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BOBREK TRANSPLANTASYONU SONRASINDA
KARACIGER KOMPLIKASYONLARI

LIVER COMPLICATIONS AFTER RENAL TRANSPLANTATION

Dr. S. Fatih Besisik
Istanbul Universitesi Capa Tip Fakiiltesi Gastroenterohepatoloji Bilim Dali-ISTANBUL

Karaciger hastaligi, bobrek nakli yapilmig hastalar-
da sik goriilen komplikasyonlardandir. Bati tilkelerin-
de nakil sonrasi ilk bes yillik donemde karaciger dis-
fonksiyonu siklign % 7-67 arasinda degismektedir.
Karaciger testlerinde bozukluk en sik ilk tic ayda go-
riilmektedir. Bu hastalarin sadece % 9-40'mda klinik
karaciger hastaligr gelisir (1).

Graftm bes yildan daha uzun siiredir fonksiyone et-
mesi durumunda da, yine karaciger yetmezligi koroner
arter hastaligi, malignite, gec¢ infeksiyonlarm ardindan
4. sirada mortalite sebebi ve % 6 siklikla major bir
morbidite sebebi olarak yerini korumaktadir (2,3). Bu
durum tilkemizde renal transplantasyonlu ortalama her
lic hastadan birinin kronik HBV/HCV infeksiyonlu ol-
masi sebebi ile (4), daha da ciddi bir konuma sahip ol-
maktadir.

Karaciger hastaliklari uzmani, kendisine karaciger
hastalig1 dustintlerek gonderilmis bir olguyu oncelik-
le alt1 ana gruptan birisine yerlestirmeye c¢alisir:

1. Akut hepatoselliiler hastahk: Akut viral hepatit-
ler ve toksik hepatitler bu gruba girer. Yiizde 4-5 sik-
likta goriliir (1-3).

Immunosupresif tedavi altindaki hastalarda akut vi-
ral hepatit tanisi transaminazlarda en az 3 misli artig
ve/veya serolojik gostergelerin pozitiflesmesi ile konu-
lur. Kendi Unitemizde en sik sebeb HCV'dir. bunu
HBYV, HBYV replikasyonunun aktivasyonu veya inakti-
vasyonu, ve digerleri (HAV, HSV, CMV, EBYV, vb.)
izlemektedir (5,6). Kendi hastalarimizda hemodiyaliz
siiresi, transfiizyon sayisi, transplantasyonun yapildigi
yer -nozokomiyal bulasma- (Hindistan nakilliler de da-
ha sik) en Oonemli risk faktorleridir. Klinik, siklikla
asemptomatik veya anikterik semptomatikdir. Ikter ve
fulminan seyir nadirdir. En sik fizik muayene bulgusu
yumusak bir hepatomegalidir. Buna karsilik gerek
HBV gerekse de HCV akut infeksiyonu, renal trans-
plantasyon sonrasinda gelistiinde % 80 vakada kro-
niklesmekte ve aktif viral replikasyonlu, bulastricilig

yiiksek, hizli progresif seyir gostermektedir. Hepatit A
viriisui ise akut viral hepatit tablosu i¢cinde nadiren uza-
mis intrahepatik kolestaza yol acabilir.

Post-transplant hastada CMV hepatiti tanisi, siklik-
la tirperme ile 40 dereceye cikan ates sonrasinda klinik
viral hepatit ve antikor titresinde en az 4 misli artig ile
konulmalidir ve genellikle sistemik hastaligin bir par-
casidir.

Renal transplantasyondan sonra HSV ve EBV anti-
kor titrelerinde artig ve serokonversiyon sik goriilen
bir bulgudur. Ancak bu degisikliklere klinik/biyosimik
hepatit nadiren eslik eder. Klinik, siklikla basit bir tst
solunum yolu infeksiyonudur. Bununla beraber, bagi-
sitkigr ileri derecede baskilanmig hastalarda HSV,
yiiksek ates, odinofaji, 16kopeni, trombositopeni, ter-
minal koagulopati, hepatit ile karakterize dissemine
hastalik tablosuna yol acabilmektedir (7). Kendi seri-
mizde CMV, HSV, EBV akut hepatitler igerisinde an-
cak % 10'luk bir paya sahiptir.

Unitemizde en sik toksik hepatit sebebi ise siklikla
profilaktik amacli verilen INH'dir. Rifampisin dahil
tiim enzim indiikleyicileri INH'a bagl toksik hepatit
gelisme riskini arttirir. Tedaviye baglamadan once ve
tedaviden 4 hafta sonra transaminazlara bakilmali, ar-
tig saptanir ise tetkik haftada bir tekrarlanmalidir. Te-
davinin ilk 8 haftasinda transaminaz diizeylerinde 2-3
misline kadar olabilen asemptomatik artig nispeten sik
goriilen bir bulgudur. ilacin toksik metabolitine adaptif
yanit1 yansitir ve ilaca devam edilmesine ragmen ken-
diliginden diizelir. Giderek artan diizeylerde ise ilac
kesilmelidir. Bu durumda pirazinamid-etambutol kom-
binasyonu alternatif olabilir. ilaca devam edilmesi ma-
sif ya da submasif nekroza veya kronik aktif hepatite
yol acar. Prodromda istahsizlik, kilo kaybi sik goriil-
mesine karsilik, ates, deri dokiintiisii, eozinofili goril-
mez. Sarilik ortaya ¢iktiktan sonra mortalite % 10'dur.

2. Kronik hepatoselliiler hastalik: Kronik hepatit-
ler ve sirozu icerir. Renal transplantasyonlu hastalarda



gorillen karaciger hastaliklarinin %901 bu grup iceri-
sinde yer alir. Vakalarin en az % 85'inden kronik HBV
ve/veya HCV infeksiyonu sorumludur.

A.  Kronik HCV Infeksiyonu: Unitemizde, renal
transplantasyon yapilmis her 2.5 kisiden birisinde kro-
nik HCV infeksiyonu s6z konusudur. Transflizyon sa-
yis1, hemodiyaliz siiresi ve nozokomiyal bulasma en
onemli risk faktorleri olarak goziikkmektedir. Hemodi-
yaliz, periton diyalizine gore daha risklidir. Yapilan bir
¢alismada hemodiyaliz hasatalarmda siklik % 29 ola-
rak saptanirken bu oran periton diyalizindeki hastalarda
% 3 olarak bulunmusgtur (8). Anti-HCV ve/veya HCV
RNA pozitif dondr de bulagsmada rol oynayabilir. Roth
ve ark. (9) anti HCV negatif alici-anti HCV pozitif do-
nor grubu ile anti HCV negatif alici-anti-HCV negatif
donor grubunu karsilagtirmig; postransplant karaciger
hastaligi, graft ve hasta survisi agisindan iki grup ara-
sinda anlaml bir farklilik saptamamuistir. Buna karsi-
lik. Pereira ve ark. (10) ise anti ~-HCV pozitif donor ali-
cilarini, test edilmemis donor alicilari ile karsilastir-
diginda, post-transplant karaciger hastalig1 riskini 7
misli artmig bulmusg, ancak ortalama 41 aylik takip sii-
resinde 2 grup arasinda graft ve hasta survisi acisindan
anlaml bir farklilik saptamamiglardir. Yine HCV po-
zitif donorden HCV pozitif aliciya organ nakli konusu
da tartigmalidir.

Unitemizde tan1 amaciyla, dncelikle 11. Jenerasyon
EIA testi kullanilmaktadir. Bu test ile 3 farkli viral ant-
jene (C-100-3, C-200 nonstriiktiirel proteinleri ve C22
kor proteini) karsi gelismis olan antikorlar aranir.
Dogrulama testi olarak kullanilan RIBA2 ile ise, ilave-
ten 5-1-1 antijenine karsi gelismis antikorlar da aranir.
Ancak sistemik immunosupresif tedavi altinda bir ki-
sim hastada HCV RNA pozitifligine ragmen anti-HCV
yanit1 saptanamamaktadir. Kendi initemizde bu oran
% 18'dir. Literatiirde ise % 17-24 arasinda degismekte-
dir (11).

Klinik, tasiyiciliktan karaciger yetmezligine kadar
uzanan genis bir spektrum igerisinde yer alir. Viremi
diizeyi, viriisiin genotipi, immunosupresyonun miktari,
alicinin immun sisteminin HCV'nu tantyip immun ya-
nit gelistirebilme yetenegi gibi pek ¢ok faktor infeksi-
yona klinik yanitin tipini belirlemede rol oynuyor ola-
bilir. Pol ve ark. (12) post-transplant karaciger hastali-
81 olan hastalar1t HCV infeksiyonu prevalansi agisindan
degerlendirmis; kronik hepatit ve/veya sirozlu hastala-
rin % 601, minimal histolojik degisiklikleri olanlarin
% 33'linii ve normal biyopsisi olanlarin % 8'ini anti
HCV pozitif bulmuslardir. Anti -HCV pozitif hastalar-

da kronik transaminaz yiikseklikleri sikhigi % 9-63 ara-
sinda bildirilmektedir (11). Kendi hasta populasyonu-
muz i¢in bu deger % 40'dir (5). Serimizde pretransplant
HCV infeksiyonu hasta ve graft survisini degistirme-
mektedir (Sekil 1-2). Stempel ve ark. (13) 64 anti-
HCV pozitif ve 534 anti-HCV negatif hastay1 renal
transplantasyon sonrasinda izlemistir; infekte olgularda
transplantasyon sirasinda serum transaminazlarinin da-
ha yiiksek olmasina karsilik posttransplant transaminaz
diizeyleri, hasta ve graft survisi agisindan 2 grup ara-
sinda anlamli bir farklilik saptamamiglardir. Bizim de
linite olarak tecriibemiz bu yondedir.
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Sekil 1: Anti-HCV seropozitif ve seronegatif hastala-
rin hasta survisi acisindan karsilastiriimasi
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Sekil 2: Anti-HCV seropozitif ve seronegatif hastala-
rin graft survisi acisindan karsilagtiriimast

HCV infeksiyonu, bazi hastalarda ise karaciger ye-
tersizligine yol agmaktadir. Yapilan bir calismada, re-
nal transplantasyonu™ HCV RNA pozitif 28 hastanin
ortalama 3 yillik takibinde 5 hastada kronik aktif hepa-
tit ve/veya Kkaraciger sirozu gelismis, bir hasta ise si-
roz komplikasyonlari ile kaybedilmistir (14). Post-
transplant donemde edinilmis HCV infeksiyonu ve es-



lik eden HBV infeksiyonu, kendi serimizde bu riski %
80'lere ¢ikartmaktadir (5).

Immunosupresif tedavi HCV replikasyonunu arttir-
maktadir (14). immunosupresyonun HCV replikasyo-
nunu, immun sistem-virts etkilesimi tzerine genel et-
kisi ile mi yoksa-kortikosteroidlerin HBV'e etkisi gibi
spesifik etki ile mi arttirdiklar1 bilinmemektedir. HCV
sitopatik etkili olabilen bir virtisdiir. Antiviral etkili alfa
interferonun serum ALT diizeylerini hizla normallesti-
rebilmesine karsilik kortikosteroidlerin siklikla etkisiz
kalmas1 bu gorugii desteklemektedir. Buna karsilik,
immunokompetan hastalarda, HCV infeksiyonundan
sonraki akut hepatik nekrozun, hiicresel immun yanit
sonucu gelistigi distinilmektedir. Kronik immunosup-
resif tedavi sonucunda, yeterli HCV antikoru yapilama-
masi, hepatosit membranindaki HCV antijenlerinin
acikta kalmasina ve spesifik sitotoksik T lenfositlerinin
etkisine maruz kalmasina yol aciyor olabilir (15-17).

Post-transplant kronik HCV infeksiyonuna etkili bir
tedavi metodu heniiz s6z konusu degildir. immunokom-
petan kronik HCV infeksiyonlu hastalarda kullanilan
alfa interferon, transplantasyon hastalarinda, eslik eden
immunosupresyon ve yiiksek viremi diizeyleri sebebi
ile siklikla etkisiz kalmakta ve ciddi rejeksiyon riski ta-
simaktadir. Interferonlar, allograft rejeksiyonundaki
selltiler immiin yanitta rolii olan HLA Class I ve 11 anti-
jenlerinin ekspresyonunu arttirmaktadir. Bizim 5 vaka-
ik kiiclik serimizde 1 hastada histolojik olarak da veri-
fiye rejeksiyon, 3 hastada rejeksiyon tehditi ortaya ¢ik-
mig, diger hastada ise herhangi bir etkinlik saptanma-
mis ve calismayr durdurmak zorunda kalinmistir.
Kronik C hepatitinde kullanilan ve viremi diizeyine et-
kisiz olmasina karsilik, biyosimik remisyona sokucu
etkisi olabilen ursodeoksikolik asid ise 20 vakay ilgi-
lendiren serimizde ancak kisa stireli etkili olabilmistir.

Schweitzer ve ark. (18) A.B.D.'de bulunan 46 major
renal transplantasyon merkezini, HCV infeksiyonuna
yaklagimlar1 yoniinden sorgulamiglardir. Bu merkezle-
re anti-HCV pozitif hastalar renal transplantasyon yapi-
yor musunuz? diye soruldugunda % 89'u "evet" yaniti
vermis, % 11'i ise anti-HCV'nin protokollerinde yeri
olmadigin1 bildirmiglerdir. Higbir merkez "hayir" ya-
nit1 vermemistir. "Evet” yanit1 verenlerin % 37'si kara-
ciger biyopsisinin, % 24'li ise karaciger fonksiyon test-
lerinin normal olmasinmi sart kogsmustur.

Unitemizin bugiinkii yaklagim tarzi, HCV infeksi-
yonu olan renal transplantasyon adayi hastalari, karaci-
ger biyopsisinde kronik aktif hepatit ve/veya siroz yok
ve karaciger fonksiyon testleri normal ise; karaciger bi-

yopsisinde kronik hepatiti olan ve/veya karaciger fonk-
siyon testleri anormal olan hastalari ise interferon teda-
visi ile klinik-biyosimik ve histolojik olarak remisyona
soktuktan ve en az 6 ay niikssiiz izledikten sonra trans-
plantasyona vermek dogrultusundadir. Tiim hastalardan
onay alinmakta ve siroz kesin kontrendikasyon olarak
kabul edilmektedir.

Post-transplant donemde ise, HCV infeksiyonlu has-
talart karaciger hastalifi ve komplikasyonlar1 agisin-
dan izlemek, bu acidan semptomatik yaklagimda bu-
lunmak ve terminal karaciger yetersizligi olgularini he-
patik transplantasyon adayi olarak degerlendirmek tek
secenek gibi durmaktadir.

Hepatit C virtst ile iligkili diger bir sorun ise yuka-
rida da belirtildigi gibi anti-HCV pozitif donorlerin du-
rumudur. Schweitzer ve ark. (18) calismasinda, "anti-
HCV pozitif donor kaynakli bobregi kullaniyor musu-
nuz" sorusuna 46 merkezden % 630 "hayir", % 1l'i ise
"evet" (cogu dondr diigiik riskli ve karaciger histolojisi
normal ise) yanitini vermistir. Kendi tinitemizin yakla-
simu ise anti-HCV pozitif donor kullanmama yoniinde-
dir. Ancak alict HCV ile infekte ise ve verici kadavra-
dan ise; veya verici canli, ancak alicinin bagka doku
grubu uygun vericisi yok ve en az 5 yildir hemodiyaliz-
de ise; mutlaka izin belgesi alinarak-anti-HCV pozitif
donore izin verilebilmektedir.

B. Kronik HBYV infeksiyonu: Kendi serimizde ikinci
siradaki kronik karaciger hastaligi sebebi HBV infeksi-
yonudur. Transfiizyon sayist ve nozokomiyal bulagma
en onemli risk faktorleridir. 19701i yilarin ilk yarisin-
da HBsAg seropozitifliginin hasta ve graft siirvisini
olumsuz etkilemedigi, hatta immun disfonksiyon zemi-
nindeki kronik HBs antijenemisinin, erken donemde
grafta toleransi arttirdig1 one stirilmustir (19-21). An-
cak, sonraki arastiricilarin ¢ogu, ozellikle ilk iki yildan
sonra hasta ve allograft stirvisinin azaldigini bildirmis-
lerdir (22-25). Hatta, HBsAg seropozitif hastalarda er-
ken donemden itibaren, Ozellikle infeksiyonlar, vaskii-
ler patolojik olaylar gibi karaciger disi sebeblere bagh
mortalitenin arttigi ileri stirilmuistiir (25). Ancak bu ¢a-
lismalarin ¢ogunun en oOnemli defekti infeksiyonun
transplantasyondan once veya sonra edinilmesi arasin-
daki farkin gozardi edilmesidir.

Pol ve ark. (26) rehal transplantasyon yapilmis 98
HBsAg seropozitif hasta ile, 31 HBsAg seronegatif has-
tay1 kronik karaciger hastaligir gelisme riski agisindan
karsilastirmig; transplantasyon sirasindaki biyopsile-
rin normal olmasina ragmen HBsAg seropozitif hasta-
larin % 88'inde (% 32'si KPH, % 51'i KAH, % 17si si-



roz), HBsAg seronegatif olanlarin ise % 4'inde kronik
karaciger hastaligi gelistigini gostermislerdir. Ancak,
gerek hasta (% 78'ec % 87) gerekse graft siirvisi (% 64'e
% 71) acisindan anlamli bir farklilik saptanmamuis, her
iki grupta da karaciger hastalig1 gelisenlerde kronik al-
kol tiiketiminin daha fazla oldugu izlenmistir.

Bu arada yapilan diger bir kisim caligmalarda trans-
plantasyon oncesi donemde viral replikasyon gosterge-
leri (HBeAg, DNA polimeraz, HBY DNA) pozitif olan
kronik HBV infeksiyonlu hastalarda kronik karaciger
hastalig1 riskinin daha yiliksek oldugu bildirilmistir
(527, 28).

Renal transplantasyon sonrasinda kronik karaciger
hastalig1 gelisen 26 HBsAg seropozitif ve 42 HBsAg
seronegatif hasta klinik ve histolojik olarak karsilasti-
rildiginda; HBsAg seropozitif grupta histolojinin daha
ciddi oldugu (KPH: % 38'e % 17, KAH: % 38'e % 14,
siroz: % 42'ye % 19) ve karaciger yetmezligi ile Oli-
miin daha sik gortldigi izlenmistir (29).

Parfrey ve ark. (30), HBsAg seropozitif renal trans-
plantli olup ilk biyopsilerinde sadece tasiyicilik, reak-
tif hepatit veya KPH tanist1 konulan hastalardan
%82'sinde KAH veya siroza progresyon tespit etmisler-
dir. Buna karsilik Friedlander ve ark. (31) ise renal
transplantasyon yapilmis, kronik HBV infeksiyonlu 11
hastay1 8.0+1.7 yil stire ile izlemisler, bunlarin hicbiri-
nin karaciger fonksiyonlarinda klinik veya biyosimik
bozulma gozlemlememislerdir.

Kronik HBV infeksiyonlu hastalarda hangi immuno-
supresif tedavi protokoliiniin daha emniyetli oldugu ko-
nusu da tartigmalidir. Yapilan bir calismada kronik
HBYV infeksiyonlu, grafti iki seneden daha uzun siiredir
fonksiyone eden ve 20 tanesi siklosporin, 13 tanesi
azathioprin ile tedavi edilmis hastalar karsilastirmis;
kronik hepatit siklig1 acisindan (% 52.4'c % 78.6) iki
grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamistir (32).
Siroz, siklosporin kullanan ti¢ (% 15), azathioprin kul-
lanan dort (% 30.8) hastada gelismistir. Bu hastalardan
delta antikoru seropozitif bulunan 3 hastada da kronik
hepatit saptanmig, bunlardan ikisi siroz ile neticelen-
mistir. Yine bu caligmada 33 HBsAg seropozitf hasta-
nin mortalitesi (% 6.1), HBsAg seronegatif 57 hastanin
mortalitesi ile karsilastirildiginda (% 5.3) aradaki fark
anlamsizdir.

Schweitzer ve ark. (18) calismasinda A.B.D'deki 46
major renal transplantasyon merkezinden % 67's1 "6 ay-
dan daha uzun stiredir HBsAg pozitif olan hastalara re-
nal Tx yaptyormusunuz? sorusuna "evet yaniti vermis;
bunlardan % 55'i karaciger biyopsisinde kronik karaci-

ger hastalifinin bulunmamasini, % 42'si karaciger
fonksiyon testlerinin normal olmasini, % 13'i HBV in-
feksiyonunun non-replikatif olmasini, % 10'u ise Tx
oncesinde interferon tedavisini sart kogsmuslardir.

Kendi iinitemizde ise, HBsAg seropozitif hastalar
nonreplikatif HBV infeksiyonlu tastyici iseler Tx ada-
y1 olarak kabul edilmektedir, karaciger biyopsisinde
kronik hepatiti olan replikatif HBV infeksiyonlu hasta-
lar ise, interferon tedavisi ile remisyona girdikleri ve en
az 6 ay niikssiiz izlendikleri takdirde ve onaylari alina-
rak tx aday1 olarak degerlendirilmektedir. Siroz yine
kesin kontrendikasyondur.

Renal Tx aday: hastalarda HBV infeksiyonunun en
iyi tedavi metodu korunmadir. Hemodiyaliz doneminde
hastalarin astya yaniti, daha iyi oldugundan 1 ay ara ile
3 kez ¢ift doz asilama, gerekirse 1. yilda rapel yapil-
malidir. Ayrica HBV serolojik gostergeleri pozitif olan
hastalar, gerek pre, gerekse de post-transplant donemde
diger hasta grubundan ayrilmalidir.

Ulkemiz sartlarinda diger onemli bir sorun ise
HBsAg seropozitif dondrlerin durumudur. Unitemizde,
donor, non-replikatif HBV infeksiyonlu ise ve alici
HBsAg veya protektif diizeyde anti HBs seropozitif ise
bu durumda HBsAg pozitif verici kullanilabilmektedir.
Yine, mutlaka onay alinmali ve miimkiin ise antiHBs
pozitif alictya ilaveten pasif immunoprofilaksi yapilma
hdir.

3. Kolestatik karaciger hastaligi: Safra akiminin
yavaslamasi veya durmasi, safra ile atilan bilesiklerin
kanda birikmesi, kolestaz enzimlerinde artma ile karak-
terize karaciger hastaliklaridir. Kasgint1 en uyarici si-
kayettir. Sarilik, bilirubiniiri, gaita renginde agilma go-
riilebilir. Renal transplantasyon hastalarinda % 1-5 sik-
Iikta gortlir (1,22). Genellikle kullanilan ilaglar (azat-
hioprin, siklosporin, verapamil, kaptopril....) sorumlu-
dur. Azathioprin, kolestazm yanisira, hepatit ve vaskii-
ler komplikasyonlara da yol acabilmektedir. Hepatik
yan etkiler, siklikla tedavinin ilk 6 ay1 icerisinde gorii-
liir, ancak kimi kez de yillar sonra ¢ikabilmektedir. Ya-
pilacak olan ilacin kesilmesi veya dozun azaltilmasidir.

4. Vaskiiler karaciger hastaligi: Renal transplan-
tasyon yapilmig hastalarda, genellikle kullanilan ilagla-
rin yan etkileri olarak, % 2-5 siklikta gortiliir (1). Pelio-
sis hepatis (sinlizoidal hasar sonucunda ortaya cikan,
kanla dolu veno6z golciikler), idiopatik portal hipertansi-
yon, nodiiler rejeneratif hiperplazi, venookluzif hastalik
bu grup icerisinde yer alir. Hastalar asemptomatik ola-



bilecegi gibi yerlesmis bir portal hipertansiyon (6zofa-
gus varisleri, splenomegali, asit) ile de bagvurabilirler.
Major sebep ilag toksisitesi (azathioprin, CsA...) ve in-
feksiyon hastaliklar1 (tbc, CMV...) dir (33-35). Peliosis
hepatis kronik hemodiyaliz hastalarinda da bildirilmis-
tir (36). Sorumlu etken, muhtemelen, endotel hiicrele-
rinde hasara yol agmakta ve o bolgede kan gollenmek-
tedir (peliosis). Bu bolgelere komsu, saglam endotelli
bolgelerde ise kompansatuvar rejenerasyon sonucunda
nodiillesmeler (noduler rejeneratif hiperplazi...) gelise-
bilmektedir (37).

5. Soliter hepatomegaliler: Fizik muayene bulgusu
hepatomegalidir. Karacigerin infiltratif hastaliklar1 (ste-
atoz, amiloidoz, hemosideroz, granulom...) ve yer kap-
layici lezyonlart (polikistik hastalik, abse, tiimor...) bu
grup icerisinde yer alir. En sik sebep hepatosteatozdur.
Immunosupresif tedavi igerisinde yer alan kortikostero-
idler, hepatosteatozun en 6nemli sebebidir. Bunun yani-
sira, hastalarin transplantasyon sonrasi kendilerini daha
iyi hissetmeleri, diyetin ortadan kalkmasi, prednisolo-
nun da etkisi ile istahlarinin acilmasi, kilo almalarina

ve hepatosteatoza yol acabilir.

6. Sistemik hastaliklarin seyri sirasinda goriilen
reaktif degisiklikler: Renal transplantasyon hastalari-
nin rutin kontrolleri sirasinda karaciger fonksiyon test-
lerine de bakilmasi sonucu, bu testlerde anormallikler
ile siklikla karsilasilmaktadir. Bu degisikliklerin en
sik sebebi, viral ve toksik hepatitler ve steatohepatit ol-
makla birlikte, kardiyovaskiiler, endokrin, metabolik
hastaliklarin seyri sirasinda ve sistemik infeksiyonlarda
da karaciger fonksiyon testlerinde bozulma ile karsila-
silabilecegi unutulmamalidir.

Ozetle, renal transplantasyon hastalari, karaciger
disfonksiyonu agisindan 6nemli bir risk grubunu olus-
turmaktadir. Dolayisi ile, karaciger ile ugrasan hekim-
lerin, transplantasyon hastalari i¢in gerekli olan multi-
disipliner yaklasim icerisinde yer almalarinin yani si-
ra, koruyucu onlemlerin gelistirilmesi ve uygulanmasi

acil bir zorunluluk olarak gecerliligini korumaktadir.
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