarin dagilimini belirler.

Sonug olarak, mezenterde seyreden ii¢ kok kalict hale gelir. Bu kokler ¢olyak
trunkus, superior mezenterik arter ve inferior mezenterik arter olarak adlandirilir (25-
27) (Sekil 7). Bu arterler, abdomen igindeki viserallere dogru asagiya dogru uzanirken,
arterlerin orijinleri de kaudale dogru kayar ve farklilagarak biiytir.

Boylece ¢olyak trunkusun orijini yedinci servikal (C7) segmentten on ikinci
torakal (T12) segmente, superior mezenterik arterin orijini T2 segmentten birinci
lomber (L1) segmente, inferior mezenterik arterin orijini ise T12 segmentten L1
segmente kayar. Ayrica, diyafragmanin iist kisminda farkli sayida kalici ventral
splankik arter bulunur. Bu arterler genellikle dort veya bes tanedir ve 6zofagusun
torasik boliimiinii besler (25). Bu sekilde, embriyonun dolagim sistemi gelisir ve
damarlarin dagilimi belirlenir.

Ventral splanknik anastomozlar, birleserek sag ve sol gastrik arterler ile hepatik
arteri olustururlar. Bunun yani sira dorsal splanknik anastomozlar ise sag ve sol
gastroepiploik arterler, superior ve inferior pankreatikoduodenal arterler ile sag ve sol
kolik arterlerin primer dallarin1 olusturarak kalict hale gelirler. Bu anastomozlar,
embriyonun dolagim sisteminin gelisimi sirasinda olusur ve arterlerin belirli bir

dagilimini saglarlar (25).
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Sekil 4. Colyak arterin embriyolojisi (11)

2.5. Colyak Arter Anatomisi

Colyak arter kisa ve kalin bir damar olarak hiatus aortikusun hemen altinda
aortanin anterior kesiminden ¢ikis gosterir. Capr yaklagik olarak 5-8 mm, uzunlugu ise
yaklagik olarak 1-3 cm’dir (5, 12, 13).Colyak trunkus genellikle abdominal aortanin sol
yarisindan, bazi durumlarda ortasindan, nadiren de olsa bazen sag tarafindan ¢ikis
gosterir. Sol yukaridan sag asagiya dogru, arkadan 6ne dogru veya horizontal sekilde
One saga uzanarak pankreas ve splenik venin ist kismina dogru ilerler (5, 12). A.
hepatica communis, a. gastrica sinistra ve a. splenica olacak sekilde ii¢ biiyiik ana dala
ayrilir (5, 12, 14-16). Colyak arterin yoni hepatik arterin orijin aldigi yerden ve
pankreasin yerlesim pozisyonuna gore degisiklik gosterir. Pankreasin pozisyonu
yukarida, ¢olyak arterin orijini asagida ise trunkusun asagi dogru seyri az goriliir. Hatta
hi¢ olmayabilir (12). Hepatik arterin ¢olyak arterden koken almayip trunkus
gastrosplenica seklinde oldugu zaman saga degil sola yonelimi goriliir ve splenik arteri
takip eder (17). Colyak trunkusun saga dogru yonelisi yenidoganlarda ¢ok nadir
gelismistir. Bu durum yasamin erken doneminde ilk yillarda karacigerin hacminde
belirgin diizeyde azalmaya bagli olarak karacigerin hilusunun sag tarafa dogru

yiikselmesi ve a. hepatica communisin ¢olyak arteri saga ¢ekmesiyle degisebilir (12).

Colyak Arterin Tipleri
11



1. Klasik tip: En sik rastlanan ¢olyak arter tipidir. Colyak arter bu tipte a.
hepatica communis, a. gastrica sinistra ve a. splenica’nin orijin aldiklar1 yer igin ortak
olan arter gévdesi olusturur(9, 12-16, 18).

2. Hepatosplenik trunkus: Bu tip trunkusta arteria hepatica communis ile
splenik arter aortadan tek ¢ikis gosterir. Arteria gastrica sinistra ise aortadan ayri arter
olarak ¢ikar(16, 19)

3. Hepatogastrik trunkus: Bu tip trunkusta arteria hepatika communis ve
arteria gastrica sinistra ortak trunkus seklinde aortadan ¢ikis gosterir. Arteria splenica
ise aortadan ayri arter olarak ¢ikar (20, 21)

4. Splenogastrik trunkus: Bu tipte ¢olyak arter a. splenica ile a. gastrica
sinistra’nin birlikte olusturdugu tek bir arter gévdesi seklinde ¢ikis gosterirler (20)

5. Colyomezenterik arter: A. hepatica communis, a. splenica, a. gastrica
sinistra ile a. mezenterica superior’un ortak kok olusturmas: durumudur.

6. Hepatosplenomezenterik trunkus: Bu tip trunkusta arteria gastrica
sinistra aortadan tek kok seklinde ¢ikarken, arteria hepatica communis, arteria splenica
ve arteria mezenterika siiperior ortak kokle ¢ikarlar.

1. Colyokolik trunkus: Bu tipte ¢olyak arter ve medial kolik arter tek kok

seklinde aortadan ¢ikarlar.

Colyak Arterin Ana Dallan

Arteria hepatica communis: Bu arter, trunkus ¢olyakusun ortalama olarak 7-8
mm capta, orta kalinlikta olan bir dalidir. Intrauterin dénemde ve yenidoganlarda aortun
en kalin dalidir. Hepatik pleksusla birlikte saga ve agagi-one uzanim gostererek foramen
bursa omentalisin agagi kesiminde duodenumun birinci kitasinin ist yiiziine gelir. Bu
diizeyde arteria gastroduodenalis ile arteria hepatica propria dallarina ayrilir (21, 22).
Arteria hepatica propria insan fetuslarinin hepsinde saptanmistir (21).

Arteria hepatica communis; ¢o6lyak arterin dallart arasinda yer alir ve
gastroduodenal arter, sag gastrik arter, sistik arter, koledok dallari, sag ve sol hepatik
arterler gibi bilinen dallarin yan1 sira bazen a. supraduodenalis’e de orijin olur (5, 16).

Ana hepatik arterin dali olan arteria hepatica propria, ligamentum
hepatoduodenale i¢inde yer alir. (21, 22). Arteria hepatica propria, porta hepatise dogru

uzanir ve burada sag ve sol lob hepatik arter dallarina ayrilir. (5). Sag gastrik arter,
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genelde bu arterden kaynaklanir ve sag hepatik arter, genelde portal venin Oniinde
bulunur. Ayrica, bu noktada safra kesesini vaskiilarize eden a. cystica dalin1 verir. Sol
hepatik arter ise iist ve alt olmak iizere iki ayr1 dala ayrilir. Ayrica, bu arterler karaciger
kapsiiliinii besleyen dallar da verir (21, 22) .

Gastroduodenal arter; bu arter ana hepatik arterden ¢ikis gosteren kisa ve kalin
bir dal olarak bilinir. Duodenum ve pankreas bas - boynu boyunca asagi dogru uzanir
(23).

Aurteria gastroepiploica dekstra ise gastroduodenal arterin iki biiyiik ana dalindan
en kalin olanidir. Omentum majoriin 6n iki katmani arasinda bulunur ve midenin biiyiik
kurvaturunun sag yarisina kadar uzanir. Sol gastroepiploik arter bu arter ile anastomoz
yapar.

Stiperior pankreatikoduodenal arter, gastroduodenal arterin duodenum arkasinda
verdigi bir daldir. Pankreas basi ve duodenum ikinci kitasi arasindaki oluktan asagi
inerek pankreas basina girer ve inferior pankreatikoduodenal arter ile anastomoz yapar.
Bu anastomozdan ¢ikan dallar, duodenumun 6n yiiziinii ve ayrica pankreas bas kismini
besler (21, 22).

Sag gastroepiploik arter, genellikle ana hepatik arterden koken alir. Ancak bazen
hepatika propriadan da koken alabilir. Omentum minusun katmanlar1 arasindan asagiya
kadar inerek pilora kadar ilerler ve midenin kii¢lik kurvaturunun sag yarisinda sol tarafa
dogru uzanir. Midenin 6n ve arka yiiziinii ve omentum minusunu besleyen dallar bu
arterden ¢ikar ve sol gastrik arter ile anastomoz yapar (21, 22).

Sol gastrik arter; bu arter ¢6lyak arterin en kii¢iik dali olarak bilinir. Genellikle
¢colyak trunkustan dogrudan ayrilir, ancak nadiren trifurkasyonun herhangi bir
kismindan veya aortadan ¢ikabilir ve bu yiizden farklilik gosterebilir (12, 15).

A. gastrica sinistra, ¢0lyak arterden ilk veya tigiincii dal olarak ¢ikis gosterir. Sol
gastrik arter ¢olyak arterin u¢ dali veya zaman zaman trunkusun proksimalinden ¢ikisg
gostererek aorta abdominalisten ayrilir (15, 16, 18, 24).

Sol gastrik arter, splenik arterle splenogastrik trunkusu, a. hepatica communis’le
ise hepatikogastrik trunkusu olusturabilir (12, 16, 19, 20, 25, 26).

Sol gastrik arter; gastroduodenal arter, splenik arter, hepatik arter veya inferior
frenik arterden ayrilabilir. Nadir de olsa trunkus gastrofrenikadan ayrilir (12, 15, 27,
28).
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2.6. MAL basis1 ve MALS

Bazi insanlarda Median Arkuat Ligaman ¢olyak artere basi yaparak sadece
anatomik degisiklige sebebiyet vermektedir. Bu durumda klinik semptomlar ortaya
cikmamakla birlikte hasta taramalarinda sadece ¢Olyak arter limeninde daralma
goriilmektedir. Bir siire sonra bazi hastalarda peripankreatik anevrizmalar ve
kollateraller gelisebilir (29).

Median Arkuat Ligaman (MAL) sendromu, diyaframin median arkuat
ligamanimin ¢olyak artere basist nedeniyle ortaya c¢ikan anatomik ve klinik bir
durumdur. Bu sendrom, postprandiyal epigastrik agri, kilo kaybi, bulant1 ve bazen de
kusma gibi semptomlarla ortaya ¢ikabilir (30). MAL, diyaframin anormal olarak diisiik
bir yerlesimi veya ¢Olyak arterin aortadan anormal olarak yiliksek bir ¢ikisi olan
hastalarda basinca neden olabilir(31). Colyak gangliyonunun lifleri de bu basingta rol
oynayabilir. Sendrom, birka¢ on yil Once tanimlanmis olmasina ragmen, halen bazi
arastirmacilar tarafindan varlhig tartisiimaktadir.

Bu sendrom ilk kez Lipshuts tarafindan 1917de anatomik olarak tanimlanmistir
(16). Bu makalede ¢olyak arterin bazen diyafram tarafindan basilabilecegi de
gosterilmistir (16). Sonraki yillarda yapilan arastirmalar, diyafram liflerinin ¢6lyak
arteri sikistirdigini gostermistir. 1963°te Harjola, ¢olyak arterin canli bir vakasinda,
postprandiyal karin agrist ve epigastrik bir iifiiriimiin varlig1 olan 57 yasindaki bir erkek
hastada c¢olyak arterin fibrotik bir ¢olyak gangliyonu tarafindan sikistirildigini
bildirmistir (32). Ganglionun cerrahi olarak ¢ikarilmasi, ifiirimiin kaybolmasina ve
semptomlarin ¢oziilmesine yol agmistir. Daha sonra, Dunbar ve meslektaslari, MAL
liflerinin ¢Olyak arter tizerindeki basing nedeniyle benzer semptomlara yol actig1 bir dizi
vakay1 yaymlamistir (33). Bu liflerin cerrahi olarak kesilmesi, klinik olarak hastalarin
lyilesmesine yol agcmuistir.

MAL, diyaframin sag ve sol krurayr aortik hiyatus seviyesinde (T12-L1)
birlestiren sert lifli bir ligamandir (34). MAL, aortanin 6niinde seyreder ve genellikle
¢Olyak arterin kranialindedir. MAL'in konumu ve ¢olyak arterin ¢ikis noktasi kisiden
kisiye degisebilir. Colyak arterin nispeten kranial ¢ikist veya MAL’in kaudal yerlesimi,
proksimal ¢olyak arterin digsal basing altinda kalmasina neden olabilir. 1971'de Lindner
ve Kemprud, 75 Ornegi iceren taze bir otopsi ¢alismasi yapmis ve MAL'in anatomik

olarak belirgin degiskenligini gozlemlemistir (35). Hastalarin %33'inde ¢6lyak arterin
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¢ikis noktast MAL'in seviyesinde veya iizerindedir. Bu varyasyon, ¢olyak arterin kranial
cikisindan ziyade MAL'in kaudal seviyesine ve karakterine baglidir. Bu anatomik
fenomen, ¢Olyak arterin basinca maruz kalmasina yol agabilir.

Median arkuat ligamanin ¢olyak arter basisinin derecesi solunum hareketlerine
baglidir. 1973'te Reuter ve Bernstein, MAL'in serbest kenarina klipsler yerlestirmis ve
lateral aortografi sirasinda derin nefes alirken klipslerin ventral hareketine ve ¢dlyak
arterin kaudal hareketine egilim oldugunu gostermistir (36). Bu, derin nefes alirken
¢Olyak arter basincinin azalmasina ve soluk verme sirasinda artmasina isaret etmektedir.

Onerilen bir teze gore, niifusun %10 ila %24'{inde MAL'in aortay1 daha diisiik
bir seviyede gectigi ve ardindan ¢dlyak arteri sikistirdigi bildirilmistir. Bununla birlikte,
bu nadir sendrom, sadece kii¢iik bir hasta grubunda klinik olarak anlamlidir (37).

MAL tarafindan kronik olarak sikistirilma, ¢dlyak arterin hiperplastik intimal
degisikliklerine yol agabilir (30). Histolojik ¢alismalar, diiz kas hiicrelerinin asiri
cogalmasi, anormal elastik lifler ve diizensiz orta ve adventisyal tabakalarin varligin
gostermistir; bu durum, MAL sendromu olan hastalarda arterin tam tikanikligina neden
olabilecek bir duruma ilerleyebilir (38). Darligin asagisinda, poststenotik dilatasyonlar
ve ¢Olyak arter anevrizmalart MAL sendromunu daha da karmasik hale getirebilir.
Genel popiilasyonda viseral arter anevrizma orant %0,1 ila %2 arasinda rapor edilirken,
MAL sendromunda 23 hastanin tek merkezli retrospektif bir kohort ¢aligmasinda %48
olarak bildirilmistir (39). Viseral arter anevrizmasi olan 11 hastanin %73"linde
pankreatikoduodenal arkatta anevrizmal hastalik, %27'sinde splenik arterde ve %18'inde
¢Olyak arterde anevrizma bulunmustur.

Ayrica, sikisan ¢olyak arterin yakininda bulunan ¢dlyak ganglionu ve ¢olyak
ganglionunu hedefleyen miidahalelerin semptomatik faydasiyla ilgili kanitlar, MALS'te
noropatik agrinin katki saglayan bir faktor oldugu diisiincesine yol agmistir (38). Bu
mekanizmanin, MAL tarafindan ¢6lyak ganglionunun sikistirilmasi ve sempatik sinir

sistemi agr1 liflerinin agir1 uyarilmasi oldugu diisiiniilmektedir.

2.7. Karaciger Nakli

Kadavradan yapilan karaciger nakli, 1963 senesinde Starzl ve arkadaslar
tarafindan Colorado Universitesi'nde ilk kez gerceklestirilmis, ancak basarili sonuglar
elde edilememistir. Devam eden ¢alismalar sonucunda 1967'de ayni ekip tarafindan

gerceklestirilen transplantasyon uzun siireli bir takip sonrasinda basarili olmustur (40).
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Ancak kadavra bagisinin sinirli olmasit nedeniyle yeni yontemler gelistirildi ve canli
donorden nakil ilk defa Smith tarafindan gergeklestirildi (41). Canli dondrden yapilan
karaciger transplantasyonu ameliyati 6ncelikle ¢ocuk hastalarda denenmis ve 6zellikle
Asya kokenli toplumlarda olumlu sonuglar elde edilmistir (42).

[Ik basarili karaciger nakli ameliyati1 1990 yilinda Avustralya'da Strong ve
arkadaglar tarafindan yetiskin bir ¢cocuga yapildi (43). 1990'li yillarda Asya kokenli
toplumlarinda 6zellikle Japonya'da kadavradan nakle izin vermeyen kiiltiirel degerler
nedeniyle canli dondrden yapilan transplantasyonlar sik¢a gerceklestirilirken,
kadavradan nakil orani ¢ok diisiik oranlarda kalmistir.

Kadavradan nakil prosediiriine karst bati toplumlarinda bir kisitlama olmamasi
nedeniyle transplantasyon oran1 ¢esitli arastirmalarda ¢ok daha fazla oranda
bildirilmistir (42). Japonya'da 1993 yilinda canli dondrden yetiskinden yetiskine sol lob
nakli gergeklestirilmis ve ¢ok basarili sonuglara ulasilmistir (44). Fakat sol lob grefti,
alicinin ihtiyaglarint tam olarak karsilamamaktadir. Bu nedenle uzamis kolestaz,
tedaviye direngli asit, PTZ uzamasi ve ensefalopati gibi sorunlar1 6nlemek amaciyla
merkezler sag lob greftini kullanmaya baslamistir.

Ik kez sag lob nakli 1994 senesinde Yamaoka ve arkadaslari tarafindan biliyer
atrezili bir ¢ocuk hastaya, annesinin sag lobu nakledilerek gergeklestirildi. Eriskin bir
hastaya yapilan ilk sag lob nakli ameliyat: ise 1996 senesinde Lo ve ekibi tarafindan
gergeklestirildi (45-47). Operasyon tekniginin gelistirilmesiyle, orta hepatik veni
kullanmadan yapilan ve basarili olan ilk sag lob transplantasyonu 1997 senesinde
Wachs ve arkadaglar tarafindan gergeklestirildi (48). Bu arastirmalar sonucunda 1997
yilindan sonra diinya genelinde yapilan karaciger transplantasyon sayisi hizla artmistir.
Yeni immiinosupresif ajanlarin kullanilmasiyla birlikte ameliyat sonrasi 6liim oranlari
ve tedavi igin harcanan maliyet diismekte ve karaciger nakli daha kolay ve basarili
olacak sekilde uygulanabilmektedir (49). Karaciger transplantasyonu sonrasinda bir yil
yasama orani giinlimiizde bircok merkezde %85'in iizerindedir. Bu gelismelerde cerrahi
teknigin daha da ilerlemesi, rejeksiyonlar1 6nlemede etkin ilag¢ tedavisinin kullanilmasi

ve hasta se¢imindeki kriterlerin gelismesi gibi faktorler etkili olmustur.

2.8. Karaciger Nakli Endikasyonlarn

Giliniimiizde karaciger transplantasyonu temelde geri doniistimsiiz olan karaciger

yetmezligi veya karaciger kanseri gibi durumlarin tedavisinde bir secenek olarak
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kullanilmaktadir. Bu durumlar, karaciger fonksiyonlarimin ciddi derecede bozulmasi
veya kanserli hiicrelerin karacigerde ilerlemesi sonucunda tedavi gerektiren durumlari
icerir. Karaciger transplantasyonu, bu hastalara yeni bir saglikli karacigerin
nakledilmesi yoluyla tedavi saglayarak, hayatta kalma ve yasam kalitesini artirma
amacini tasir. Karaciger transplantasyonu, geri doniisiimsiiz karaciger yetmezligi,
dekompanse siroz  komplikasyonlari, karaciger hastaligina bagli  sistemik
komplikasyonlar, karaciger kanseri veya sistemik etkilere sebebiyet veren karaciger
kokenli metabolik hastaliklar gibi durumlarda hastalarin degerlendirilmesi i¢in bir
secenek olarak disiiniilir. Endikasyonlar arasinda Hepatit C ve B enfeksiyonlari,
alkolik karaciger hastaligi, kriptojenik siroz, NASH, karacigerin kolestatik hastaliklari,
maligniteler, akut veya fulminan karaciger yetmezligi, metabolik hastaliklar ve ayni
zamanda pediatrik hastalar i¢in 6zel endikasyonlar da bulunmaktadir (50, 51). Tekrar

transplantasyon gerektiren durumlar da endikasyonlar arasinda yer alir (51).

2.8.1. HCV (Hepatit C Enfeksiyonu)

Hepatit C viriisiit ABD’de yaklasik olarak 3-5 milyon kisiyi etkilemektedir (52).
HCV enfeksiyonu ile enfekte hastalarin yaklasik olarak %20'sinde 20 sene iginde siroz
gelisir (53). Birlesik Devletler'de gerceklestirilen karaciger transplantasyonlarinin
yaklasik %401 kronik HCV enfeksiyonunun komplikasyonlar1 nedeniyle yapilmaktadir
(51). Tirkiye’de yapilan bir arastirmada ise HCV ile enfekte hastalar, kronik hepatitler
arasinda yaklasik olarak %38,1 oraninda goriilmektedir (54).

2.8.2 HBV (Hepatit B Enfeksiyonu)

Kronik HBV enfeksiyonu ABD’de karaciger naklinin yaklasik olarak %5’inin
etyolojisinde rol almaktadir. Bunun yani1 sira bu hastalikta kullanilan daha iyi ilaglarin
gelistirilmesi nedeniyle bu oran gittikge azalmaya devam etmektedir (51). Hepatit B

viriistiniin kronik hepatit etyolojisine katkis1 %56,4 olarak bildirilmistir (54).

2.8.3. Alkole Bagh Karaciger Hastahg

Alkolik bagli karaciger hastaligi, Birlesik Devletler'de karaciger nakillerinin
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yaklasik %10-12'sinde etkili olabilir. Ote yandan, baska nedenlerle ortaya cikan
karaciger hastaligi, siroza ve yetmezlige daha hizli ilerlemesine sebep olabilir (55).
Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismaya gore, alkol kronik karaciger hastaligina %12,4
oraninda katki gostermistir (54). Bir ¢alismada uygun sekilde se¢ilmis alkole bagli

karaciger hastalarinda, ameliyat sonrasi sagkalim oran1 yiiksek bulunmustur (56).

2.8.4. Kriptojenik siroz

Karaciger transplantasyonlarinda kriptojenik siroz vakalarinin orani yaklasik
olarak 9%9-10'dur. Bu vakalarda, alkolik olmayan steatohepatit kriptojenik sirozun
tartismasiz baslica nedenidir (51). Tiirkiye’de yapilan bir arastirmaya gore, kronik

karaciger hastaliklarinda kriptojenik sirozun katkis1 %16,4 olarak belirlenmistir (54).

2.8.5. Kolestaza Bagh Karaciger Hastaliklar

Primer biliyer siroz (PBS) ile primer sklerozan kolanjit (PSK), eriskin
popiilasyonda en sik goriilen kronik kolestaza bagli karaciger hastaliklaridir. PBS ve
PSK, karaciger naklinde sirasiyla yaklasik %5 oraninda rol oynamaktadir (51).
Karaciger nakli sonrast PSK'nin tekrarlama insidansi ise %15-20 araliginda

bulunmaktadir (57).

2.8.6. Maligniteler

Hepatoseliiler karsinom (HSK), insidansi hizla artan bir karaciger tiimoriidiir.
Yillik olarak 500.000'den fazla vakada goriilen HSK'nin karaciger sirozunda bir senelik
insidans1 ortalama %2-8 arasinda degismektedir (54). Karaciger transplantasyonu,
HSK'da tartismali bir konu olmasina ragmen, metastaz veya portal ven trombozuyla
ilgili makrovaskiiler invazyon belirtileri gostermeyen ve Milan transplantasyon
kriterlerini karsilayan lezyonlara sinirlidir (51). Milan kriterleri, 5 cm ve daha kiigiik
boyutta tek bir tiimor veya higbiri 3 cm'yi asmayan en fazla 3 tiimor varligini icerir (58).
Kolanjiyokarsinom, agresif bir karaciger tiimorii olup kotii bir prognoza sahiptir (51).
Ayni1 zamanda ¢alismamizi da yaptigimiz merkez (Indnii Universitesi, Turgut Ozal Tip
Merkezi) tarafindan gelistirilmis Malatya kriterleri 5 yillik %79,7 genel sag kalim ile

genisletilmis kriterler arasinda en iyisidir (59). Bu alanda en iyi kriterleri bulma gabalari
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hala devam etmektedir (59). Kolanjiyokarsinomlu hastalara yapilan karaciger
transplantasyonunun sonuglari olduk¢a umutsuzdur, ¢iinkii hastalarin yarisinda erken
tekrarlama goriiliir ve %23 oraninda goriilen bir 5 yillik sag kalim orani vardir (60).
Ancak, son arastirmalar, nakil oncesi asamada agresif medikal tedavi ve radyoterapi
protokollerine tabi tutulan iyi secilmis kolanjiyokarsinom tanili hastalarda, nakil sonrasi

sag kalim oranlarinin yiiksek olabilecegini gostermistir (61).

2.8.7. Fulminan Yetmezlik

Fulminan karaciger yetmezligi, digerleri ile kiyaslandiginda ¢ok nadir rastlanan
bir durumdur (62). En yaygin nedeni asetaminofen toksisitesi olarak bilinir (63). Diger
nedenler igerisinde hepatit A ve B, Budd-Chiari sendromu, otoimmiin hepatit, bitkisel
kaynakli madde toksisitesi, kardiyojenik fulminan karaciger yetmezligi, Wilson
hastaligi, gebelikle iliskili gelisen komplikasyonlar, karacigerde difiiz metastaz ve diger
bilinmeyen nedenler yer alir (64). Fulminan karaciger yetmezIligi, karaciger
transplantasyonlarinin %5'ten azinda rol oynar (51). Nakil sonrasi sag kalim oranti,

etyolojiye bagli olmakla birlikte %40-90 arasinda degisebilir (64).

2.8.8. Metabolik Hastaliklar

Eriskin bireylerde, kronik karaciger hastaligina yol acan ve transplantasyon
gerektiren metabolik hastaliklar arasinda genetik hemokromatozis, al antitripsin
eksikligi, Wilson hastaligi (hepatolentikiiler dejenerasyon) ve diger nadir metabolik
nedenler bulunmaktadir. Karaciger transplantasyonlarinin %5'ten azinda metabolik

hastaliklar yer almaktadir (51).

2.8.9. Pediatrik Endikasyonlar

Cocuklarda karaciger naklini baslica nedenleri igerisinde biliyer atrezi, kolestaza
bagl karaciger hastaliklari, metabolik hastaliklar, hepatoblastoma ve fulminan karaciger
yetmezIligi bulunmaktadir. Biliyer atrezi, transplantasyonlarin %41'inde rol oynayarak

cocuklarda en yaygin transplantasyon endikasyonudur (65).

2.8.10. Tekrar Transplantasyon

Hepatik arter trombozu veya greftin primer disfonksiyonuna veya
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nonfonksiyonuna bagli greft kaybi, ameliyat sonras1 donemde ilk bir senede goriilen
rejeksiyonlarin  %70'inde rol oynamaktadir ve genellikle erken donemde tekrar
transplantasyon ile tedavi edilir (66). Bununla birlikte, hastaligin niiks etmesi veya
kronik dénem rejeksiyona bagl olarak geg greft kaybi da tekrar nakil yapilarak tedavi
edilebilir (51). Transplantasyon sonrasi niiks riski olan nedenler igerisinde hepatit B ve
C, otoimmiin hepatit, primer biliyer siroz (PBS) ve primer sklerozan kolanjit (PSK) yer
almaktadir ve tekrar transplantasyon sonrasi sag kalim, birincil greftle
karsilastirildiginda genellikle daha diisiiktiir. Bu etyolojiler arasinda hepatit C’nin siklig1
daha fazladir (67).

2.9. Kontrendikasyonlar

2.9.1. Kardiyopulmoner Hastalik

Karaciger nakli sirasinda, ciddi pulmoner hipertansiyon veya hepatopulmoner
sendrom gibi durumlar yiiksek risk olusturur ve transplantasyon icin mutlak
kontrendikasyonlar arasindadir. Pulmoner arter basinci 50 mmHg ve daha yiiksek olan
alicilarda ameliyat sonrast mortalite oran1 %100'e kadar ¢ikabilir. Ancak pulmoner arter
basinct 35 mmHg'min altinda olan hastalarda hafif pulmoner hipertansiyon varsa,
transplantasyon i¢in uygunluk degerlendirilebilir (68). Oksijen bagimliligi gerektiren
ileri diizeyde kronik obstriiktif hava yolu hastalig1 veya ilerlemis akciger fibrozisi gibi
durumlarda karaciger transplantasyonu kesin olarak kontrendikedir. Ancak hepatik
hidrotoraks, kas yikimi ve enfeksiyon gibi durumlarda karaciger transplantasyonu
goreceli olarak kontrendikasyonlar arasinda degerlendirilebilir (68). ileri dereceli kalp
kapak hastaliklari, semptomatik olan koroner arter hastaligi, ciddi ventrikiiler
disfonksiyonlari, ilerlemis kardiyomiyopati ve ciddi dereceli aort stenozu, karaciger

transplantasyonu igin kesin kontrendikasyonlar arasindadir (68).

2.9.2. Aktif Alkol Kullanimi ve Madde Bagimhihig

Akut alkolik hepatit nedeniyle aktif alkol kullanimi ve madde bagimliligi,
karaciger transplantasyonu i¢in kesin bir engel olusturur. Bircok merkezde,
transplantasyon listesine kabul edilmek icin en az 6 aylik bir siire boyunca alkol ve
madde kullanimindan uzak durulmasi gereklidir (69). Ayrica, opiyat, sedatif ve
kannabinoid gibi ilaglarin koétiiye kullanimi ve aktif sigara bagimliligi da psikiyatrik

destek gerektiren goreceli engellerdir (70).
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2.9.3. Psikososyal Destek

Transplantasyon sonrasi, yeterli sosyal destek saglanamayan hastalarda
immiinsupresyona neden olan ilaglarin dogru bir sekilde kullanilamamasi, ayn1 zamanda
greft kaybina neden olabileceginden transplantasyon i¢in goreceli bir engel teskil eder

(70).

2.9.4. Yas

Yas ilerledikce, ozellikle kardiyopulmoner risk faktorleriyle iligkili olarak,
transplantasyon sonrasi sag kalim oranlar1 azalmaktadir. 65 yas ve iizeri hastalarda
genclere kiyasla daha diisiik sag kalim oranlar1 gézlenir. Ancak bazi merkezler, 70 yas
smirin1 kabul ederek yapilan transplantasyon programlariyla basarili sonuglar elde
etmektedir. Bu da ileri yasin, uygun hastalar i¢in bir engel olmadigi durumlarda basarili

bir transplantasyonun gerceklestirilebilecegini gostermektedir (71).

2.9.5. Obezite

Nakil sonrasi, BMI 40 ve iizerinde olan belirgin morbid obez olan hastalarda,

obezitenin neden oldugu kardiyovaskiiler sorunlar mortalite riskini artirmaktadir (72).

2.9.6. Human Immunodeficiency Virus (HIV) Enfeksiyonu

HIV enfeksiyonu olan bireylerde, immiinsupresyon tedavisiyle ilgili endiseler
nedeniyle ge¢miste transplantasyon mutlak kontrendikasyon olarak kabul ediliyordu.
Ancak, giinlimiizde yiiksek etkili antiretroviral tedavilerin kullanimiyla birlikte, dogru
secilmis kronik karaciger hastalifi olan HIV pozitif hastalarda transplantasyonun bir

tedavi segenegi oldugu onerilmektedir (73).

2.9.7. Diger Enfeksiyonlar

Enfeksiyon, sepsis, pnomoni, bakteriyemi gibi durumlar, transplantasyon
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oncesinde etkili bir sekilde tedavi edilmelidir. Bu tiir enfeksiyonlarin kroniklesmesi
veya tedaviye direngli hale gelmesi, transplantasyonun mutlak bir kontrendikasyonu

olarak kabul edilir (70).

2.9.8. Diger

Hastada karaciger disi aktif kanser ve bu kanserlerin makrovaskiiler invazyonu
ve ya difliz invazyon gosteren komponentleri var ise karaciger transplantasyonu Kesin
kontrendikedir (51).

2.10. Karaciger Transplantasyonunun
Komplikasyonlari

Karaciger nakli sirasinda veya sonrasinda ortaya cikabilen sorunlar genellikle
vaskiiler komplikasyonlar, safra yolu komplikasyonlar1 ve diger komplikasyonlar

seklinde gruplandirilabilir.

2.10.1. Vaskiiler Komplikasyonlar

Vaskiiler komplikasyonlar erken dénemde goriiliir ve kadavra vericili karaciger
transplantasyonunda %9-10 oraninda goriiliirken, canli vericili karaciger naklinde bu
oran %11,8-26,4 oraninda degismektedir. Arteriyel komplikasyonlar ise vaskiiler

komplikasyonlarin %25'ini olusturur (74).

2.10.2. Hepatik Arter Komplikasyonlari

Hepatik arter trombozu, stenozu ve psddoanevrizmasi gibi komplikasyonlar
karaciger transplantasyonunda hepatik arter komplikasyonlar1 arasinda yer alir. Hepatik
arter trombozu nakil sonrasi veya nakil sirasinda en yaygin vaskiiler komplikasyondur.
Hepatik arter trombozunun goriilme siklig literatiirde %7,6-25 oraninda degismektedir.
Erigkin olgularda %1,6-10,5 arasinda degisirken, bu oran pediatrik olgularda %10-25
arasinda degisim gostermektedir. Trombozun ortaya ¢ikis zamanina bagl olarak erken
veya ge¢ donem olarak siniflandirilabilir. Komplikasyon ilk 4 hafta i¢inde gelismisse
erken, 4 hafta sonra gelismisse ge¢ komplikasyon olarak siniflandirabiliriz (75).

Postoperatif erken donemde gelisen hepatik arter trombozunda, greft ve hastada hiicre
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hasartyla birlikte kayip riski mevcuttur. Ancak, trombozun ge¢ donemde ortaya ¢ikmasi
durumunda, prognoz daha olumlu olabilir (75). Hepatik arter trombozlar1 genellikle geg
donemde ortaya ¢iktiklarinda safra yolu komplikasyonlar: da beraberinde goriiliir. Bu
durumda safra yolu nekrozu, safra yolu kagagi ve karacigerde apseler beklenen
komplikasyonlar arasindadir (76). Hepatik arter stenozu, genellikle anastomoz hattinda
ortaya ¢ikar ve nadir bir komplikasyondur. Tromboza kiyasla daha az siklikta goriiliir
(%3.5 insidans) (77). Erken donemde tedavi edilmezse, hepatik arter trombozu, iskemi,
safra yolu komplikasyonlarina ve greft kaybma yol acgabilir. Hepatik arterin
psddoanevrizmast ise oldukca nadir goriilen bir komplikasyondur ve genellikle
anastomoz bolgelerindeki anjiyoplasti girisimlerine bagli olarak gelisir (78). Renkli
doppler ultrasonografi, hepatik arter komplikasyonlarinin degerlendirilmesinde tercih
edilen ilk basamak radyolojik goriintiileme yontemidir. Bu yontem, uygun maliyeti ve
kolay erisilebilirligi sayesinde tercih edilir. Bunun yani sira dijital subtraksiyon
anjiografi (DSA), BT anjiografi ve MR anjiyografi (MRA) gibi radyolojik yontemler de
kullanilmaktadir. Ozellikle gelisen teknolojilerle birlikte ¢ok kesitli BTA, DSA'ya

alternatif olarak noninvaziv bir tan1 yontemi olarak kabul edilmektedir (79).

2.10.3. Portal Ven Komplikasyonlari

Karaciger transplantasyonunu takip eden donemde nadiren ortaya ¢ikan portal
ven komplikasyonlari igerisinde portal ven trombozu ve portal venin stenozu yer alir.
Ozellikle ¢ocuklarda daha sik goriilen portal ven trombozu, genel olarak diisiik bir
insidansa (%1-2) sahiptir. Yine benzer sekilde portal ven stenozlari, genellikle
anastomoz bolgelerinde ¢ap uyumsuzluguna baglh olarak ortaya ¢ikar ve diisiik bir
insidansa sahiptir (%1). Ancak, ¢cocuk alicilarda bu oran biraz yiiksek olup (%4) daha
stk goriilme egilimindedir (80). Klinik olarak, erken donemde fulminan karaciger
yetmezligi belirtileriyle kendini gosterebilirken, ge¢ donemde ise bu hastalarda portal

hipertansiyon bulgulariyla karsilagilabilir.

2.10.4. Hepatik Ven ve inferior Vena Kava Komplikasyonlari

Karaciger nakli sonrasi nadir goriilen komplikasyonlardan biri de hepatik vende
ve inferior vena kavada gelisen tromboz ve stenozdur. Bu komplikasyonlar genellikle
anastomoz Dboélgelerinde ortaya ¢ikar ve insidanst %]1'in altinda seyreder (80).

Trombozlar genellikle cerrahi teknikle iliskilendirilirken, stenozlar ise kronik dénemde
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gelisebilir (80). Infrahepatik vena kava tikanikligi durumunda alt ekstremitelerde 6dem
bulgular1 ve bobrek fonksiyon bozuklugu gibi belirtiler ortaya ¢ikarken, suprahepatik
vena kava tikanikligi durumunda ise karaciger fonksiyon bozuklugu da eslik eder. Bu
nadir komplikasyonlar, miidahale edilmedigi takdirde yiiksek bir mortalite oranina yol
acabilir ve bu oran %50-70 seviyelerine kadar ¢ikabilir (81). Akut donem stenozlar,
vaskiiler ¢ap uyumsuzlugu ve transplante karacigerdeki rotasyon gibi faktorlere baglh
olarak ortaya ¢ikar, ge¢c donem stenozlar ise fibrozis, kronik tromboz ve neointimal

hiperplazi gibi nedenlere bagli olarak meydana gelir (80).

2.10.5. Safra Yolu Komplikasyonlari

Karaciger transplantasyonu sonrasi ortaya ¢ikabilen safra yolu komplikasyonlari,
olduk¢a ciddi komplikasyonlar arasinda yer almaktadir. Literatiirde, bu
komplikasyonlarin siklig1 %2.3 ile %50 arasinda degismektedir ve hastalarin %2-
7'sinde 6liim nedeni olarak kaydedilmektedir (82).

Safra yolu komplikasyonlar1 karaciger transplantasyonu sonrasi, erken donem ve
ge¢ donem olacak sekilde iki gruba ayrilir. Nakil sorasi ilk 3 ay icinde ortaya ¢ikan
komplikasyonlar erken, 3 ay sonra gelisenlerse ge¢c komplikasyonlar olarak tanimlanir.
Safra yollarinda gelisen komplikasyonlara anastomotik ve nonanastomotik safra yolu
darliklari, safra kagaklari, bilomalar ve kolanjitlerdir. Safra yolu komplikasyonlarinin
gelismesinde etkili olan cesitli risk faktorleri vardir. Bu faktorlere igerisinde T-tiip
kullanimi, iskemi-reperfiizyon hasari, hepatik arter trombozu, sitomegaloviriis
enfeksiyonu, primer sklerozan kolanjit, split karaciger transplantasyonu ve sag lob
greftlerinin tercih edilmesi bulunmaktadir (83). Safra yolu komplikasyonlari, canli
vericili  karaciger transplantasyonu sonrasinda kadavra  vericili  karaciger
transplantasyonuna kiyasla daha sik goriilebilir (84). Canli vericili karaciger
transplantasyonu sonrasi safra yolu problemlerinin insidansi, kullanilan greft tipine
bagl olarak degisebilmektedir. Ozellikle sag lob grefti takilan alicilarda, farkl
arastirmalarda %17,1 ile %27,7 arasinda degisen oranlarda safra yolu problemleri
bildirilmistir (81). Kadavra vericili karaciger transplantasyonu sonrasinda safra yolu
komplikasyonlar1 nadir gériilen ancak énemli bir sorundur. incelenen ¢alismalarda safra
yolu komplikasyonlarinin insidansi genellikle %10 ila %20 arasinda degismektedir. Bu
komplikasyonlarin ¢ogu, anastomoz bdlgesinde veya sistik kanal giidiigiinde meydana

gelen safra kacaklaridir. Anastomoz seviyesindeki kagaklar, yetersiz cerrahi teknik veya
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safra yolunun u¢ kisminda olusan nekroz ile iliskilendirilebilir (85). Safra yolu darliklari
ise farkli arastirmalarda %3 ila %20 arasinda degisen oranlarda bildirilmistir. Ayrica
darliklar genellikle anastomoz seviyesinde olusur ve Kkadavradan Kkaraciger
transplantasyonu yapilan hastalarin = %9-12’sinde  gortlir. Bunun yani1 sira

nonanostomotik darliklar ve iskemik tipte safra yolu lezyonlar1 da tanimlanmigtir (81).

2.10.6. Diger Komplikasyonlar

Giliniimiizde primer nonfonksiyone karaciger, karaciger nakli sonrasinda
herhangi tiirden immiinolojik ve vaskiiler problem olmadan gelisen karaciger
fonksiyonlarinda bozulmaya neden olan klinik bir tablodur. insidans oram %2-14
arasindadir (69). Primer nonfonksiyone karacigerin baslica semptomlar1 ve laboratuvar
bulgular1 karaciger enzimlerinde ve bilirubinde zamanla yiikselme, daha sonra asit-baz
dengesi bozuklugu, suurun bulaniklasmasi veya zamanla bozulmasi, safra
sekresyonunun az veya kalitesinin kotli olmasi, protrombin zamaninda uzama, ayrica
sizint1 sekilinde kanama ve buna eslik eden hemodinamik instabilite bulgulari, renal
disfonksiyon ve hipotermidir (70). Karaciger rejeksiyonu, Karaciger transplantasyonu
sonrasinda, hastalarin yaklasik yarisinda goriilen ancak giiniimiizde kullanilan gelismis
immiinsiipresif ilaglar sayesinde Onlenen ve basarili bir sekilde tedavi edilen bir
komplikasyon olarak bilinmektedir (71). Karaciger transplantasyonunda hala ciddi bir
sorun olan intraoperatif kanama, intraoperatif kan transfiizyonu ihtiyacini ortaya ¢ikaran
ve sonuglari bagimsiz olarak etkileyen bir faktordiir. (72). Postoperatif kanama,
karaciger transplantasyonunda en onemli mortalite nedenlerinden biridir. Karaciger
transplantasyonu sonrasinda yaklasik %10-15 oraninda hasta erken donem postoperatif
kanamayla tekrar ameliyata ihtiyag duyabilir (64). Karaciger transplantasyonu sonrasi,
tiimor rekiirrensi gibi komplikasyonlar da gelisebilir. Ozellikle hepatoselliiler karsinom
veya ndroendokrin tiimOr metastazi gibi tliimdrlerin  varhiginda  yapilan
transplantasyonlarda bu risk daha da artmaktadir. Ayrica immunsupresyon durumunun
etkisiyle non-Hodgkin lenfoma, Kaposi sarkomu ve derinin skuaméz hiicreli kanseri
gibi kanser tiirlerinin riski de artmistir (61). Karaciger transplantasyonu sonrasi,
ozellikle Hepatit B ve C enfeksiyonuna bagli siroz nedeniyle yapilan durumlarda, etkili
bir profilaksi yapilamadig: takdirde enfeksiyonun tekrarlamasi ve karaciger sirozunun
gelismesi riski bulunmaktadir. Bu durum, hastalarin takip ve tedavi siireclerinin 6nemini

vurgulamaktadir (61).
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2.11. CVKN

CVKN, agir karaciger hastaligna sahip hastalara yeni bir yagam sansi1 sunan
etkili bir tedavi yontemidir. Bu nakil prosediiriinde, uygun bir canli verici olan
genellikle aile tiyeleri veya yakin arkadaglar, alictya karacigerin bir boliimiini
bagislamaktadir. Canli vericili karaciger nakli, kadavradan alinan karaciger nakline
alternatif olarak tercih edilen bir yontemdir ve 6zellikle acil nakil ihtiyaci olan hastalara
hizl1 bir ¢6ziim sunar.

Bu boéliimde, canli vericili karaciger nakil prosediiriiniin temel adimlari, uygun
verici secimi, nakil 6ncesi hazirlik, ameliyat siireci ve sonrasinda izlenen siirecler ele

alinacaktir.

1. Uygun Verici Secimi ve Degerlendirme

CVKN’de, uygun bir vericinin se¢imi ¢ok onemlidir. Bu kisi, aliciya genetik
olarak uygun olmali ve karacigerin bir boliimiinii bagislayabilecek fiziksel ve saglik
durumuna sahip olmalidir. Verici olarak uygun adaylar genellikle alicinin aile {iyeleri
veya yakin arkadaslari arasindan secilir. Ancak, bazi1 durumlarda insanlar alicinin higbir
yakin1 olmadiginda da goniillii olarak verici olabilirler.

Uygun verici se¢imi i¢in bir dizi degerlendirme siireci uygulanir. Bu siirecte,
verici adayinin tibbi gegmisi, saglik durumu, karaciger fonksiyonlari, cerrahi uygunluk
gibi bir¢ok faktdr géz dniinde bulundurulur. Ayrica, psikolojik degerlendirme de yapilir

¢linkii verici adayinin nakil stirecine duygusal olarak hazirlikli olmas1 dnemlidir.

2. Nakil Oncesi Hazirhk

Canlt vericili karaciger naklinde hem alici hem de verici i¢in ameliyat 6ncesi
hazirliklar yapilir. Alict i¢in uygun bir nakil zamani belirlenirken, verici i¢in de
ameliyatin fiziksel ve psikolojik a¢idan uygun bir zamanlamasi yapilir. Ameliyat Gncesi
donemde, verici aday1 i¢in ¢esitli tibbi testler ve goriintilleme yontemleri uygulanir.

Ayn1 zamanda, alicinin karaciger fonksiyonlarinin siirekli olarak izlenmesi ve
karaciger yetmezliginin belirtilerinin takip edilmesi dnemlidir. Nakil 6ncesi donemde,
aliciya destekleyici tedaviler uygulanabilir ve yasam kalitesini artirmak i¢in dnlemler

alinir.
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3. Ameliyat Siireci

Canli vericili karaciger nakli, alic1 ve verici olmak iizere iki ayr1 ameliyat1 igerir.
Her iki ameliyat da aymi1 hastanede, aymi cerrah tarafindan gerceklestirilir. Ameliyat
sirasinda, alictya uygun biyiikliikteki karaciger parcasi verici tarafindan cikarilir ve
alicinin bozulan karacigerinin yerine nakledilir.

Ameliyat siireci oldukca karmasik ve uzun siirebilir. Ancak, deneyimli cerrahlar
tarafindan yapildiginda basar1 sansi yiiksektir. Nakil sonrasi, alicinin karaciger

fonksiyonlar1 diizenli olarak izlenir ve gerekirse destekleyici tedaviler uygulanir.

4, Sonrasinda izlenen Siirecler

Canli vericili karaciger nakli sonrasinda, alic1 ve verici igin diizenli kontroller ve
izlem siirecleri baglar. Alicinin karaciger fonksiyonlar1 diizenli olarak takip edilir ve
nakil sonras1 donemde ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar izlenir.

Verici icin de takip siireci 6nemlidir. Verici, ameliyat sonrasi donemde normal
bir yasam siirdlirebilir ancak saglik durumu diizenli olarak izlenir ve olasi

komplikasyonlar takip edilir.

3. MATERYAL ve METOD

3.1. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve zaman

1 Ocak 2020 ile 30 Haziran 2022 arasinda Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip
Merkezi Radyoloji Anabilim dalinda dinamik abdomen BT’leri ¢ekilen 2745 dondr
aday1 retrospektif olarak degerlendirildi.

3.2. Hasta Grubu ve Kontrol Grubu

Calismamiza dahil edilen 2745 dondr adayindan, 156’sinda (%5,7) MAL basisi
bulgularina rastlanirken 2589’unda (%94,3) MAL basisi bulgularina rastlanmadi. 2745
donoér adayindan 575 dondr operasyona alindig tespit edildi. Opere olan 575 donériin
%7 (39)’sinde (hasta grubu) MALS tanisina rastlanirken, %93 (536)’iinde (kontrol
grubu) rastlanmadi. Opere olan 575 donoriin MALS tanili olanlarmin %28 (11)’si
kadin, %72 (28)’1 erkek iken MALS tanis1 konulmayan dondérlerin %38 (204)’1 kadin,

27



%62 (332)’inin erkek oldugu goriilmistiir. Opere olan dondrlerin yas ortalamasi
32.28+7,963 iken, en kiiciik yas 18, en biiyiik yas ise 53 olarak karsimiza ¢ikti.
Literatiirde median arkuat ligaman sendromunun genelde geng ve zayif kadinlarda
daha sik goriildiigii ortaya koyulmustur (86). Bizim ¢alismamizda kadin-erkek oraninin
erkekler lehine fazla olmasinin nedeninin toplumumuzda canli vericili karaciger

naklinde daha ¢ok erkek donoérlerin kullanilmasiyla ilgili oldugunu diisiiniiyoruz.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve degerlendirilmesi

1 Ocak 2020 ile 30 Haziran 2022 tarih araligindaki 2745 dondriin abdomen
BT’leri tiim planlardan (axial, sagittal ve koronal) taranarak median arkuat ligaman
basist olup olmadiklar teyit edildi (Sekil 5a,b ve 6a,b). Hem MAL basisi bulunan ve
ameliyat olunan dondr adaylarinin, hem de MAL basis1 bulunmayan ve ameliyat olunan
kontrol grubu donér adaylarinin alicilarinda gelisen komplikasyon oranlar tespit edildi
ve karsilastirildi.

MAL basis1 bulunan dondrlerin alicilarinda gelisen komplikasyonlar kontrol
grubuyla hem genel olarak karsilastirildi hem de ayri ayr1 gruplar seklinde kiyaslandi.
Transplantasyon sonrasi alicilarda gelisen komplikasyonlar 5 ana grupta (1. Bilier
komplikasyonlar, 2. Arteriyel komplikasyonlar, 3. Venoz komplikasyonlar, 4.
Parankimle ilgili komplikasyonlar, 5. Parankim dis1 komplikasyonlar) degerlendirildi.

Daha sonra hasta ve kontrol gruplari istatistiksel olarak karsilastirildi.

Sekil 5. MAL basisi. a - BT rekonstriiksiyon ve 3 Boyutlu (3D) goriintiileri, b - Ayn1 hastanin
sagittal goriintiisii liimeni daralmis ¢olyak arter ve poststenotik dilatasyon
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a b

Sekil 6. a - MAL basisi olan bagka bir donériin 3 Boyutlu (3D) goriintiileri, b - Ayn1 hastanin
sagittal goriintiileri: liimeni daralmis ¢olyak arter ve poststenotik dilatasyon

3.4. Calismann Etik flkeleri

Bu calisma Indnii Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu'nun

2023/4716 karar sayili izni ile ger¢eklestirilmistir.
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4. Bulgular

Eger verimizde kategorik degisken varsa aritmetik ortalamalari kullanamayiz.
Eger kategorik bir degiskenin aritmetik ortalamasin1 hesaplamaya g¢alisirsak mantiksiz
bir sey yapmis oluruz. Kategorik degiskenlerin analizleri genelde frekanslar {izerinden
yapilir. Bu nedenle kullanacagimiz testler nonparametrik testler olacaktir.
Yararlanacagimiz nonparametrik test ise Ki-Kare testidir. Ki-kare testi, bir veya daha
fazla kategoride beklenen ile goriilen arasindaki farklari belirlemenin istatistiksel bir
yoludur. Ki-kare testi, iki kategorik degisken arasindaki iliskiyi anlamay1 ve analiz

etmeyi kolaylastirir.

Oncelikle kag verici de MALS saptanmis bunu bulalim.

Tablo 1. MALS olgusu insidansi

MALS OLGUSU
Frequency Percent Valid Percent Cumulative Percent
Valid YOK 2589 94,3 94,3 94,3
MALS 156 5,7 5,7 100,0
Toplam 2745 100,0 100,0

MALS TANISI DURUMU

E MALS OLAN 4 MALS OLMAYAN

94%

30




Tablo 2. MALS olgusu ve operasyon durumu

MALS OLGUSU * OPERASYON DURUMU

Deger
OPERASYON DURUMU Toplam
GERCEKLESMEMIS | GERCEKLESMIS
MALS OLGUSU | YOK 2053 536 2589
MALS 117 39 156
Toplam 2170 575 2745

2745 dondr adayindan, 156’sinda (%5,7) MALS tanisina rastlanirken 2589’unda
(%94,3) MALS tanisina rastlanmamustir.

2500
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Dondr adaylariin operasyon durumuna baktigimizda:

OPERASYON DURUMU
GERCEKLESMIS
MALS YOK 536
OLGUSU MALS 39
Toplam 575

MALS OLGUSU * OPERASYON DURUMU
Deger
OPERASYON DURUMU Toplam
GERCEKLESMEMIS | GERCEKLESMIS
MALS OLGUSU | MALS 117 39 156
Toplam 117 39 156

MALS*OPERASYON DURUMU

& MALS TANILI OPERASYON
GERCEKLESMIS

I4 Mals TANILI OPERASYON
GERCEKLESMEMIS

75%

2745 dondr adayindan 575 dondr operasyona alinmistir. 575 dondriin %5,7 (39)’sinde
MALS tanisina rastlanirken, %93,4(536)’linde rastlanmamistir. Yani 2745 dondr
adayindan 9%5,6 (156)’st MALS tanili dondr adayidir. 156 MALS tanili donor
adayindan %25 (39)’inde transplantasyon gerceklestirilmistir.
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Operasyona giren donorlerin cinsiyet ve MALS tanis1 durumuna bakalim:

Tablo 3. MALS olgusu ve cinsiyet

MALS OLGUSU * VERICI CINSIYETI
VERICI CINSIYETI | Toplam
KADIN | ERKEK
MALS OLGUSU MALS | Deger 61 95 156
% 39,1% 60,9% | 100,0%

156 MALS tanili donoriin %39,1°1 (61) kadin, %60,9 (95)’u erkektir.

MALS TANILI DONORLERIN CINSIYET
DAGILIMI

61%  KADIN
0

E——

L ERKEK

Sonrasinda MALS tanis1 durumuna ve operasyona giren dondrlerin cinsiyetine

baktigimizda:
MALS OLGUSU * VERICI CINSIYETI
Deger
VERICI CINSIYETI Toplam
KADIN ERKEK
MALS YOK 204 332 536
OLGUSU MALS 11 28 39
Toplam 215 360 575

MALS tanisi konulan 39 donérden %28,2 (11)’si kadin, %71,7 (28)’i erkek iken MALS
tanis1 konulmayan 536 donorden ise %38,06 (204)’s1 kadin, %61,94 (332)’1 erkektir.
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575 donoriin yas ortalamisina baktigimizda:

TANIMLAYICI ISTATISTIK
N MINIMUM | MAKSIMUM | ORT | STD.HATA

VERICNIN YASI | 575 18 53 32,28 7,963

Dondrlerin yas ortalamasi 32,28 +7,963 iken en kiigiik yas 18 en biiyiik yas ise 53
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Sag kalim oranlarina bakalim:

Tablo 4. MALS olgusu ve alicilarinda mortalite

YASAM DURUMU
_ Frekans | Yiizde % | Gegerli Yiizde % | Kimiilatif Yiizde %
SAG 456 79,3 79,3 79,3
EX 119 20,7 20,7 100,0
Total 575 100,0 100,0

YASAM DURUMU

a00

400

300

Frequency

200

100

EX

YASAM DURUMU
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YASAM DURUMU

H SAG
4 EX

2745 donoér adayindan 575’1 (%20,9) donor olabilmistir. Alicilarin 0-3 yil aralifinda sag
kalim oranlarina baktigimizda ise bu siire icerisinde 575 alicidan %79,3 (456)’l sag

iken %20,7 (119)’si hayatin1 kaybetmistir.

Operasyon geciren dondrler ve alicilar arasinda MALS tanili olmanin komplikasyonlar
acisindan anlamli bir fark yaratip yaratmadigini komplikasyon var/yok ve MALS
var/yok seklinde inceleyecegimiz igin 2*2’lik ¢apraz tablolar olusturarak Ki-Kare testini
yapiyoruz.

Ki-Kare testinde belirli kosullarda belirli testlerin dikkate alinmas1 gerekmektedir.
Bunlar:

Fisher’in Fisher’s
BEKD<S — resinTesti — Exact Test..
5 <BEKD < 25 Yates Ki- ContmL!lty
kare Correction
GOzenek S R T
orani Chi-Square

%20’nin
uzerinde

BEKD: Beklenen deger

35



Ki-Kare testi ile operasyon durumu ve MALS tanisi1 arasindaki iliski incelendiginde:

Tablo 5. MALS+ ve MALS- olan donérlerin operasyon durumu

OPERASYON DURUMU Toplam
GERCEKLESMEM | GERCEKLESMI
Is S
Say1 117 39 156
L\_/IALS Beklenen Deger 123,3 32,7 156,0
% OPERASYON 75% 25% 100%
) DURUMU
g MALS | Sayi 2053 536 2589
6' - Beklenen Deger 2046,7 542,3 2589,0
é’ % OPERASYON 79,3% 20,7% 94,3%
S DURUMU
Toplam Say1 2170 575 2745
Beklenen Deger 2170,0 575,0 2745,0
% OPERASYON 100,0% 100,0% 100,0%
DURUMU
Ki-Kare Testi
Deger sd Asymptotic Exact Sig. Exact Sig.
Significance (2-sided) (1-sided)
(2-sided)
Pearson Chi-Square 16412 |1 ,200
Continuity Correction® 1,391 |1 ,238
Likelihood Ratio 1,575 1 ,210
Fisher's Exact Test ,224 ,120
Linear-by-Linear 1,640 1 ,200
Association
Gegerli Vaka Sayist 2745

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 32,68.

b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kii¢iik beklenen deger ise 32,68>20

oldugu icin Pearson Ki-Kare testini kullanacagiz.

p=Sig=0,2 > 0.05 oldugu i¢in MALS tanisi ile operasyon durumu arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski yoktur (X?= 1,641, p=0,2).
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Vericinin cinsiyeti ve MALS tanis1 durumu arasindaki iliski incelendiginde:

MALS Tanisi ve Vericinin Cinsiyeti

VERICI CINSIYETI Toplam
KADIN ERKEK
MALS+ | Sayi 61 95 156
5 Beklenen Deger 4.1 101,9 156,0
- VERICI CINSIYETI icindeki % | 39:1% 60,9% | 100%
< MALS- | Say: 891 1698 2589
>
% Beklenen Deger 897,9 1691,1 2589,0
< VERICI CINSIYETI icindeki % | 344% 65,6% 100%
Toplam Sayi 952 1793 2745
Beklenen Deger 952,0 1793,0 2745,0
VERICI CINSIYETI igindeki % | 100.0% | 100.0% | 100,0%
Ki-Kare Testi
Deger sd Asymptotic Exact Sig. (2- | Exact Sig. (1-
Significance | sided) sided)
(2-sided)
Pearson Chi-Square 1,427% |1 ,232
Continuity Correction® 1,228 |1 ,268
Likelihood Ratio 1,403 1 ,236
Fisher's Exact Test ,260 ,134
Linear-by-Linear 1,427 1 ,232
Association
Gegerli Vaka Sayisi 2745

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 54,10.

b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kii¢lik beklenen deger ise 54,10>20

oldugu i¢in Pearson Ki-Kare testini kullanacagiz.

p=Sig=0,232 > 0.05 oldugu i¢in MALS tanisi ile cinsiyet arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir iligki yoktur. (X?=1,427, 1, p=0,232)
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MALS olgusu ve komplikasyon olusma durumu arasindaki iliskiye bakalim:
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Tablo 6. MALS olgusu ve genel komplikasyon olusma durumu

MALS OLGUSU * KOMPLIKASYON OLUSMA DURUMU

KOMPLIKASYON OLUSMA Toplam
DURUMU
OLUSMAMIS OLUSMUS
YOK Deger 201 335 536
5 Beklenen Deger 197,6 338,4 536,0
g Kontrol Grubu igindeki % 37,5% 62,5% 100,0%
3 | MALS | Deger 11 28 39
1 Beklenen Deger 14,4 24,6 39,0
<
S MALS OLGUSU i¢indeki % | 28,2% 71,8% 100,0%
Toplam Deger 212 363 575
Beklenen Deger 212,0 363,0 575,0
Her iki grup igindeki % 36,9% 63,1% 100,0%
Ki-Kare Testi
Deger sd Asymptotic Exact Sig. Exact Sig.
Significance (2-sided) (1-sided)
(2-sided)
Pearson Chi-Square 1,3492 | 1 ,245
Continuity Correction® ,980 1 322
Likelihood Ratio 1,400 1 ,237
Fisher's Exact Test ,303 ,161
Linear-by-Linear 1,347 1 ,246
Association
Gegerli Vaka Sayist 575

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 14,38.

b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kii¢lik beklenen deger ise 14,38<20

oldugu i¢in Yates Ki-Kare ve Contnuity Correction testlerini kullanacagiz.

p=sig=0,98>0.05 oldugu i¢in MALS tanis1 ile komplikasyonu olusumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (X?= 1,349,1, p=0,98).
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MALS tanis1 ve komplikasyonlar arasindaki iligkileri tek tek inceleyelim.
1. MALS ve Bilier komplikasyonlar
MALS tanis1 ve Bilier komplikasyon arasindaki iliskiyi inceleyelim:

Tablo 7. MALS olgusu ve bilier komplikasyonlar

MALS OLGUSU * BILIER KOMPLIKASYONLARI
BILIER Toplam
KOMPLIKASYONLARI
YOK VAR
MALS YOK Deger 364 172 536
OLGUSU Beklenen Deger 355,2 180,8 536,0
Kontrol Grubu icindeki | 87:9% 32,1% 100,0%
%
MALS | Deger 17 22 39
Beklenen Deger 25.8 13,2 39,0
MALS OLGUSU 43,6% 56,4% 100,0%
icindeki %
Toplam Deger 381 194 575
Beklenen Deger 381,0 194,0 575
Her iki grup icindeki % 66,3% 33,7% 100%
Ki-Kare Testi
Deger sd Asymptotic Exact Sig. Exact Sig.
Significance (2-sided) (1-sided)
(2-sided)
Pearson Chi-Square 9,6192 1 ,002
Continuity Correctionb 8,562 1 ,003
Likelihood Ratio 9,035 1 ,003
Fisher's Exact Test ,003 ,002
Linear-by-Linear 9,602 1 ,002
Association
Gegerli Vaka Sayist 575
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 13,16.
b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kiiciik beklenen deger ise 13,16 <20
oldugu i¢in Yates Ki-Kare ve Contnuity Correction testlerini kullanacagiz.

p=sig=0,003 < 0.05 oldugu i¢in MALS tanis1 ile komplikasyonu olusumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski vardir (XZZ 9,619,1, p=0,003).

Simdi aralarindaki etki biyiikliglinii 6lgmek amach istatistiksel testlerimize devam
edelim.

Contingency coefficient (katsayisi) ve Phi degeri iki degisken arasindaki iligkinin

derecesini gosterir. Cramer’s V degeri de etki biliyiikliigli degeri elde etmemizi saglar.
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Simetrik Olgiiler
Deger Approximate
Significance
Nominal by Nominal Phi ,129 ,002
Cramer's V ,129 ,002
Contingency Coefficient ,128 ,002
Gegerli Vaka Sayisi 575

Cramer’s V ve risk orani (odds ratio) ki-kare istatistigi i¢in kullanilan etki biiyiikligii
degerleridir. Cramer’s V degeri ANOVA ve regresyondaki etki biiytikliigii degerleri
gibi 0 ile 1 arasinda degismektedir. Cramér V testinin uygulanabilmesi igin satir ve
siitun sayilarmin esit olmas1 gerekir. Ornegin tablolarin 2x3, 3x5, 4x3 seklinde degil de
tablolarin 3x3, 4x4 seklinde diizenlenmis olmasi1 gerekir. Bizim tablolarimiz 2x2 oldugu
icin goniil rahathigr ile kullanabiliriz. Yukaridaki tabloya gore veri setimize ait etki
biytikliigh degeri 0.129 ¢ikmustir. Yani MALS tanili bir dondrden nakil yapilmast ile
bilier komplikasyon olugmasi arasinda %12,9’luk bir bag vardir. Phi katsayisi siniflayict
Olcekle elde edilmis 2x2’lik tablolarda verilerin korelasyon katsayisini bulmak i¢in
kullanilan parametrik olmayan bir testtir.

Etki Biiytikliigiinii manuel olarak da hesaplayabiliriz.

BILIER KOMPLIKASYONLARI Toplam
YOK VAR
MALS OLGUSU YOK 365 172 536
MALS 17 22 39
Toplam 381 194 575

Etki Biytkligi:

Risk orani iki oranin birbirine boliimiiyle elde edilir. Bizim 6rnegimizde MALS tanisi
konulan Bilier Komplikasyonu olan ve olmayan birbirine oranin MALS tanisi olmayan
Bilier Komplikasyonu olan ve olmayan birbirine oranin bdlinmesiyle elde edilir. Etki
Biiytikliigii:

Risk Orani :

Bilier ~ komplikasyonu = yok=A=MALS  tanili  komplikasyonsuz/  normal
komplikasyonsuz=17/365= 0,047
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Bilier komplikasyonu var=B= MALS tanili komplikasyonlu/ normal komplikasyonlu
22/172=0,128
A/B=0,047/0,128=0,37

Burada ¢ikan 0,37 degerini sOyle yorumlayabilirizz MALS tanili olmanin Bilier
komplikasyonu iizerinde MALS olmamaya nazaran 0,37 kat daha etkili oldugunu
sOyleyebiliriz. MALS tanis1 konulmayan ve Bilier komplikasyonu olusmayan %67,9
iken MALS tanis1 konulan ve komplikasyon olusmayan ise %43,6’dir. Buradan da
goriildiigii tizere MALS tanist olmayanlarda komplikasyon goriilmeme orani %24,3
daha yiiksek olmasi beklenmektedir. Ayni sekilde MALS tanisi olan dondrden yapilan
nakil sonrasi alicida Bilier komplikasyonunun olusmast (%56,4), normal dondre

(%32,1) oranla %34,5 daha fazla beklenmektedir.
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MALS tanis1 ve Vendz komplikasyonu arsindaki iliskiyi inceleyelim:

2. MALS ve venoz komplikasyonlar.

Tablo 8. MALS olgusu ve venéz komplikasyonlar

MALS OLGUSU * VENOZ KOMPLIKASYONU

VENOZ KOMPLIKASYONU Toplam
YOK VAR
2 Deger 501 35 536
8 é Beklenen Deger 500,6 35,4 536,0
e > Bu grup icindeki % 93,5% 6,5% 100,0%
S . Deger 36 3 39
<_EI 3:' Beklenen Deger 36,4 2,6 39,0
S S Bu grup ig¢indeki % 92,3% 7,7% 100,0%
Toplam Deger 537 38 575
Beklenen Deger 537,0 38,0 575,0
Her iki grup i¢indeki % 93,4% 6,6% 100,0%
Ki-Kare Testi
Deger | sd | Asymptotic Significance Exact Sig. Exact Sig.
(2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square ,080% | 1 | ,778
Continuity Correction® | ,000 | 1 | 1,000
Likelihood Ratio ,076 | 1 | ,783
Fisher's Exact Test ,736 ,486
Linear-by-Linear ,079 | 1 | ,778
Association
Gegerli Vaka Sayisi 575

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,58.

b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger %25 oldugu i¢in Ki-Kare testini

kullanamayacagiz.
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MALS tanis1 ve Hepatik Arter komplikasyonu arsindaki iliskiyi inceleyelim:

3.

MALS ve hepatik arter komplikasyonlari

Tablo 9. MALS olgusu ve hepatik arter komplikasyonlari

MALS OLGUSU * HEPTIK ARTER KOMPLIKASYONU
HEPTIK ARTER KOMPLIKASYONU | Toplam
YOK VAR
Deger 512 24 536
v | Beklenen Deger 511,8 24,2 536,0
5| | Bu grup igindeki % 95,5% 4,5% 100,0%
n 8 Deger 37 2 39
<_EI (_'D 9 | Beklenen Deger 37,2 1,8 39,0
s 5! £ [Bugrup icindeki % 94,9% 5,1% 100,0%
Toplam Deger 549 26 575
Beklenen Deger 549,0 26,0 575,0
Her iki grup igindeki % 95,5% 4,5% 100,0%
Ki-Kare Testi
Deger | sd | Asymptotic Significance | Exact Sig | Exact Sig
(2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square ,036 |1 | ,850
Continuity Correction® ,000 |1 |1,000
Likelihood Ratio ,034 1 |,853
Fisher's Exact Test ,694 ,539
Linear-by-Linear Association | ,036 1 |,850
Gegerli Vaka Sayist 575
a. 1 cells (25,09%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 1,76.
b. Computed only for a 2x2 table
Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger %25 oldugu i¢in Ki-Kare testini
kullanamayacagiz.
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MALS Tanis1 ve Parankim dis1 komplikasyon arasindaki iliskiyi inceleyelim:

4. MALS ve parankim dis1 komplikasyonlar

Tablo 10. MALS olgusu ve parankim dis1 komplikasyonlar

MALS OLGUSU * PARANKIM DISI KOMPLIKASYON
PARANKIM DISI KOMPLIKASYON | Toplam
YOK VAR
Deger 435 101 536
x| Beklenen Deger 437,2 98,8 536,0
9 Bu grup icindeki % 81,2 % 18,8 % 100,0%
3 Deger 34 5 39
33 | 4| Beklenen Deger 31,8 7.2 39,0
g S | | Bugrup igindeki % 87,2% 12,8% 100,0%
Toplam Deger 469 106 575
Beklenen Deger 469 106 575,0
Her iki grup igindeki % | 81,6% 18,4% 100,0%
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Ki-Kare Testi
Deger | sd Asymptotic Exact Sig. | Exact
Significance (2- (2-sided) Sig.
sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square 877 |1 ,349
Continuity Correction® 522 |1 470
Likelihood Ratio 954 |1 ,329
Fisher's Exact Test ,520 ,241
Linear-by-Linear 875 |1 ,349
Association
Gegerli Vaka Sayisi 575
a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 7,19.a
b. Computed only for a 2x2 table

Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kiiclik beklenen deger ise 7,19 <20
oldugu i¢in Yates Ki-Kare ve Contnuity Correction testlerini kullanacagiz.

p=sig=0,47> 0.05 oldugu i¢in MALS tanis1 ile Parankim Dis1 komplikasyonlar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski yoktur (X?= 0,877, 1, p=470).
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MALS Tanis1 ve Parankim ile ilgili komplikasyon arasindaki iliskiyi inceleyelim.

5. MALS ve parankimle ilgili komplikasyonlar.

Tablo 11. MALS olgusu ve parankimle ilgili komplikasyonlar

MALS OLGUSU * PARANKIMLE iLGiLi KOMPLIKASYON
PARANKIMLE ILGILI KOMPLIKASYON | Toplam
YOK VAR
Deger 513 23 536
« | Beklenen Deger 509,9 26,1 536,0
- [ S| Bugrup icindeki % 95,7% 4,3% 100,0%
n 4 Deger 34 5 39
<_EI 9 ﬁ Beklenen Deger 37,1 1,9 39,0
S O | = | Bugrup igindeki % 87,2% 12,8% 100,0%
Toplam Deger 547 28 575
Beklenen Deger 547 28 575,0
Her iki grup icindeki % | 95,1% 4,9% 100,0%
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Ki-Kare Testi

Deger | sd | Asymptotic Exact Sig. Exact Sig.
Significance (2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square | 57092 ,017
Continuity 4,017 |1 |0,045
Correction®
Likelihood Ratio 4,148 | 1 | 0,042
Fisher's Exact Test ,034 0,034
Linear-by-Linear 5,7 110,17
Association
Gegerli Vaka Sayist | 575

a. 1 cells (25,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 2,85.

b. Computed only for a 2x2 table

kullanamayacagiz.
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MALS tanis1 ve sag kalim arasindaki iliskiyi inceleyelim:
6. MALS ve sagkalim.

MALS OLGUSU * YASAM DURUMU

YASAM DURUMU Toplam
SAG EX
Deger 426 110 536
« Beklenen Deger 425,1 110,9 536,0
S ~ Kontrol Grubu i¢indeki % 79,5% 20,5% 100,0%
n g Deger 30 9 39
3:' 9 g Beklenen Deger 30,9 8,1 39,0
S0 = MALS OLGUSU igindeki % 76,9% 23,1% 100,0%
Toplam Deger 456 119 575
Beklenen Deger 456,0 119,0 575,0
Her iki grup i¢indeki % 79,3% 20,7% 100,0%
Ki-Kare Testi
Deger | sd | Asymptotic Significance | Exact Sig. Exact Sig.
(2-sided) (2-sided) (1-sided)
Pearson Chi-Square ,145% | 1 | ;704
Continuity Correction ° 031 |1 |.,861
Likelihood Ratio ,141 1 |,707
Fisher's Exact Test ,684 417
Linear-by-Linear 144 1 |,704
Association
Gegerli Vaka Sayisi 575

a. 0 cells (0,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 8,07.

b. Computed only for a 2x2 table
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Hiicrelerde %5’in altinda beklenen deger yok. En kiiciik beklenen deger ise 8,07 <20
oldugu i¢in Yates Ki-Kare ve Contnuity Correction testlerini kullanacagiz.
p=sig=0,861 > 0.05 oldugu i¢in MALS tanis1 ile yasam durumu arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski yoktur (X?= 0,145, 1, p=0,861).
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Dondrlerden yapilan nakil sonrasi alicilardaki komplikasyon durumunu inceleyelim:

Tablo 12. Alicilarda gelisen komplikasyonlar

Deger Yiizde %

BILIER YOK 381 66
KOMPLIKASYONLAR VAR 194 34
VENOZ KOMPLIKASYONU | YOK 537 93,4

VAR 38 6,6
HEPTIK ARTER YOK 549 954
KOMPLIKASYONU VAR 26 4,6
PARANKIMLE ILGILI YOK 547 95,1
KOMPLIKASYON VAR 28 4,9
PARANKIM DISI YOK 469 81,6
KOMPLIKASYON VAR 106 18,4

575 alicida operasyon sonrasi

Parankim Dis1 komplikasyonlar goriilmiistiir.

%34(194)’iinde
%4,6(26)’sindaHepatik Arter, %4,9(28)’sinda Parankimle ilgili, %18,4(106) unda

Bilier, %6,6(38)’inda Venoz,

MALS tanili dondrlerden yapilan nakil sonrasi alicilardaki komplikasyon durumunu

inceledigimizde ise:

Tablo 13. MALS tespit edilen donérlerin alicilarinda gelisen komplikasyonlar

MALS OLGUSU
MALS %
Deger Deger
BILIER . YOK 17 43,6
KOMPLIKASYONLARI VAR 99 56.41
VENOZ KOMPLIKASYONU YOK 36 92,31
VAR 3 7,69
HEPTIK ARTER YOK 37 94 87
KOMPLIKASYONU :
VAR 2 5,13
PARANKTMLE ILGILI YOK 34 87,18
KOMPLIKASYON VAR 5 12,82
PARANKIM DISI YOK 34 87,18
KOMPLIKASYON
VAR 5 12,82
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MALS tanili dondrlerden operasyon sonrasi alicilarda olusan komplikasyonlar 39
aliciddan %56,41(22)’inde Bilier, %7,69(3)’'unda Vendz, %5,13(2)’iinde Hepatik Arter,
%12,82(5)’sinde Parankimle ilgili, %12,82(5)’sinde Parankim Dis1 komplikasyonlar

gorilmistiir.

Ozetleyecek olursak MAL basis1 bulunan dondrlerin alicilarinda  gelisen
komplikasyonlarla kontrol grubunun alicilarini karsilastirdigimizda vendz, hepatik arter,
parankimle ilgili komplikasyonlar ve parankim dis1 komplikasyonlarda anlamli fark
bulunamamistir. Bilier komplikasyonlara geldigimizde ise MAL basisi bulunan

donorlerin alicilarinda daha fazla olacak sekilde anlamli fark bulunmustur.
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6. Tartisma

Gliniimiizde karaciger nakli terminal karaciger hastalig1 olan hastalar i¢in dnemli
bir tedavi secenegi olmustur. Karaciger yetmezligi, Ozellikle son evre karaciger
hastaliklarinda, mortalite ve morbiditeyi belirgin sekilde artiran bir faktor olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Bugiin itibariyle diinyada kadaverik ve canli vericili karaciger
nakli olmak tizere 2 tiir nakil gergeklestirilmektedir. Canli vericili karaciger nakli
(CVKN), iilkemiz gibi toplumlarda daha sik kullanilan ve hastalarin hayatta kalma
sansini artiran etkili bir tedavi yontemidir (87, 88). Ilk kez basarili canli vericili
karaciger nakli 1989°’da yetiskinden ¢ocuga gergeklestirilmistir. Ayn1 zamanda 1993°de
de yetiskinden yetiskine ilk kez nakil yapilmistir (43, 47). Diinyada ve iilkemizde
gittikce artan CVKN, kendisiyle birlikte wverici giivenligi konusunu da giindeme
getirmistir. CVKN sonrasi alicilarda ve vericilerde mortaliteyi ve morbiditeyi belirgin
sekilde etkileyen komplikasyonlar ortaya ¢ikmaktadir (89). CVKN'de komplikasyonlar
ile ilgili ilk ¢ok merkezli ¢alisma 2003°de Hong Kong’da Lo ve ark. tarafindan 1508
vakanin sonuglar1 degerlendirilerek gercgeklestirilmis ve verici hepatektomi tipleri
arasinda sag lob vericilerde daha yiiksek olacak sekilde hiperbilriibinemi ve
intraabdominal s1vi Koleksiyonu agisindan risk (%28) oldugu bildirilmistir (90). Nakil
sonras1 alicilarda da cesitli komplikasyonlar gelisebilmektedir. Calismamizda hem
MAL basist bulunan donoérlerin alicilarinda, hem de kontrol grubunda gelisen
komplikasyonlari; 1. Parankimal komplikasyonlar, 2. Parankim digi komplikasyonlar, 3.
Vaskiiler komplikasyonlar, 4. Bilier komplikasyonlar, 5. Hepatik arter komplikasyonlar1
olacak sekilde 5 ana baslik altinda degerlendirdik ve anlamli sonuglar elde ettik.

CVKN prosediiriinde dogru donér secimi 6nemli yer tutmaktadir. Zeng Y. ve
arkadaslariin yaptigi bir ¢alismada donér se¢iminin 6nemini ortaya koymaktadir (91).
Bagka bir ¢alismada Shah SA ve arkadaslar1 dikkatli donor se¢imiyle diisiik morbidite
oranlarinin elde edilebilecegini gostermisler (92). Operasyon oncesi donoér seg¢iminde
radyologun gorevi karacigerin vaskiiler, bilier anatomisini, hepatik voliimii ve karaciger
parankimini degerlendirmek ve dogru donor se¢imine yardimci olmaktir. Dogru donor
secimi dondr ve alicilarda operasyon sonrasi komplikasyonlart minimal seviyeye
indirmek i¢in gerekli bir asamadir. CVKN sonrasi alicilarda komplikasyonlarin
arastirilmasi ve nedenlerinin bulunarak ortadan kaldirilmasi morbidite ve mortalite
acisindan 6nem arz etmektedir.

Radyoloji hem operasyon oncesi donor degerlendirilmesinde hem de operasyon
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sonrast komplikasyonlarin tespit edilmesinde ve bazen de girisimsel radyoloji sayesinde
gerceklestirilen farkli operasyonlarla bu komplikasyonlarin ortadan kaldirilmasinda ve
tedavi edilmesinde 6nemli yere sahiptir. Angela Hissae ve ekip arkadaslarinin yaptigi
bir caligmada karaciger transplantasyonu sonrasi gelisen komplikasyonlarin tespit
edilmesinde goriintiilemenin oneminden bahsetmektedir (93). Baska bir arastirmada
pediatrik alicilarda gelisen erken ve ge¢ komplikasyonlarin tanisinda ve erken dénemde
ortadan kaldirilmasinda radyolojik goriintileme yoOntemlerinin 6nemli rol oynadigi
gosterilmistir  (80). Operasyon Oncesi donér degerlendirilmesinde radyolojik
goriintiileme yontemlerinin hepsi kullanilabilmekle birlikte anatomi degerlendirilmesi
genelde dinamik karaciger BT ile yapilmaktadir. Alonso-Torres ve ekip arkadaslarinin
yaptig1 bir calisma dinamik karaciger BT’ nin karaciger nakli Oncesi canli vericili
karaciger naklinde dondr se¢iminde 6nemli bir yere sahip oldugunu gostermistir (94).
Merkezimizde nakil oncesi dondr adaylarmin degerlendirilmesinde ilk tercih olarak
kullanilan dinamik BT inceleme arastirmaya dahil edilen olgularda degerlendirme
amagh kullanilmistir. Tiim olgularda aliman dinamik karaciger BT goriintiileri
retrospektif olarak taranmistir. MAL basisi insidansi (%5,7) alinan bu BT incelemelerde
tespit edilmistir. Baska bir calismada bu oran %6.1 olarak bildirilmistir (95). Insidansa
baktigimizda arastirmamizin literatiir ile uyumlu oldugu goriilmiistiir.

Median Arkuat Ligaman (MAL) sendromu, diyaframin median arkuat
ligamaninin ¢6lyak artere basisi nedeniyle ortaya c¢ikan anatomik ve klinik bir
durumdur. Bu sendrom, postprandiyal epigastrik agri, kilo kaybi, bulanti ve bazen de
kusma gibi semptomlarla ortaya ¢ikabilir (30). MAL basisi sonrasi ¢olyak arter dallar
arasinda ozellikle de pankreas ¢evresinde kollateraller gelistigi bilinmektedir. Ayrica bu
arterlerde bazen anevrizmatik dilatasyonlar da gelisebilmektedir (96). Bir baska
arastirma kollaterallerin ve anevrizmalarin MAL basis1 sonras1 ¢olyak arter ve distal
dallarinda damar duvarinda bir ¢esit histolojik degisiklikler sonrasi gelistigini ileri
stirmiistiir. Calismamizin temel amaci, dondrlerde goriilen MAL basisinin alicilarin
nakil sonrast komplikasyon riski tizerindeki etkisini incelemektir. Bu noktada, 6zellikle
bilier komplikasyonlar karaciger transplantasyonunun 6nemli bir komponenti olarak dne
cikmaktadir. Biliyer komplikasyonlar alicilarin operasyon sonrast mortalitesini ciddi
sekilde degisebilen ve sik rastlanan komplikasyonlardan biridir. Bir ¢alismada alicilarda
goriilen MAL basisinin ameliyat sonrast bilier komplikasyonlar {izerindeki etkileri
arastirtlmis ve anlamli bir fark bulunmamistir (95). Yine alicilarda yapilan bir bagka

calismada MAL basisinin operasyon sonrasit komplikasyonlar iizerinde etkisinin 6nemi
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ve operasyon sirasinda median arkuat ligamanin disseke edilerek ¢6lyak arter {izerindeki
etkisinin ortadan kaldirilmasinin yararli olabilecegi ortaya koyulmustur (97). Baska bir
calismada alictda MAL basisinin ge¢ donemde hepatik arter trombozuna bagh bilier
komplikasyonlarin (safra kagagi, bilier darlik, bilier nekroz ve s.) gelismesinde 6nemli
role sahip oldugu bildirilmistir (98). Bu c¢alismalardan farkli olarak yaptigimiz
calismada dondrlerde goriilen MAL basisinin bu dondrlerin alicilarinda gelisebilecek
komplikasyonlar tiizerindeki etkilerini arastirdik ve anlamli sonuglar elde ettik.
Calismamiza baslamadan 6nce elimizde 3 hipotez vardi:

Hipotez 1: ‘MAL basisi bulunan dondrlerden alinan karacigerler, MAL basisi
bulunmayan donoérlerden alinan karacigerlere kiyasla nakil sonrasi alicilarda gelisen
tim komplikasyonlar agisindan daha yiiksek risk tagimaktadir’ fikrini ileri siirmiistiik.
Arastirmamizin sonunda MAL basist bulunan dondrlerin alicilarinda gelisen tim
komplikasyonlarla (%71,8), kontrol grubu olan MAL basisi bulunmayan dondrlerin
alicilarinda gelisen tiim komplikasyonlarin (%62,5) oranlari arasinda anlamli fark
bulamadik.

Hipotez 2: “MAL basist bulunan donérlerden alinan karacigerlerle nakil yapilan
alicilarin hayatta kalma orani ve sagkalim siiresi, MAL basist bulunmayan donoérlerden
alman karacigerlerle nakil yapilan alicilara kiyasla daha disiiktiir’ fikrini One
stirmiistiik. Calismamizin sonucunda MAL basist bulunan dondr adaylarinin alicilarinda
0-3 yil arasindaki sagkalim oranlari (%20,5) ile MAL basist bulunmayan donérlerin
alicilarinda gelisen 0-3 yil arasinda sagkalim oranlar1 (%23,1) arasinda anlamli bir fark
bulamadik.

Hipotez 3: ‘Birinci hipotezin bir alt grubu olarak sundugumuz bu hipotezde:
MAL basist bulunan donérlerden alinan karacigerler, MAL basist bulunmayan
donorlerden alinan karacigerlere kiyasla nakil sonrasi alicilarda gelisen bilier
komplikasyonlar acisindan daha yiiksek risk tagimaktadir’ fikrini 6ne siirmiistiik. Bu
hipotezin dayanagi, ¢olyak artere basi sonrasi ¢olyak arterde ve dolayisiyla ana hepatik
arterde kan dolagiminin ve histolojik olarak damar duvar yapisinin bozulmasina ve buna
bagl olarak safra yollarinin beslenmesinde sorunlarin ortaya ¢ikmasina dayanmaktaydi.
Safra yollarinda beslenme bozulursa bilier komplikasyonlar gelisebilir. Yapilan bir
caligmada alicilarda var olan MAL basisinin nakil sonrasi hepatik arter hizini belli
miktarda disiirecegi icin arteriyel beslenmenin bozulmast sonucunda bilier
komplikasyonlarin gelisme ihtimalinin artabilecegini ortaya koymustur (99). A.

Giakoustidis ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alisma MAL basisinin alicilarda hepatik arter
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trombozu i¢in yatkinlik faktorii oldugu ve operasyon sonrasi bilier komplikasyonlarin
artabilecegini gostermistir (100). Bu gibi g¢alismalarin hepsi alicilarda olan MAL
basisinin komplikasyonlara etkisini arastirmistir. Biz bu c¢alismalardan farkli olarak
donorlerde olan MAL basisinin  bu dondrlerin  alicilarinda  gelisebilecek
komplikasyonlara etkisini arastirdik. Arastirmamizin sonuglarmma gére MAL basisi
bulunan dondrlerin alicilarinda gelisen bilier komplikasyonlar anlamli olarak daha fazla
bulunmustur. Oyle ki, ¢alismamiz1 yaptigimiz bu iki grup arasinda MAL basis1 olan
donér adaylarmin alicilarinda %56,4 bilier komplikasyon gelisirken, MAL basisi
bulunmayan dondr adaylarmin alicilarinda %32,1 oraninda bilier komplikasyon
gelismistir. Dolayisiyla ¢alismamizin  sonucunda 3cii hipotezimiz dogrulanmustir.
Bulgularimiz, MAL basist olan dondrlerin alicilarinda artmis biliyer komplikasyon
oranin1 gostermekte olup dondr se¢ciminde bu durumun goz Oniinde bulundurulmasi

gerekliligini ortaya koymustur.

7. Sonug ve Oneriler

Calismamizin sonuglari, MAL basisinin dondr segiminde dikkate alinmasi
gerektigini ve bu durumun alicilarin nakil sonrasi biliyer komplikasyon riskini
artirabilecegini gdstermektedir. Karaciger transplantasyonu adaylarinin se¢iminde MAL
basisinin  detayli bir sekilde degerlendirilmesi, nakil sonrast komplikasyonlarin
minimize edilmesine katki saglayabilir. Ozellikle biliyer komplikasyonlarin
ongoriilmesi ve bu riski minimize etmek amaciyla gerekli Onlemlerin alinmasi,
hastalarin uzun vadeli morbidite ve mortalitelerini olumlu sekilde etkileyebilir. Bu
caligmanin sonuglarinin, gelecekteki klinik uygulamalarin ve dondr se¢im stratejilerinin

sekillenmesine katki saglayacagini diisiinliyoruz.
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