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TX sonrası problemler ?
• Erken Dönem TX İle İlişkili Cerrahi Komplikasyonlar

• Rejeksiyon

• Biliyer Problemler

• Cerrahi Dışı Komplikasyonlar
o Metabolik Problemler

• Diyabet
• Hipertansiyon

• Koroner arter hastalığı
• Hiperlipidemi

o Kronik renal yetmezlik

o Obezite

o Osteoporoz ve fraktürler

o De-novo TM

• Primer hastalık Nüksü
o Viral hepatit

o Otoimmun Hastalık

o Alkol-madde bağımlılığı



Karaciğer Nakli





Karaciğer nakli hastalarında, 
Kronik böbrek yetmezliği riski anlamlı oranda artmıştır

1. Ojo AO, Held PJ, Port FK, et al. Chronic renal failure after transplantation of a nonrenal organ.NEJM 2003;349(10):931- 940.

1. yılda %8
3.    yılda %13.9
5.    yılda %18



CNI VE NEFROTOKSİSİTE



• Nefrotoksik ajanlar

• Post-op ABY

• Per-op Renal 
replasman
tedavisine ihtiyaç

• HCV 

• İleri yaş

Renal Yetmezlik için Risk faktörleri



RENAL 
HASTALIKTA 
IS TEDAVİ

• CNI kullanmadan IS tedavi,

• Erken dönemden itibaren CNI kesip MMF 
ile idame, rejeksiyonu tetikleme riski!!

• mTOR inhibitörleri

• Stewart - Lancet - 2001

• CNI baçlangıcını geciktirmek,

• ATG VE IL2R-Ab ile indüksiyon yapıp 5. gün
CNI başlama ve düşük doz CNI ile MMF ile
idame

• ACR riski artmamış ve kısa-orta vadede renal 
iyilik hali

• Duvoux – J Hepatol - 2011

• Erken dönemde CNI dozunu düşürmek

• CNI dozunu düşürüp MMF ilavesi

• Duvoux – J Hepatol - 2011



EVR+Reduced Tac

Tac Control

BPAR
EVR+Red. Tac= %6.1
Tac Control= %13.3
p= 0.01



Renal Komplikasyonlar – Klavuz Önerileri



KRONİK RENAL BOZUKLUKTA IS 

• Erken dönemden itibaren düşük doz CNI

• Kan şekeri ve kan basıncını agresif kontrol et

• Hipertansiyon varlığında:
• İlk tercih vazodilatör ajanlar, kalsiyum kanal blokajı 

yapan ilaçlar
• CNI vazokontriktör etkisini inhibe ederek renal kan akımındaki düşmeyi  

ve GFR düşüşünü önler

• ACE inhibitörleri/angiotensin II receptor blokerleri renin 
anjiyotensin üzerinden CNI nefrotoksisiteyi azaltabilirler





Kardiyovasküler risk faktörleri

• KC TX alıcıları kardiyovasküler ölüm ve iskemik
olay açısıdan normal popülasyona göre
daha risklidir

• Tx sonrası 5 yıl içinde 9%
• Tx sonrası 10 yılda %25

• 3 yıldan daha uzun süredir greft fonksiyonu
olan KC Tx alıcılarında ölüm nedenlerine
bakıldığında %21 kardiyovasküler



KV Komplikasyonlar İçin Risk Faktörleri

Sıklık (%) Risk faktörleri

Hipertansiyon 31–82 Cyclosporine>tacrolimus,

KKS

Hiperlipidemi 29–50 Sirolimus ve KKS>Cyc >TAC

Diyabetes mellitus 10–64 KKS,

Tacrolimus>cyclosporine.

Hepatitis C, 

CMV, 

erkek cinsiyet

Obezite 22–64 KKS

Alıcı BMI yüksek olması, 

Evli olmak, 

Aile öyküsü



Hipertansiyon

• Egzersiz,

• Tuzdan fakir diyet,

• Kilo verme

• Sigara ve alkol bırakılması

• CNI modifikasyonu
o CyA dan TAC ye geçiş
o Düşük doz TAC+MMF
o CNI kesilip MMF veya mTORi

ne geçiş
o KKS lerin erken dönemde

kesilmesi

• Kalsiyum kanal blokerleri

• ACE/AIIRB

• B blokerler

• Tedavide hedef kan

basıncı kardiyovasküler

riski en az düzeye

indirmek için hedef kan

basıncı <130/80 mmHg

olmalıdır



• Uzun etkili kalsiyum kanal blokerleri (CYP3A4 den
metabolize olmayan, amlodipin gibi) ilk seçenek

• ACE inh. veya AIIRB proteinüri ve/veya DM u olan
hastalarda ilk tercih, hiperpotasemiye dikkat etmeli

• Tek ilaca yanıt alınmıyorsa kombine tedavi
o Kalsiyum kanal bloker+ACE inh/AAIIRB

• ACE inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri ve B
blokerleri karşılaştıran çalışmalarda Ace inh
vekalsiyum kanal blokerleri B blokerlere üstün
bulunmuştur
o lisinopril ve amlodipin bisoprolol den üstün

bulunmuştur

Hipertansiyon



Hipertansiyon Yaklaşım

• Anti-hipertansif tedavi gerekiyorsa
• 1° Kalsiyum kanal 

blokerleri 
(Amlodipin, 
Felodipin..)

• 2° Kardiyoselektif 
β-blokerler 

(Metoprolol, 
Atenolol..)

• 3° ACE inh veya 
ARB  renal 

fonksiyonlara ve 
hiperkalemiye 

dikkat

• CNI serum düzeyinin değerlendirilmesi

• Tuz kısıtlaması



Hiperlipidemi-1

• Hiperkolesterolomi ve hipertrigliseridemi %50-60 hastada
gelişmekte

• Lipid profili en az yılda 2 defa bakılmalı

• Risk faktörleri
o Steroidler 
o CNI, 
o mTOR inhibitörleri,
o post-transplant diyabetes mellitus,

• Beslenme değişikliği ve hayat tarzı değişikliği şart

• IS tedavide modifikasyonlar yapılabilir 
o CyA dan TAC ye geçilebilr
o Steroid dozu azaltlıp kesilmeye çalışılır 
o mTORi kullanılıyorsa dozu azaltılır



• Statinler, beslenme ve yaşam tarzındaki değişiklikler rağmen
LDL kolesterol 100–130 mg/dl üzerinde ise başlanmalıdır.

• Pravastatin veya fluvastatin CYP3A4 den metabolize
olmadığından ilk tercih sebebidir. Ancak etnlikleri istenilen
düzeyde olmazsa simvastatin ve atorvstatin dikkatlice
kullanılabilir ve/veya ezetimib başlanabilir

• Trilgliseritler ön planda yüksek ise kan şekeri regülasyonu ile
birlikte gemfibrozil başlanabilir

• Toksisite açısıdan KCFT ve kas enzimleri peryodik bakılmalıdır

Hiperlipidemi-2



Karaciğer Nakli Sonrası Hiperlipideminin Farmakoterapisi

Statinler İlaç Etkileşimleri Yan Etkiler

Pravastatin, Fluvastatin, 
Rosuvastatin
Atorvastatin, Simvastatin

Siklosporin: Myopati riskinde↑
Pravastatin ve fluvastatin  CNI ile 
daha az etkileşim
Sirolimus, Everolimus: Atorvastatin ile  
serum düzeylerinde↑

GI intolerans, CK↑, Transaminaz↑, 
Myopati, Rabdomyoliz
Yakın transaminaz takibi

Kolesterol Absorbsiyon İnhibitörleri

Ezetimibe Fibrat: Ezetimibe serum düzeyi ↑
Siklosporin: Ezetimibe serum düzeyi 
↑ ve  muhtemelen Cys düzeyinde 
değişiklik, Cys ile kombinasyonda 5 
mg/gün yeterli

GI intolerans, baş ağrısı, statin ile 
kombinasyonda transaminaz 
yükselmesi ↑

Refrakter Ciddi Hipertrigliseridemi (≥500 mg/dL)

Gemfibrozil Statinlerle kombinasyondan kaçın 
(myopati ve rabdomyoliz riski↑)
Siklosporin: Nefrotoksisite riski↑, Cys 
serum düzeyinde değişiklik

GI intolerans, Myopati, 
Rabdomyoliz

Fenofibrate Statinlerle kombinasyondan kaçın 
(myopati ve rabdomyoliz riski↑), 
mutlaka kombinasyon gerekliyse 
pravastatin ve fluvastatin tercih et
Siklosporin: Nefrotoksisite riski↑, Cys 



Diyabetes Mellitus

• KC Tx alıcışarında DM prevalansı %31–38%  

• Yeni başlangıçlı DM, bir yılını tamamlamış KC Tx lilerde%5–26 

• Risk faktörleri
• Erkek cinsiyet
• CMV infeksiyonu
• Obezite
• HCV
• CNI (TAC>Cyc, (17 vs 10% )
• KKS

• DM varlıığı
• Daha fazal mortalite ve morbidite
• Uzamış hastanedede kalış süresi,
• Daha fazla greft ve hasta kaybı
• Artmış kardiyovaksüler komplikasyonlar
• Artmış renal hastalık
• Daha fazla fatal infeksiyon,
• Artmış metabolik ve nörolojik kompikasyonlar



Diyabetes Mellitus

• Tedavi ve takipte
• Hedef HbA1C<%7
• Beslenme tedavisi+egezersiz+kilo düzenlenmesi
• Perop ve postop kan şekeri regülasyonu için insülin tercih edilir
• Steroid azaltıldıktan sonra ve insülin ihtiyacı azalınca OAD ye 

geçilebilir, greft fonksiyonları N ise
• İnsülin
• OAD
• İnsülin+OAD

• Glisemik kontrol kötü ise TAC→CyA ya veya MMF temelli IS 
tedaviye geçilebilir

• Retinopati, nefropati ve kardiyavasküler komplikasyonlar 
açısından yakın takip

• insülin ihtiyacı azalan olgularda Tx sonrası metformin ve 
sulfoniüre grubuna geçilebilir



Metabolik sendrom

• Rubín A, Sanchez-Montes C, Aguilera V, et al. Long-term outcome of “long-term liver transplant survivors”. Transpl Int 2013;26(7):740–50. https://doi.org/ 10.1111/tri.12118. 

HT (%) DM (%) Obezite 
(%)

Dislipidemi (%)

Nakil 
Öncesi

5 13 11 9.5

Postop 
10. yıl

75 30 29 42



Kardiyovasküler - Öneriler

• EASL: Düzenli KV risk değerlendirmesi, metabolik sendromun agresif 
yönetimi

• UptoDate: KAH için risk faktörleri olan hastalarda 3-5 yılda bir eksersiz 
veya dobutamin veya adenosine stres testleri (daha önce KAH varsa 
daha sık)



Obezite

• Obezite; vücut kitle indeksinin (BMI) >30 kg/m2 olması olarak 
tanımlanır 

• UNOS veritabanı karaciğer nakli alıcılarının %54’ünün yüksek 
kilolu veya obez olduğunu göstermektedir. 

• Post-TX hastalardaki obezite insidansı %18-64 arasında 
değişmektedir. 

• Post-TX kilo alımı, 50 yaşın üzerindeki hastalar ve tüm kronik 
karaciğer hastalığına bağlı alıcılarda fulminan hepatik 
yetersizlikle karşılaştırıldığında anlamlı şekilde yüksek çıkmıştır.  

Nair S, Verma S, Thuluvath PJ. Obesity and its effect on survival in patients undergoing orthotopic liver
transplantation in the United States. Hepatology 2002; 35: 105–9.



Obezite

• Obezite için önermeler
• Karaciğer nakli süresince özellikle BMI>35 kg/m2 olan tüm 

hastaların kesinlikle kilo vermesi önerilmelidir. 

• Obez hastalar sınırlı kalori alımı ve düzenli fiziksel aktivite 
yapması açısından desteklenmelidir. 

• Karaciğer nakli sonrasında KKS ler mümkün olduğunca geri 
planda tutulmalıdır. 

• Son yıllarda obezite cerrahisi ile ilgili seriler (Tx ve obezite 
cerrahisi aynı seansta)veya ardışık cerrahi



Metabolik Kemik Hastalıkları 

• Karaciğer nakli sonrası toplam fraktür insidansı;  
• 1 yıllık %14-50  
• 2 yılık %24-55 

• Karaciğer nakli öncesi; 
• Sirotik hastalarda kemik yoğunluğunda azalma yaygındır 

(%68) 
• Hastalarda D vitamini ekslikiği (%92), hipogonadizm 

(%41)
• Yaşam tarzı değişikliği

• Örneğin sigaranın bırakılması ve kilo kaybettiren 
egzersiz desteklenmelidir. 

• D vitamini düşük olanlarda 800 IU/gün D vit ve 1000 
mg/gün kalsiyum verilir.



Karaciğer Nakli Sonrası Fraktür için Risk Faktörleri

• Pre-TX faktörler
• İleri yaş
• Kadın cinsiyet
• Düşük besin alımı 
• Düşük pre-TX kemik yoğunluğu
• Osteoporotik fraktürler
• Kolestatik karaciğer hastalığı 

• Post-TX faktörler
• Steroid dozu
• Siklosporin
• Düşük pre-TX kemik yoğunluğu
• Rejeksiyon epizodları

• Bağımsız Risk faktörleri
o Pre-TX

• Düşük kemik yoğunluğu
• Kolestatik karaciğer hastalığı
• Pre-TX osteoporotik  

fraktürler 

o Post-TX
• Steroidin kümülatif dozu
• Post-TX düşük kemik 

yoğunluğu
• Post-TX kemik yoğunluğu 

düşüşü



Osteoporoz Yönetimi-1

• Farmakolojik olmayan terapiler içerenler 
o ETOH ve sigarayı bırakma  
o Artmış fiziksel aktivite  
o Diyetle günlük 1500 mg kalsiyum ve 800 IU D vitamini 

dengesi
o Mümkün olduğunca steroid tedavisi kesilmeli 

• Çalışılmış farmakolojik tedaviyi içerenler
o Düşük serum testosteron seviyesindeki erkek hastalarda 

testosteron replasmanı
o Halen D vitamini eksikliği devam edenlerde ek D vitamini 

replasmanı (25 000–50 000 IU, oral, haftada 2-3 kez)
o Bifosfonatlar 

• Tedavi sonrası 2. yılda kemik yoğunluğu kontrolü yapılır 
o Tedaviye yanıtsızsa
o HRT alan hastalarda ek bifosfonatlar
o Halen bifosfonat alan hastalarda Strontium’a değiştirilir



Karaciğer Nakli Sonrası HBV 
Yönetimi Nasıl Olmalı?



Transplant Sonrası HBV Nüks Önlemleri

HBIG monoterapisi Antiviral monoterapi

Yüksek doz/düşük doz  HBIG + 
antiviral

Diğer stratejiler

-HBIG kesilip antiviral monoterapi

-Aşılama  



HBIG sirküle eden HBV 
partiküllerine (virionlar ve HBsAg

taşıyan partiküller) nötralize 
ederek naif hepatositlerin

üzerindeki HBV reseptörlerine 
bağlanmasını engeller

HBIG hepatositin üzerindeki HBV 
reseptörünü bloke eder

HBIG endositoz yoluyla 
hepatosite girer ve hücre içindeki 

HBsAg ile ilişkiye girerek 
hücreden HBsAg sekresyonunu da 

azaltır

Enfekte hücrelerin antikora 
bağımlı sitotoksisite ile lizise
uğratılması işlevini destekler

HBIG



İdame 

Sabit doz – Değişken doz İM - İV

Post-operatif ilk hafta

2.000 – 10.000 U/gün HBIG İV

Anhepatik faz 

10.000 U HBIG İV

HBIG dozu ve uygulanması



HBIG dozu ve uygulaması

• HBIG genellikle 2 şemada uygulanır:
• Belli bir anti-HBs seviyesini tutturmak için değişen sıklıklarla 

• Zor

• Sık monitörizasyon gerektirir

• Belli zaman periyotlarında belli dozlarda
• Pahalıdır 

• Yüksek doz İV HBIG  Ayda 2.000 – 10.000 U İV

• Düşük doz İM HBIG  2–4 haftada bir 400–800 U İM



HBIG + antiviral 
kombinasyonu 

Azalmış HBsAg
yapımı

Azalmış escape
mutasyon

•Tüm dünyada monoprofilaksisi yerine 
kombinasyonu çoğunlukla tercih 
edilmektedir.

•Yüksek doz HBIG İV + antiviral

•Düşük doz HBIG İM + antiviral

•Sabit doz

•‘on demand’ doz

Dual etki

Azalmış HBV 

nüksü



Antiviral + HBIG kombinasyonu

Beckebaum S et al. Rev Med Virol 2009; 19: 7-29 



TKAD- HBIG PROTOKOL



TKAD- HBIG PROTOKOL

tkad.org.tr



Etiology , n (%)

Viral Hepatitis

HBV 668(%39.8) 1125(%33.1) <0.001

HCV 196(%11.7) 223(%6.6) <0.001

HDV 148(%8.8) 110(%3.2) <0.001

Autoimmune 

liver diseases

AIH 56(%3.3) 167(%4.9) 0.010

PBC 24(%1.4) 64(%1.9) 0.248

PSC 18(%1.1) 97(%2.9) <0.001

NAFLD 5(%0.3) 82(%2.4) <0.001

ALD 69(%4.1) 250(%7.3) <0.001

Periods

Demographic 

and  etiologic 

parameters 2010-2014 (n:1677) 2015-2020 (n:3403) p

Türkiye’de erişkinlerde karaciğer nakli nedenleri



Yüksek risk grubu Düşük risk grubu

Karaciğer nakli öncesi HBV DNA pozitifliği* Karaciğer nakli öncesi HBV DNA

negatifliği

Karaciğer nakli öncesi HBeAg pozitifliği* Karaciğer nakli öncesi HBeAg negatifliği

Karaciğer nakli öncesi HCC Karaciğer nakli öncesi HCC olmaması

Antiviral tedaviye uyumsuzluk Antiviral tedaviye uyum

Antiviral ilaç direnci Antiviral ilaç direnci olmaması

HDV yada HIV koenfeksiyonu HDV yada HIV koenfeksiyonu olmaması*Potent NA +HBIG kombinasyonu kullanımı ile risk elimine 

edilmektedir

Karaciğer nakli sonrası hepatit B nüksü için risk 
faktörleri nelerdir? 



Karaciğer nakli sonrası hepatit B nüksü için risk 
faktörleri nelerdir? 



Anhepatik fazda ve ilk 7 günde HBIG uygulaması nasıl 
olmalıdır?



İdame HBIG tedavisi sırasında hedef anti-HBs titresi ne 
olmalıdır?



Ürün Adı Üretici Firma Ülke Kullanım Yolu Anti-HBs (U/ml) Türkiyede Var

CAF IG-anti-HBs Red Cross Belçika IV 50
Hayır

IG anti-HBs LFB Fransa IV 50
Hayır

Hep B Gammagee Merck, Sharp & Dohme ABD IM >100
Hayır

Hepagam Cangene ABD IV 222
Evet

Hepatect CP Biotest Almanya IV 50
Evet

HyperHep BayHep Talecris ABD/Kanada IM 217
Evet

HepBQuin Centurion/ Sanquin Hollanda IM 100
Evet

Hepatitis B 

Immunoglobulin P Behring
CSL Behring Almanya IM 200

Evet

Nabi-HB BPC ABD IM 222
Hayır

Niuliva Grifols İspanya IV 250
Hayır

Omri-Hep-B Omrix İsrail IV 50
Hayır

Uman-BIG Farma Biagini İtalya IM/IV 200/50
Hayır

Zutectra Biotest Almanya SC 500
Hayır

HBIG uygulama biçimleri nasıl olmalıdır?

İntravenöz
İntramusküler
Subkutan



HBIG uygulama biçimleri nasıl olmalıdır?



Tek başına HBIG uygulaması karaciğer nakli 
sonrasında HBV rekürrensini önlemede yeterli 
midir?



Karaciğer nakli sonrası hepatit B nüksünü önlemek için 
HBIG kullanmaksızın tek başına anti-viral ilaç kullanılabilir 
mi?

Eur J Clin Invest. 

2021;00:e13575

Tüm 
çalışmaların 
analizinde 
HBIG+antiviral
kombinasyonu 
daha  üstün



Karaciğer nakli sonrası hepatit B nüksünü önlemek için 
HBIG kullanmaksızın tek başına anti-viral ilaç kullanılabilir 
mi?



HBIG tedavisi hangi hastalarda, ne zaman kesilebilir?



Hepatit D sirozu nedeniyle karaciğer nakli yapılan 
hastalarda HBIG kesilebilir mi? 



HBV-HIV enfeksiyonu olan ve karaciğer nakli yapılan 
hastalarda profilaksi nasıl olmalıdır?



ORAL ANTİVİRAL TEDAVİDE FARK VAR MI? 



ORAL ANTİVİRAL TEDAVİ

• Karaciğer Transplant 
Alıcısı

• Metabolik 
Problemler

• Antiviral Tedavi

• Nefrotoksisite

• Hiperlipidemi

• Kilo artışı

• osteoporoz



Antiviral seçimindeki durum



Nefrotoksisite&Tenofovir

• Tenofovir renal tubullerde toksik
hasar yapan bir moleküldür

• Tubül disfonksiyonu

• GFR de azalma

• Kreatininde yükselme

• Hipofosfatemi ve proksimal
tübülopati (Fanconi sendromu
dahil)

ETV de böyle bir yan etki yok!!!

Renal problemleri olan hastalarda tercih sebebi!



TDF Problemli: 
TAF’la da İlgili 
Bildiriler 
Gelmekte

• TAF a bağlı gelişmiş proksimal tubül
mitokondrial disfonksiyon

• İlk vaka sunumu



TDF den TAF’ a geçmek düzeltmedi !!!
Hücre içinde yoğun TDF birikimi vardı

TDF Nedenli Nefrotoksisite TAF ile Düzelmeyebilir

TDF ye sekonder renal sorunları olanlarda ETV tercih etmek 
(LAM deneyimli değilse) daha güvenli olacaktır!



Transplant Hastaları: Metabolik Kemik 
Hastalığı Olan ya da Bu Açıdan Riskli Grup

• Temel sorunu olan ajan Tenofovir Molekülü
• Kemik mineral yoğunluğunda azalma

• Kemik turn-over markerlarında artma

• Vitamin D düzeylerine potansiyel etkisi var

Osteoporozu Olan Hastalarda ETV tercih etmek daha güvenli olacaktır!



Hiperlipidemi ve Oral Antiviraller

TDF: T. Kolestrol, LDL, HDL ve TG 
düşürüyor

TAF: Lipidlerde yükselmeye neden 
oluyor

ETV: Etki yok gibi

TDF den TAF a geçen hastalarda 
lipid profili bozulmakta

TAF dan TDF ye geçme ile 
parametreler düzeliyor

• TDF karaciğer yağlanmasını azaltıyor

• Hepatik CD36 upregülasyonu yaparak
PPAR alfa aktivasyonuna neden oluyor

• Lipidler üzerine olumlu etkisi olduğu
düşünülüyor

Shaheen AA, Pharmacol Ther 2017; 46: 599-604 
Suzuki K, J Gastroenterol 2021; 56: 168-180 

Sripongpun P, Clin Gastroenterol Hepatol 2020



TDF den TAF a geçen hastalarda lipid profili
bozulmakta

• % 59 da statin reçete edilmeliydi ama 
edilmemiş!!!



• TDF’den TAF’a geçiş;

Total kolesterol, LDL, HDL, non-
HDL ve okside LDL artışı ile 
ilişkilidir.

Dislipidemi oranında (%33’den 
%39) Şiddetli dislipidemide (%1.4 
 %5.8)

Okside LDL ve non-HDL artışı 
atroskleroz gelişimi ile kuvvetle 
ilişkili

PLoS One . 2022 Jan 20;17(1):e0261760.





TDF’nin TAF’a değiştirilmesi belirgin kilo alımı ile 
ilişkilidir

ranging from 1.80 to 4.47 kg/year







REAL-LIfe Efficacy and TolerabilitY of Tenofovir Alafenamide Fumarate (TAF) in special groups of 

Hepatitis B patients: An Investigator-sponsored Clinical Trial Study: 

REALITY



Real Life Efficacy and Tolerability of Tenofovir alafenamide fumarate in liver 
transplant recipients: A Multicenter Study
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Study Design

Treatment Naïve Patients

Study 102 and 103

Liver transplant

recipients

TAF 25 mg/day

Baseline Week 96Week 48

 Primary outcome

– Virologic and biochemical response at week 96

- Safety of TAF at week 96

 Renal functions (creatinine, change in eGFR, proteinuria, change in phosphorus levels)

 Change in lipid profile  

 Adverse events

Definitions:
Biochemical response: ALT <ULN of 40 IU/mL
Virologic response: HBV DNA undetectable (<LLD)



Results

Liver transplant (LT) recipients

(n=196)

LT recipients who had at least 24 

weeks of follow-up, 

(n=108)

Demograhics LT recipients

n = 108

Age, mean±SD 58±10

Male, (%) 74

Post-transplant period up to TAF initiation 24.5 months (0-252)

Immunosuppressive medications

Tacrolimus-based treatment, %

Everolimus-based treatment, %

79.6

38

Antiviral naïve, n (%) 17 (15.7)

Antiviral treatment experienced, n (%) 91 (79.2)

LAM 19 (17.6)

ETV 15 (13.9)

TDV 56 (51.9)

Co-morbidity

Hypertension, %

Chronic renal failure, %

Osteoporosis, %

Coronary artery disease, %

Diabetes mellitus, %

41.7

13

10

17.6

34.3

Posttransplant follow-up duration on TAF treatment, 

median 11.6 (6-60) months 

Baseline Demographics and Clinical Characteristics



Baseline labs at TAF initiation

Baseline biochemical parameters Liver transplant

recipients

n = 108

ALT (IU/L), median, (IQR) 25 (5-322)

AST (IU/L), median, (IQR) 23 (18-351)

Albumin (g/dl), mean±SD 3.7±0.6

Platelet (x103 µ L) median, (IQR) 185 (35-743)

Creatinine (mg/dl), median, (IQR) 1.01 (0.55-5.6)

Phosphorus (mg/dl), median, (IQR) 3.2 (1.2-4.7)

Cholesterol (mg/dl), mean±SD 176±40

LDL (mg/dl), median, (IQR) 104 (20-180)

HDL (mg/dl), median, (IQR) 40 (27-70)

Triglyceride(mg/dl), median, (IQR) 125 (49-386)

Proteinuria(mg/dl), median, (IQR) 36 (0-1000)



ALT normalization

25

20 21
18 17,5

BASELİNE WEEK 12 WEEK 24 WEEK 36 WEEK 48

ALT (U/L) median

Livr transplant recipients

From baseline to the last follow-up, improvement in ALT at every 24 weeks compared by linear mixed 

model was significant;  3.226 IU/ml [95% CI: ( 5.62) - ( 0.84); p=0.009]



Virologic and Biochemical Response
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Virologic response Biochemical response

90%

71%

100%

92%

Among 38 (64.8%) patients in whom baseline ALT >40 U/L 



Results
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P=0.13
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Baseline Week 12 Week 24 Week 36

LT recipients 67,3 68,7 64 68,8
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64
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1,01
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1,1

0,8
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1

1,1

1,2

Baseline Week 12 Week 24 Week 36 Week 48

creatinine (mg/dl)P=0.52



Antiviral seçimindeki durum



Sonuç

• Karaciğer transplant alıcılarının uzun dönemde yaşam
süresini belirleyen

• metabolik problemler
• kardiyovasküler olaylar
• Malignite

• Herhangi bir tedavi seçiminde yan etki ve etki profilini
gözönünde bulundurmalı

• Nefrotoksisite
• Lipid profili
• Kan şekeri
• Osteoporoz…

• HBV nüksünü önlemede genel kanı
• HBIG+oral antiviral tedavi (entecavir, TDF, TAF)

• Oral antiviral ajan seçimi hastanın eşlik eden yandaş
hastalıklarına göre bireyselleştirilmelidir


