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RENAL TRANSPLANTASYONDA CANLI DONORLERIN POSTOPERATIF
RENAL DEGERLENDIRILMESI

DR. FADIME SEVIMLIi OKSUZ
UZMANLIK TEZI
KONYA - 2016

Amac: Bobrek transplantasyonu, son evre bobrek hastaliklarinda tercih edilen tedavidir.
Kadavra temininin yetersizligi, bekleme listesindeki hasta sayisinin artmasi ve canli dondr
transplantasyonu ile daha iyi sonuglarin alinmasindan dolay1 son yillarda canli dondr
transplantasyonu sayisinda artis olmustur. Canli donor transplantasyonunda uzun vadede
onemli olan, tek bobrekle kalan canli dondrde bobrek hastaligi gelisme riski, donor
nefrektominin yasam siiresine ve kalitesine etkisidir. Bu ¢alismada hastanemizde takipli
canli bobrek dondrlerinin transplantasyon sonrast renal degerlendirmesini yapmay1
amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Retrospektif tipteki bu arastirma 01.01.2014 - 31.12.2015 tarihleri
arasinda yapildi. Calismamizin 6rneklemini Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Bobrek Transplantasyon ve Nefroloji Poliklinikleri'ne takip amac ile bagvuran
renal transplasntasyon vericisi, 18 yas ve lstii 39 birey olusturdu. Caligmaya alinan
kisilerde kan basinglari, 24 saatlik idrarda protein, 24 saatlik idrarda kreatin klirensi, iire,
kreatinin ve diger parametreler retrospektif olarak incelenerek degerlendirildi. Istatistiksel
analizlerde ki-kare testi, paired-samples t testi ve wilcoxon testi SPSS (Statistical Package
for Social Sciences) for Windows 20.0 programi kullanilarak yapildi. p degerinin <0.05

olmasi1 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismamiza yas ortalamasi 53.87+12.58 yil olan %69.2'si (n=27) kadin,
%30.8’1 (n=12) erkek olmak iizere toplam 39 kisi alindi. Caligmaya alinanlarin nefrektomi
sonrasi takip siiresi 5.71+4.23 yil idi. Dondrlerin %5.2'sinde (n=2) HT varken nakil sonrasi
dénemde bu oran %18.0'a (n=7) yiikselmistir fakat bu yiikseklik istatistiksel olarak anlaml1
degildi (p=0.331). Calismaya alinan dondérlerin sonuglar1 degerlendirildiginde nakil dncesi
doneme gore nakil sonrast donemde 24 saatlik idrarda protein'de istatistiksel olarak anlamli
bir yiikselme (ortalama %114.32 artis) (p<0.001), 24 saatlik idrarda kreatin klirensi'nde
istatistiksel olarak anlamli bir diisiis (ortalama %14.98 diisiis) (p=0.003), iire (ortalama



%20.10 art1s) ve serum kreatinin'de (ortalama %?23.52 artis) istatistiksel olarak anlamli bir

yiikselme (p=0.012, <0.001) tespit edildi.

Sonu¢: Calismamizda; canli donorlerin nefrektomi sonrast doneminde GFR'de azalma,
proteiniiri'de artma, iire ve kreatinin degerlerinde artma oldugu tespit edilmistir. HT ve DM
goriilme siklig1 artmistir. Dondrlerin ileriye yonelik korunmalari amaci ile belirli

araliklarla izlenmeleri gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Bobrek transplantasyonu, canli vericiler, uzun donem etkiler.



ABSTRACT

POSTOPERATIVE RENAL FUNCTION EVALUATION OF LIVING DONORS IN
RENAL TRANSPLANTATION

DR. FADIME SEVIMLIi OKSUZ
DISSERTATION OF SPECIALITY
KONYA -2016

Aim: Renal transplantation is a treatment preferred in end stage renal diseases. The
number of living donor transplantations has increased in recent years because of the
shortage of cadaver, the increase in the number of patients in the waiting list and getting
better results from living donor transplantation. What’s important in living donor
transplantation in the long run is the risk factors on the pathogenesis of nephropathy for
the donor with single kidney and the effects of donor nephrectomy on the life quality and
on the length of life. In this study, we aim to make renal evaluations of follow-up living
donors at our hospital after transplantation.

Material and Method: This retrospective study was performed between the dates of
01.01.2014 and 31.12.2015. The samples of our study consisted of 39 renal transplantation
donors over 18 years of age who applied to Nephrology Polyclinics at Necmettin Erbakan
University, Meram Medical Faculty for follow up. Blood pressure rate, protein in 24 hour
urine, creatinine clearance, urea, creatinine and other parameters were analysed and
evaluated retrospectively in people included in the study. Chi-square test, paired-samples t
test and wilcoxon test were performed in statistical analyses by using SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 20.0 program. P value was <0.05 and it was

significant at the accepted level.

Results: 39 individuals in total who consisted of 69.2% (n=27) women and 30.8% (n=12)
men with 53.87+12.58 average of age were included in our study. The average length of
follow-up after nephrectomy for those included in the study was 5.71+4.23 years. 5.2 % of
the donors had (n=2) HT and this ratio reached (n=7) to 18.0% after transplantation but
this increase was not statistically significant (p=0.331). When the results of the donors in
our study were evaluated, after transplant —in comparison with pretransplantation period- a
statistically significant increase in protein in 24-hour urine (114.32 % increase in average)

(p<0.001), a statistically significant decrease in creatinine clearance in 24-hour urine

Vi



(14.98% decrease in average) (p=0.003), a statistically significant increase in urea (20.10%
increase in average) and serum creatinine (23.52% increase in average) (p=0.012, <0.001)

were found out.

Conclusion: In our study, a decrease in GFR , an increase in proteinuira and an increase in
urea and creatinine values were determined after nephrectomy period of living donors. The
frequency of HT and DM increased. It is essential to watch donors periodically to protect

them rewardingly.

Keywords: Kidney transplantation, living donors, long-term effects.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AKS: Aclik Kan Sekeri

ALT: Alanin Amino Transferaz
APD: Aletli Periton Diyaliz

AST: Aspartat Amino Transferaz
Ca: Kalsiyum

CRP: C-Reaktif Protein

DM: Diabetes Mellitus

GFR: Glomeruler Filtrasyon Hizinin
Hb: Hemoglobin

Hct: Hematokrit

HD: Hemodiyaliz

HDL: High Dansity Lipoprotein
HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

INR: Uluslararasi Diizeltme Orani
IKH: intrakranyal Hemoraji

K: Potasyum

KBH: Kronik Bébrek Hastaligi
KBY: Kronik Bobrek Yetmezligi
KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
LDL: Low Dansity Lipoprotein
Na: Sodyum

P: Fosfor

PD: Periton Diyalizi

Plt: Trombosit

RRT: Renal Replasman Tedavisi

Xi



SAPD: Siirekli Ayaktan Periton Diyalizi
SDBY: Son Dénem Bobrek Yetmezligi
TKS: Tokluk Kan Sekeri

TND: Tiirk Nefroloji Dernegi

Tx: Transplantasyon

VKi: Viicut Kiitle Indeksleri

WBC: White Blood Cell
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2. GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), fonksiyone bobrek kitlesinin kaybina bagli glomeriil
filtrasyon hizinin kalic1 olarak azaldig1 ve {i¢ ay veya daha uzun siire glomeruler filtrasyon
hizinin (GFR) 60mL/dk/1.73m” altinda tespit edilmesi sonucu bobregin sivi-soliit dengesini
ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir
(Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease 2002). Ulkemizde 2004 yili
sonunda son donem bdbrek yetmezligi (SDBY) nokta prevalansinin popiilasyonunun %11'ini
etkiledigi bilinmektedir (Siileymanlar 2004). SDBY'de bdbrek fonksiyonlarinin ileri
derecede kaybi sonucunda giderek artan azotemi ve hemen hemen her organ sistemi
ile ilgili belirti ve bulgular ortaya ¢ikar. Terminal donemde ortaya ¢ikan bu klinik sendrom,
tiremi olarak tanimlanir. Son donem bdobrek yetersizligi (SDBY) olan hastalarda renal
replasman tedavileri; hemodiyaliz, periton diyalizi yada renal transplantasyondur (Akoglu
1996). Transplantasyon; bir organ ya da dokunun bagka bir bireye ya da ayn1 bireydeki farkli
bir bolgeye nakli olarak tanimlanmaktadir. Kadavra veya canlidan alinan bobregin iiremili
hastaya nakli, en sik yapilan ve en basarili sonuglar veren organ transplantasyonlarindandir.
SDBY’ye erisen veya hemodiyaliz, siirekli periton diyaliz ve bdbrek nakli gibi renal
replasman tedavisi gerektiren KBY olgulari i¢in kosullarin uygunlugunda gerek mortalite ve
morbidite, gerekse yasam kalitesi bakimindan en seckin uygulama bdbrek
transplasntasyonudur (Yenicesu 2001). Yapilmis bir calismada canli bdbrek vericilerinin
tamamindan yaklagik 10 yillik aralikta GFR median olarak 4ml/dk azalmis, %34 dondrde
albuminiiri  gelismis, albiimin atillm oran1 zamanla diismiis fakat higcbir hastada
makroalbliminiiri gelismemistir. 10 yillik periyodda da hipertansiyonu olan donér oranlari
%36 dan %74,5 e yiikselmistir (Saran 1997). Yapilmis diger uzun donem meta-analiz
caligmalarda da GFR' nin sabit kaldig1 ve hipertansiyon ve proteiniiri insidansinin art1g1 da

gozlenmistir (Garg 2006, Boudville 2006). Bir diger c¢aligmada transplantasyondan once



hipertansiyon varliginin nefrektomi sonrasi glomeriiler filtrasyon hizi {izerine bagimsiz
anlamli bir etkisi gosterilememis ve idrar protein diizeyi ve albuminiiride degisiklik
saptanmamis (Textor 2004). Delmonico ve ark. tarafindan yapilmis bir ¢alismada diyabet
stiresi >20 yil olan hastalardan %10-20'sinde nefropati gelistigi goriilmiis ve bu hastalarin
%20'sinde 10 y1l igerisinde SBDY gelismistir (Delmonico 2005). Mjoen ve ark. yaptig1 2269
canli bébrek donoériiniin katildigi bir ¢alismada hastalarin %0,47'si (n=9) son dénem bobrek
yetmezligine girmistir (Mjoen 2014).

Bu ¢alismada hastanemizde takipli canli bobrek donorlerinin transplantasyon sonrasi

renal degerlendirmesini transplantasyon dncesi donem ile kargilagtirmay1 amagladik.



3. GENEL BILGILER
3.1. KRONIK BOBREK YETMEZLIGI TANIMI

Kronik bobrek yetmezligi, fonksiyone bobrek kitlesinin kaybina bagli glomeriil filtrasyon
hizinin kalic1 olarak azaldigi ve ii¢ ay veya daha uzun siire glomeruler filtrasyon hizinin
(GFR) 60mL/dk/1.73m” altinda tespit edilmesi sonucu bdbregin sivi-soliit dengesini ayarlama
ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda ilerleyici bozulma hali olarak tanimlanir (Clinical
Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease 2002). Ulkemizde glomeriiler filtrasyon hizi
60 ml/dk/1.73m*’nin altinda yaklasik 2.4 milyon eriskin vardir ve bu da her 20 eriskinden
birinde kritik seviyede KBY mevcut demektir (Siileymanlar 2011). KBY nefron
fonksiyonlarinda ve nefron sayisinda azalma ile sonuglanan ve sik olarak SDBY’ye gdtiiren
bir¢ok etiyolojik sebebi bulunan patolojik bir siirectir. Son donem bobrek yetmezligi ise
endojen renal fonksiyonun geri dontisiimsiiz kaybi ile karakterize, hayati tehdit eden,
tiremiden korunmak icin hastaya devamli olarak diyaliz veya transplantasyon gibi renal
replasman tedavisinin uygulandig klinik bir tablodur (Tanriverdi 2010).
KBY tani kriterleri sunlardir:

*Ug ay veya daha uzun siiren bdbrek hasar1 (GFR azalmasi olsun veya olmasin)

+ Patolojik (yapisal) anormallikler

+ Bobrek hasar gostergeleri

« Idrar anormallikleri (proteiniiri vs)

+ Kan anormallikleri (renal tubiiler sendromlar)
* Gorlintiileme yontemlerindeki anormallikler

+ Bobrek transplantasyonu

*U¢ ay veya daha uzun siiren GFR azalmas1 (<60 mL/dk/1.73 m2) (Bébrek hasar1 olsun

veya olmasin) (K/DOQI 2002)



3.2. KBY EVRELEMESI

Tablo 1. KBY evrelemesi (Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease 2002)

Evre Tanimlama GFR (ml/dk/1.73 m?)
1 Bobrek hasar1 (Normal veya artmis GFR ile birlikte) >90
2 Hafif azalmis GFR 60-89
3 Orta diizeyde azalmis GFR 30-59
4 Agir diizeyde azalmig GFR 15-29
5 Bobrek yetmezligi <15 /veya diyaliz)

3.3. KBY EPIDEMIYOLOJISI

KBY, artan insidans ve prevelansi, kotii klinik sonuglar1 ve yiiksek maliyeti nedeniyle
iilkemizde ve diinya genelinde biiyiik bir hizla artan 6nemli bir sorunudur. 2001 yilinda Tiirk
Nefroloji Dernegi (TND) verilerine gore renal replasman tedavisi gerektiren SDBY nokta
prevalanst milyon niifus basina 324 iken 2009 yilina bakildiginda bu say1 819 olarak
saptanmistir (Serdengecti 2009, Siileymanlar 2011).

Tiirk Nefroloji Dernegi'nin planlamis oldugu CREDIT c¢alismasinin sonuglari; eriskinlerde
kronik bdbrek hastaligt (KBH) prevalanst %15.7°dir ve iilkemizde Evre 3 ila 5 arasi
2.369.059 erigkin kronik bobrek hastasidir yani her erigkinin 20'de biri kritik evrede kronik
bobrek hastasidir. Bununla beraber KBH' olan 7.317.315 erigkin bulunmaktadir ki bu da her
alti-yedi erigskinden birinin KBH oldugu anlamima gelmektedir. Tiirkiye'de kronik bdbrek
hastaliginin evrelere gore prevelansina baktigimizda Evre 1'den 5'e kadar sirasiyla %5.43,

%5.15, %4.67, %0.27 ve %0.15 olarak saptanmistir (Siileymanlar 2011). KBY goriilme




sikligindaki yillik %12 artis nedeniyle diyalizdeki hasta sayis1 da ontimiizdeki alt1 y1l i¢inde

110.000’e yaklasacaktir denilmektedir (Serdengecti 2010).

3.4. KBY RiSK FAKTORLERI

Kronik bobrek yetmezligi igin risk faktorleri su sekilde siralanabilir: Diabetes mellitus
(DM), hipertansiyon (HT), metabolik sendrom, obezite, glomeriiler bozukluklar,
hiperlipidemi (HL), 1k, yiiksek proteinli diyetle beslenme, ileri yas, damar duvar stresinde
artis birgok bobrek hastaligi i¢in bir risk faktoriidiir ve bu durum diizensiz kan sekeri kontrolii,
diisiikk sosyoekonomik diizey, yetersiz kan basinci kontrolii gibi birtakim degistirilebilir risk
faktorlerine de baglanilabilir. Cinsiyet de bazi renal hastaliklarinin gelisimi ve ilerlemesinde
risk faktorli olup genel olarak erkeklerde son donem bobrek yetmezligi insidansi kadinlara
gore daha siktir. Narkotik olmayan analjeziklerin kullanilmasi, sigara igiciligi de kronik
bobrek yetmezligi i¢in risk olusturmaktadir. (Conchol 2007, Llach 2008, Kossi 2009) (Tablo
2).
KBH'ye yol acan nedenlerin dagilimi iilkeye, 1rka, yasa ve cinsiyete gore farkliliklar gosterir.
ABD Bobrek Veri Sistemine gore SDBY'ye yol acabilen 50 farkli neden bildirilmistir (10).
Bununla birlikte, diinyanin her yerinde diyabete bagli SDBY siklig1 giderek artmaktadir.
Gegmiste KBY'ye gotiiren en dnemli neden glomeriilonefritler iken, giinlimiizde altta yatan en
stk nedenler diyabet ve hipertansiyondur. Diyabetik nefropati tiim 1rk ve etnik kdkenlerde ilk

sirada yer almaktadir (US Renal Data System 2013).



Tablo 2. KBY risk faktorleri

Tleri yas Dhabetes mellitus Kontrolsiiz hipertansiyon
Allede KBH aykisu Hipertansiyon Proteiniiri
Bébrek kitlesinde azalma Otoimmiin hastaliklar Katii ghsemk kontrol
Digitk dogum aguhg Sistemik enfeksiyonlar Obezite
Drissiik sosyoekononuk durum Uniner sistem taslan Sigara igme
Duitk efitim diizeyi Uriner sistem obstriksiyonu

llac toksizites:

Gelismekte olan toplumlarda KBY sikligindaki yilikselmenin sebebi diizenli tedavi almamis
DM ve HT olan hastalardaki artigtir. Diyalize giren hastalarin %30’unda HT, %37.3’{inde ise
DM bulunmaktadir. Bu hastaliklar erken yakalanip, diizenli tedavi edilirse kronik bobrek
yetmezlikli hasta sayis1 %50’ye varan oranda azalacaktir (Serdengecti 2009).

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin diizeltilmesi kronik bobrek yetmezliginin ilerlemesini de
yavaslatmaktadir (Burden 2009). KBY komplikasyonlarindan en sik 6liime neden olan asir1
stvi yikii, kardiyovaskiiler hastaliklar, perikardit, lipid anormallikleri, hiperkalemi,
malniitrisyon, sol ventrikiil hipertrofisi, kotii sagkalim, asidozis, mortalite ve morbidite ile
iliskili bulunan, diyaliz yontemleri ile diizeltilemeyip sadece bdbrek transplantasyonu ile
diizeltilebilen anemi, hiperparatiroidizm hipertansiyon ve sonug olarak renal osteodistrofi yer
almaktadir (Levy 2004, Yenicesu 2005, Kossi 2009).

Ek hastaliklarla iligkili oldugu ve yasam kalitesini bozmasi nedeniyle bobrek hastaliginin
erken taninmasi ve ilerlemesinin engellenmesi i¢in dikkatle calisilmasi gerekmektedir.
KBY'nin progresyonunu engellemede sistemik HT kontroli, lipid diisiiriicii tedavi, protein
kisitlamasi, DM kontrolii, sigara i¢cilmemesi, fosfor ve sodyum aliminin en aza indirgenip
iiremik komplikasyonlarin gelismesinin azaltilmasi en etkili yontem olmakla beraber DM'li

hastalarda kotii kan sekeri kontroliiniin diyabetik nefropatide glomeriiler filtrasyon hizin1 daha



cabuk diisiirdiigii, HT yoklugunda progresif nefropatinin daha yavas seyrettigi, varliginda ise

hizlandig1 izlenmektedir (Sezer 2003, Demir 2005).

3.5. KBY KLINIK OZELLiKLERI

Hastalarin klinik semptom ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi, altta yatan patoloji ve
bobrek yetmezliginin gelisme hizi ile yakindan iligkilidir. Hastalar GFR 35-50
ml/dk/1.73m*nin altma inmedik¢e asemptomatik kalabilirler. Semptomlar ortaya ¢iktiginda
ilk semptomlar genellikle noktiiri ve anemiye bagli halsizliktir. GFR 20-25 ml/dk/1.73m’
olunca hastada liremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baslar. GFR 5-10 ml/dakikaya inince de
SDBY’den bahsedilir ve hastalar renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyarlar (Stone 1995,
Zawada 1994).

Sistemlere gére SDBY'nin klinik 6zellikleri su sekilde sayilabilir (Stone 1995, Zawada 1994,
Cetinkaya 2008):

Sivi_ve elektrolit diizensizlikleri: Hipo-hipervolemi, hiperpotasemi, hipo-hipernatremi,

hipokalsemi, hipermagnezemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz.

Metabolik ve endokrin sistem bozukluklari: Glukoz intoleransi, hiperparatiroidi, libido

azalmasi, biiyiime geriligi, infertilite, hipogonadizm, hiperlipidemi, impotans, malniitrisyon,
hiperiirisemi, hiperprolaktinemi.

Cilt bozukluklari: Kasinti, tiremik dokiintii, gecikmis yara iyilesmesi, nekroz, tirnak atrofisi,

solukluk, hiperpigmentasyon, iilserasyon.

Kardiyovaskiiler sistem bozukluklari: Perikardit, HT, kardiyomyopati, 6dem, aritmi,

ateroskleroz, kapak hastaligi.

Gastrointestinal sistem bozukluklari: istahsizlik, 6zafajit, stomatit, parotit, pankreatit, bulanti,

ilser, kusma, gastrointestinal kanama, kronik hepatit, gastrit, motilite bozukluklari,

perforasyon, intestinal obstriiksiyon, asit.



Sinir sistemi bozukluklari: Stupor, polindropati, koma, basagrisi, uyku bozukluklari, demans,

konviilsiyon, konsantrasyon bozukluklari, konusma bozukluklari, irritabilite, tremor,

yorgunluk, huzursuz bacak sendromu, myoklonus.

Pulmoner sistem bozukluklari: Plevral sivi, pulmoner 6dem, tiremik akciger.

Hematolojik ve immiinolojik bozukluklar: Anemi, malignite, kanama, enfeksiyonlara

yatkinlik, lenfopeni, tliberkiilin testinde bozukluk.

Kemik bozukluklari: D vitamini metabolizmast bozukluklari, artrit, tiremik kemik hastaligi,

amiloidoz.

Psikolojik bozukluklar: Depresyon, alkol ve madde ile ilgili bozukluklar, demans, anksiyete

ve kisilik degisiklikleri gibi psikiyatrik bozukluklar vardir (Akman 2004).

Diger: Susuzluk, hipotermi, kilo kaybi, tiremik agiz kokusu, yumusak doku kalsifikasyonu,

karpal tiinel sendromu, akkiz renal kistik hastalik, miyopati, noktiiri.

3.6. KBY TEDAVISI

Son donem bobrek yetmezligi renal replasman tedavisi (RRT) gerektirir. Renal Replasman
Tedavisi bobregin yaptig1 fonksiyonlarini yerine koyma tedavisi demektir ve ilk olarak 1960
yilinda diyaliz uygulamasi ile ortaya ¢ikan bir kavramdir. Hemodiyaliz, periton diyalizi ve
bobrek transplantasyonu renal replasman tedavi modaliteleridir (Ambalavanan 1999).

RRT i¢inde yer alan tedavi yontemleri 4 ana baslikta toplanabilir (Kurby 2001):

1-Beslenme ve Tibbi Tedavi (Konservatif Tedavi)

2- Hemodiyaliz (HD)

3- Periton Diyalizi (PD)

4-Transplantasyon (Tx)



SDBY asamasina heniiz gelmemis KBY hastalarina koruyucu tedavi uygulanmasiyla,
hastaligin SDBY ’ye ilerlemesini yavaglatarak ortaya ¢ikan iiremik komplikasyonlart 6nlemek,
azaltmak veya ortadan kaldirmak amaglanmaktadir. Komplikasyonlar belirlenip ila¢ ve diyet
tedavisine baglanmakta; baslangigta bu tedavi yeterli olsa da, bdbrekler tiimiiyle islevini
yapamaz duruma geldiginde yani koruyucu tedavi ile iiremik belirti ve bulgularin kontrol
edilemedigi SDBY safhasinda HD, PD ve Tx olmak fizere baslica 3 farkli RRT
uygulanmaktadir (Ersoy 2005). Hangi RRT yonteminin se¢ilmesi gerektigi konusunda ¢ok
fazla belirsizlik bulunmakla birlikte, RRT SDBY’de hayatin devami igin gereklidir (Erek
2007). Tedavinin asil hedefi, hastalarin yasam siliresini uzatmak olmakla birlikte, ayni
zamanda yasam kalitesinin en iyi diizeyde tutulmasi da amaglanmalidir (Ersoy 2005).
RRT’ye, ilerlemis kronik bdbrek hastaliginin hangi noktasinda baslanmasi gerektigine
laboratuvar verilerinin yam sira klinik belirti ve bulgularla karar verilmelidir. 2009 yili
sonundaki verilere gore iilkemizde 59.443 hastanin renal replasman tedavisi aldig1 tespit
edilmistir ve onlimiizdeki yillarda da bu say1 artmaya devam edecektir (Siileymanlar 2009).
Tiirkiye’de renal replasman tedavisi insidanst 197 olarak hesaplanmis ve 2009 yili sonu
itibariyle mevcut eriskin son donem bobrek yetmezligi hastalarinda uygulanan renal
replasman tedavisi tipleri; bobrek transplantasyonu %12.1, periton diyalizi (PD) %8.3 ve
hemodiyaliz (HD) %79.6'dir. Hemodiyaliz en ¢ok uygulanan ve pahali olan bir renal
replasman tedaivisi seklidir (Serdengecti 2009).

31 Aralik 2009 verilerine gére Ingiltere’de renal replasman tedavisi alan 49.080 eriskin
SDBY hastas1 vardir ve prevelanst 794’e denk olup, ge¢mis yillara gore %3.2°lik bir artis
mevcuttur. 2008’den 2009’a olusan biiylime oranlarina bakacak olursak bdbrek
transplantasyonunda %4.4, periton diyalizi i¢in %7.2’lik diisiis, hemodiyaliz i¢in %4.2’lik
artis olmustur. Ingiltere’de renal replasman tedavisi hastalarimin ortalama yas1 57.7'dir; bobrek

transplantasyonunda 50.8, hemodiyazlide 65.9, periton diyalizinde ise 61.2 yastir. 2009



yilinda iilkemizde RRT tedavisine baglayan hastalarin ortalama yas1 ise 64.8’dir (Serdengecti
2009, UK Renal Registry 2010).

Gliniimiizde tim diinyada iki milyondan fazla kisi bdbrek transplantasyonu ve diyaliz
tedavileri ile yasamini stirdiirmektedir. Gelecek on yil iginde ise bu sayimin iki katina ¢ikmast
beklenmektedir ve bunun toplam tedavi maliyetinin 1.5 trilyon dolara yaklasacagi
diisiiniilmektedir. Bununla beraber, yakin gelecekte gelismis iilkelerin saglik biitgelerini ciddi
anlamda zorlayan, daha diisiik gelir diizeyine sahip tilkelerde ise altindan kalkilmasi miimkiin
olmayan bir ekonomik yiik ortaya ¢ikacaktir (Tiirkiye’de Kronik Bobrek Hastalig1 ve Diyabet
Sorunlarinin Boyutu 2010).

KBY tedavisindeki ilerlemelere ragmen, diyaliz diizenli olarak siirdiiriilse bile SDBY
hastalariin rahatsizliklar1 ¢ogunlukla devam etmektedir. Giiniimiizdeki en etkili hemodiyaliz
uygulamalar1 bile normal iki bobregin yaptig1 kiiciik molekiil agirlikli soliit yiik atiliminin
sadece %10-12’sini saglayabilmektedir. Renal transplantasyon ise SDBY hastalarinin ¢oguna

saglikli bir yasam i¢in biiyiik firsat sunmaktadir (Goodman 2003)

3.6.1. Konservatif tedavi

Konservatif, destekleyici, yasam sonu bakim olarak adlandirilan palyatif tedavi segenekleri
bobrek yetmezligi tedavi seceneginin bir parcast olmalidir. SDBY‘li ¢ogu hastada palyatif
bakim 6nemlidir ve tiimiinde olmasa da hastalarin ¢ok biiylik bir kisminda yasam sonu ile
ilgili sorunlar i¢in renal replasman tedavisine baslamadan once girisimde bulunmak gerekir
(Coldstream 2009).

KBY siirecindeki hastaya klinik yaklagim asagidaki unsurlar1 kapsamalidir;

*Bobreklerin fonksiyonel rezervini dogru bir sekilde saptamak

* {lerlemenin durdurulmasi veya yavaslatilmasi

*Fonksiyonel kapasiteyi diistiren geri dontigiimlii faktorlerin diizeltilmesi
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* Uremik komplikasyonlarin &nlenmesi ve tedavisiyle yasam siire ve kalitesinin arttirilmasi

altta yatan hastaligin tedavisidir (Yalgin 2011).

Son doneme gidisin yavaslatilmasinda yapilmasi gerekenler sunlardir;
*Diyet tedavisi

*Proteiniirinin azaltilmasi

*Eritropoetinin tedavisi

*Hipertansiyonun tedavisi

*Kan sekeri kontrolii

*Hiperfosfateminin tedavisi

*S1v1 dengesinin ayarlanmasi

*Hiperlipideminin tedavisi

*Uremik bulgularin tedavisi (Levy 2004, Coldstream 2009, Tanriverdi 2010).

Bobrek yetmezlikli hastalarda hastalik ilerlediginde palyatif bakim ihtiyaci artacaktir. Bu
durum hastanin bakimi ile ilgilenen hekim, fizyoterapist, hemsire ve danismanlik hizmetleri

veren multidisipliner bir ekibi ilgilendirmektedir (Coldstream 2009).

3.6.2. Hemodiyaliz tedavisi

Hemodiyaliz A-V fistiil, greft veya kateter araciliglyla hastadan alman kanin
antikoagiilasyonla, viicut digsinda, makine yardimiyla, yar1 ge¢irgen bir membrandan
gecirilerek sivi ve soliit igeriginin yeniden diizenlenmesi ve hastaya geri verilmesi esasina
dayamir. ilk olarak 1946 yilinda Willem Koff tarafindan akut bdbrek yetmezliginin
tedavisinde, 1960’lardan itibaren KBY bulunan hastalarin tedavisinde gittikce daha sik

uygulanmaya baslandi (Guyton 2001). Hemodiyaliz isleminin {i¢ ana komponenti vardir.
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Bunlar diyalizor (filtre), pompa yardimiyla kan ve diyalizat dolagimini saglayan sistem ve
belirli bir kimyasal kompozis-yondaki diyalizat sivisidir. Kan, diyalizér adi verilen filtrede,
aritilmis su igerisinde, farkli kimyasal kompozisyonda soliit (bikarbonat, sodyum, kalsiyum,
magnezyum, potasyum, dekstran) iceren ve viicut 1sisina getirilmis diyalizat ile zit yonde
kars1 karsiya getirilir. Viicutta arzu edilmeyen konsantrasyondaki toksik maddeler ve su,
konsantrasyon ve basing gradyenti olusturularak, kontrollii bir sekilde diyalizata gegirilerek
uzaklastirilir. Ug dort saat siiren bu islem hastanin biyokimyasal parametrelerine gére haftada
iki veya li¢ kez uygulanir (Ambavalanan). Tedaviye uyum sorunu yasayabilecek hastalarda,
hasta egitimi faktoriiniin nispeten daha az Onemli oldugu, kolay uygulanabilen, teknik
stirdiiriilebilirligi iyi olan bir metot olarak 6n plana ¢ikar (Turgan 2002). Hastalarin bircogu
haftada 3-4 kez olan yaklasik 3-4 saat siiren seanslar halinde HD goriir. Bu tedavi hastanede,
bir merkezde veya hastanin evinde uygulanir (Korevaar 2002, Turgan 2002).

Avantajlari: Atiklar1 ve fazla siviy1 hizla uzaklastirir. Hasta kendi tedavisinin sorumlulugunu
almaz. HD {initelerinde sosyal arkadasliklar kurulabilir.

Dezavantajlari: Cihaz kullanimi gerekir. Hasta tam bagimsiz degildir. 3-4 saat, haftada 3-4

kez uygulanmasi1 gerekir. Kardiyovaskiiler stabiliteyi etkiler. Diyet ve tedaviye siki uyum
gerektirir (Davison 1996).

Komplikasyonlari: Hemodiyalizin komplikasyonlar1 sik rastlanan ve daha az rastlanan fakat

ciddi olan komplikasyonlar1 olarak ikiye ayrilmaktadir. Sik goriilen komplikasyonlari;
hipotansiyon, huzursuz bacak sendromu, kas kramplari, bas agrisi, bulanti, kusma, gogiis ve
sirt agrisi, kasmti, titreme ve atestir. Daha az rastlanan fakat ciddi komplikasyonlar;
anafilaktik  reaksiyonlar, disequilibrium sendromu, aritmiler, kalp tamponadi,
konviilziyonlar,intrakranyal kanama, hava embolisi, hemoliz ve hipoksemidir (Blagg 2001).

Norolojik komplikasyonlar, KBY hastalarin1 sik etkileyen 6nemli bir morbidite ve mortalite

nedenidir. Diyalize bagli gelisebilecek santral sinir sistemi komplikasyonlar1 demans,
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disequilibrium sendromu, firsat¢1 infeksiyonlar, santral pontin myelinolizis, iiremik
ensefalopati, wernicke ensefalopatisi, intrakranial hemoraji, hemorajik inme, iskemik inme,
intrakranial hipertansiyon, intrakranial hipotansiyon, lokoensefalopati iken periferik sinir
sisteminde karpal tiinel sendromu, anterior iskemik optik ndropati gibi monondropati ve
polindropatiler izlenebilmektedir (Antonietta 2012). Intrakranyal hemoraji (IKH),
hemodiyaliz hastalarinda sik rastlanilan  bir komplikasyon olup, bazen fatal
seyredebilmektedir (Watanabe 2007). Bilindigi gibi, toplum genelinde, subklinik beyin
enfarktinda oldugu gibi intrakranial hemorajinin altta yatan nedeni aterosklerozdur. SDBY
hastalari, ateroskleroz acisindan artmis riskler tasimaktadir. Bu nedenle, SDBY hastalarinda
hem subklinik beyin enfarkti hem de intrakranial hemoraji riski artmistir. Ayrica, HD
hastalar1 diyaliz esnasinda heparin gibi antikoagiilan tedavi aldiklarindan, anemi,
trombositopeni, hiperiirisemi nedeniyle gelisen defektif platelet adhezyonu ve platelet-damar
duvar1 adhezyonu, yetersiz HT kontrolii nedeniyle IKH riski daha da artmaktadir. IKH
intraparankimal, subdural, epidural, subaraknoid olabilmektedir. Risk, HD hastalarinda
normal popiilasyona gore 10.7 kat artmaktadir. Hemorajik inme gelisen olgularda, prognoz

kotii olup, morbidite ve mortalite % 60’lara ulagsmaktadir (Iseki 2000).

3.6.3. Periton Diyalizi Tedavisi

Periton diyalizi, yenidogan veya kii¢iik ¢ocuklarda, damar yolu erisim sorunu olan
hemodiyaliz hastalarinda, transplantasyon bekleyenlerde, antikoagiilasyonun riskli oldugu
diyaliz hastalarinda ve bir merkezde diizenli hemodiyaliz tedavi gérmesi yasam kosullar
acisindan gii¢ olan hastalarda tercih edilir. Periton, diyalize uygun dogal bir membrandir. PD
tedavisinde, hastanin periton membran1 yapay bobrek olarak kullanilmaktadir (Korevaar

2002).
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Hastanin yasadig1 yerde HD imkani olmamasi durumunda, bir hastaneye ve makinelere bagl
olmak hissetmek istemeyen geng, hareketli hastalarda, hepatit riskinin diistikliigii nedeni ile
Tx vericisi hazir olan ya da kadavra listesinde olan hastalarda daha uygun bir tedavidir.
Cocuklar, yaglilar, diyabetikler, Tx adaylar1 ve kardiyovaskiiler instabil hastalar periton
diyalizine en uygun hasta grubudur.

Hastanin PD tedavisini siirdiirebilecek uyumu saglayabilecek olmasi esastir . PD, ¢cogu kez
stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) seklinde ya da evde aletli periton diyaliz (APD)
seklinde uygulanir (Turgan 1995). SAPD’de membran olarak dogal periton zarlar1 kullanilir
ve periton boslugunu dolduran diyalizat sivisi birkag¢ saatlik dengeleme siiresinden sonra
yenisi ile giinde 3-5 kez degistirilir (Cetinkaya 2008). HD uygulamasinda hasta makineye ve
saglik personeline bagimli iken, SAPD yapan hasta tedaviyi kendisi ev ortaminda ve daha
bagimsiz olarak yapabilmektedir (Tokgdz 2005). PD’de periton boslugu, periton zar1 ve
diyalizatlar kullanilir. Periton zar1 viicutta biriken toksik maddeleri karin boslugunda bulunan
diyalizata aktaran yar1 geg¢irgen zar islevini goriir. Periton zar1 ile kan arasindaki madde
aligverisi diflizyon ve konveksiyon ile gergeklesir (Sirin 2002). APD, cihaz kullanimi
gerektirmektedir. Sollisyonun peritona verilmesini ve drene olmasimi saglar. APD’de
genellikle gece otomatik bir makine kullanilarak 3 ila 10 kez degisim yapilir. Peritonit
insidansin1  azaltmasi, hastalarin gece boyunca diyaliz oldugu i¢in giindliiz normal
aktivitelerini gerceklestirebilmesi, kataterle ilgili komplikasyonlarin azalmasi, hastanin
kendisini psikososyal agidan mutlu hissetmesi avantajlart vardir.

Peritoneal fibrozisi ve ploroperitoneal sizintis1 (hidrotoraks) olan hastalarda mutlak
kontraendikedir. Periton diyalizin avantajlari, disequilibrium sendromunun nadir goriilmesi,
hipertansiyonun kolay kontrolii, rezidiiel bobrek fonksiyonlarinin daha iyi korunmasi, hepatit
bulagma riskinin diigiik olmasi, diyalize iliskin semptomlarin az goriilmesi, rutin

antikoagiilasyon gerektirmemesi, eritropoietin ihtiyacinin daha az olmasi, paratiroid hormon
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diizeylerinin daha iyi kontrolii, daha serbest diyet, kolay uygulanabilirlik seklinde
siralanabilir. En 6nemli dezavantajlari ise peritonit riski, potansiyel akciger ddemi, protein
kaybi, hipertrigliseridemi, malniitrisyon ve adinamik kemik hastalig1 riskinin fazla olmasidir
(William 1998).

Avantajlari: Komplike cihazlar olmadan evde tedavi imkani, 6grenmesi kolay, seyahat
kolayligi, daha serbest diyet ve sivi alimi, daha iyi anemi ve HT kontrolii, hepatit riskinin ¢ok

diisiik olmasi.

Komplikasyonlar: Herni, hemoroid, peritonit, sirt agrisi, ¢ikis yeri enfeksiyonu gibi
enfeksiyonlar, pankreatit, karin agrisi, solunum problemleri, protein ve aminoasid kayb1 gibi
metabolik komplikasyonlar, karinda doluluk hissi, kabizlik, kateter yer degistirmesi gibi
mekanik komplikasyonlar, sismanlik, glikoz yiikiine bagl lipid yiiksekligi, istah kaybi,

peritoneal membranda hasar, nekrotizan enterokolit saylabilir(Sirin 2002, Saha 2007).

3.6.4. Bobrek Transplastasyonu
Transplantasyon, bir kisiden alinan ve greft adi verilen hiicre, doku veya organin genellikle
bir bagka kisiye nakledilmesidir. Bobrek transplantasyonu, hemen hemen tiim son evre bobrek
hastaliklarinda tercih edilen, kaybedilmis bobrek islevlerini yerine koyma tedavisidir. Son
yillarda enfeksiyonlarin kontroliinde, immiinsupresif tedavide ve cerrahi tekniklerde saglanan
gelismeler bobrek transplantasyonu SDBY olan hastalarda en fazla tercih edilen, en basarili
ve en ekonomik tedavi yontemi haline getirmistir. Bu gelismeler sonucunda hastalarda yasam
kalitesi ve yasam siiresi artmistir (Helderman 2003, Bastiirk 2004, Erikoglu 2005).

Insanlarda kadavradan ilk bobrek nakli 1933 yilinda Rusya’da yapilmistir, basarili ilk
bobrek nakli ise tek yumurta ikizleri arasinda 1954’te Boston ve Paris’te yapilmistir (Morris
2004). Tiirkiye’de ise ilk bobrek nakli 1968 yilinda Istanbul Tip Fakiiltesi’nde yapilmisken,

ilk basarili bobrek nakli de 1975 yilinda Ankara’da yapilmistir (Kogak 1969, Tokalak 2001).
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Bobrek nakli, hastalara daha iyi yasam kalitesi saglamasi ve yasam siiresine katkisinin daha
fazla olmasinin yani sira maliyetinin de daha diisiik olmas1 nedeni ile diger renal replasman
tedavilerinden daha {istlindiir. Diyaliz ile kiyaslandiginda yasa gore beklenen yasam siiresi
bobrek nakil hastalarinda tiim yas gruplarinda belirgin olarak daha fazladir (USRDS 2003).
Diger renal replasman tedavileri ile kiyaslandiginda bobrek naklinin iilkemizde %12°lik bir
paya sahip oldugu goriilmiistiir (Serdengegti 2009). 2009 yilinda iilkemizde canli donérlerden
yapilan transplantasyonlarin %64,5'1 kan bagi olan akraba dondrlerden yapilmistir. Gegen yila
gore kan bagi olmayan donoérlerden yapilan transplantasyonlarda artis goriilmektedir
(Serdengecti 2010).
Canli verici ile yapilan bdbrek naklinin kadavra ile nakile gore avantajlar1 asagida
stralanmistir (Pham 2010);

e Operasyon zamanlamasinin yapilabilmesi

e Alici ve vericinin optimum hazirlanmasi

e Kisa iskemi siiresi

e Diislik oranda primer nonfonksiyon

e Dabha iyi kisa donem sonuglar1 (greft yagsam orani %95 karsin %90)

e Daha iyi uzun dénem sonuglari (greft yar: 6mrii 12-20 yila karsin 10- 12 y1l)

e Bobregin daha erken fonksiyon gérmesi

Canl1 organ bagisinin olasi zararlar su sekilde siralanabilir (Erdogan 2001);
e Transplantasyon sonrasit major komplikasyonlar

e Degerlendirme siirecinin rahatsizlik ve riskleri

e Verici ve ailesi istiindeki psikolojik stres

e Transplantasyon mortalitesi

e Transplantasyon sonrast mindr komplikasyonlar
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e Kalan bobrege travmatik hasar verilme riski
e Uzun donem morbidite

e Tanimlanmamis subklinik kronik bobrek hastaligi riski.

Son yillarda immiinsiipresif ve antimikrobiyal tedavide, enfeksiyonlarin kontrolii ve cerrahi
teknikte saglanan gelismeler Tx’i en fazla tercih edilen, en basarili RRT yontemi haline
getirmistir. Ancak yeterli sayida bobrek vericisi bulunamamasindan dolay1 hastalarin ¢ogu
HD ve PD arasinda se¢im yapmak durumundadir (Ersoy 2005). Diyalize baslanmadan
dogrudan Tx uygulanmasi da her zaman hatirlanmasi gereken bir secenektir. Buna "preemptif

renal transplantasyon" adi verilir (Wu 2004).

Komplikasyonlari: Akut ve kronik rejeksiyon ile enfeksiyonlardir. Renal transplantasyon

tedavisinde oOzellikle immunsupresif ilaglarin yan etkisi, rejeksiyon stresi ve korkusu,
hospitalizasyon, komorbidite sebepli hem fiziksel hem psikolojik c¢esitli sinirlayic1 faktorler
cogu vakada mortalite veya morbidite ile iligkili olmamasina ragmen, bunlar hasta tarafindan

rahatsiz edici olarak algilanabilmektedir (Ortega 2007).

3.6.4.1. Canli Bobrek Donér Vericinin Transplantasyon Icin Degerlendirilmesi

Vericilerin kisitliligi, verici havuzunu genisletme gereksinimini dogurmustur. Bu nedenle
transplantasyonda; kalbi durmus vericiler, akraba olmayan canli dondrler, nefrektomi sonrasi
vericide herhangi bir saglik problemi ¢ikarmamasi kosuluyla ideal olmayan suboptimal

donorler de segilebilmektedir (Altaca 2004).

Canl1 bobrek transplantasyonunda en énemli unsur; organ bagislayicilaridir. Ulkemiz evlilik

oranlarinin yiiksek olmasi ve yiiksek dogum hizi nedeni ile biiyiik ailelerin cogunlukta oldugu
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bununla beraber aile i¢i baglarin siki oldugu bir iilkedir. Bu sebeple canli verici sayisini

arttirmada avantajlarimiz vardir (Ersoy 2004).

Canl1 vericili renal tx sayisinin artisinin nedenleri (Tuncer 2001);

e Transplantasyonun vericiye kazandiracagi psikolojik yararlar

e Kadavradan verici sayisinin azligi

e Topluma ve aliciya yararlari

e Vericinin karsilastig1 minimal risk

e Kadavra vericili bobrek transplantasyonuna gore daha iyi sonuglar.

e Pre-emptif transplantasyon

Canl1 vericinin degerlendirilmesi; ilk tarama, non-invazif tetkikler, invazif tetkikler ve cerrahi

ile devam eden bir basamak degerlendirmesidir (61).

Olasi1 canli vericilerde onerilen degerlendirme iglemleri;

Vericinin Taramasi: Hasta; canli verici ve kadavra konusunda bilgilendirilmelidir. Aile ve

sosyal Oykii alinmasi, olas1 vericilerin ABO uyumunun degerlendirilmesi, olasi vericilerin
taranmasi, ABO uyumu olan olas1 vericilerin doku ¢apraz karsilastirmasinin ve tiplemesinin
yapilmasi, seri kan basinci 6l¢timleri, karigik lenfosit kiiltiirleri, 16kosit capraz karsilastirma
testi, aile ve hasta ile birlikte olast primer adayin belirlenmesi, verici degerlendirme iglemleri

ve bagis konusunda bilgilendirilmesidir (Ok 2008).

Vericinin Degerlendirilmesi: Eksiksiz oykii almir ve tam bir fizik muayene yapilir. Genis

kapsamli tarama; tam kan sayimi, tiim biyokimya testleri, idrar analizi, VLDL, HIV, CMV,
Hepatit B ve C serolojisi, diyabetiklerde glikoz tolerans testi, idrar kiiltiirii, gebelik testi, 24
saatlik idrarda protein ve kreatinin ol¢iilmesi, elektrokardiyogram, akciger filmi, abdominal

ve pelvik USG, renal anjiyografi, renal sintigrafi, elli yasin iizerindekiler i¢in yiiriime
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bandinda egzersiz testi, psikososyal degerlendirme, cerrahi degerlendirme, transplantasyon

oncesi ¢apraz karsilagtirmanin tekrar1 yapilmalidir (Tuncer 2001, Girtsch 2003).

Canli verici adaylarindan renal tx i¢in kesin kontrendikasyonlar asagida belirtilmistir;

Primer beyin tiimdrleri disinda maling hastalik

Kompanse de olsa kronik bobrek hastaligi ve/veya iirolithiasis
Dondr adayinda akut veya kronik aktif enfeksiyon varligi gecici kontrendikasyon
olusturur.

HT

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH)

DM

Diisiik GFR (<80 ml/dk)

Proteintiri (>250 mg/24h)

Mikroskopik hematiiri

Tekrarlayan bobrek tas1 dykiisii

Verici bobregindeki iirolojik anormallikler (Tuncer 2001, Sever 2007).

Canli verici adaylarindan renal tx i¢in tartismali durumlar ise;

1. evrede ve hedef organ hasar1 yapmamis HT

Asikar DM olmayip, hafif derecede glukoz intoleransi olan adaylar
18 yasinda kiiciik veya 70 yasindan biiytlik olmak

Marginal bobrek fonksiyonlari

Asemptomatik iiriner anomaliler

HBsAg ve anti-HCV pozitif dondrler

Unilateral fibromiiskiiler displazi ve/veya her bir bobrekte 2-3 adet renal kist varlig
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e Primer hastalig1 sistemik lupus eritematosus olanlar antiniikleer antikor ve kompleman
komponentleri tayinleri olumlu ¢ikarsa organ bagislayabilirler (Tuncer 2001, Sever

2007).
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4. GEREC VE YONTEM
4.1. ARASTIRMANIN ORNEKLEMI, SEKLI VE YAPILDIGI YER

Retrospektif tipteki bu arastirma 01.01.2014-31.12.2015 tarihleri arasinda yapildi.
Calismamizin 6rneklemini Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Bobrek
Transplantasyon ve Nefroloji Poliklinikleri'ne takip amaci ile bagvuran renal transplasntasyon

vericisi, 18 yas ve {istli 39 birey olusturdu.
4.2. VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya baslamadan once Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 2016/531 no’lu onay alindi (Ek-1).

Arastirma icin gerekli veriler katilimcilarin dosyalar1 detayli olarak incelenerek elde
edildi. Calismaya alinan kisilerden istenmis olan tetkiklerden 24 saatlik idrarda protein, 24
saatlik idrarda kreatin klirensi, hemoglobin (Hb), hematokrit (Hct), white blood cell (WBC),
trombosit (Plt), sedimantasyon, aclik kan sekeri (AKS), tokluk kan sekeri (TKS), C-reaktif
protein (CRP), Uluslararas1 Diizeltme Oranmi (INR), total protein, alblimin, globiilin, iire,
kreatinin, sodyum (Na), potasyum (K), kalsiyum (Ca), fosfor (P), iirik asit, total billiiriibin,
direk billiiriibin, total kolesterol, trigliserid, high dansity lipoprotein (HDL), low dansity
lipoprotein (LDL), aspartat amino transferaz (AST), alanin amino transferaz (ALT) diizeyleri
ile hesaplanmis olan viicut kiitle indeksleri (VKI) retrospektif olarak incelenerek

degerlendirildi.
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4.3. VERILERIN iSTATISTIiKSEL DEGERLENDIRILMESI

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 20.0 programi kullanildi. Tanimlayicu istatistikler;
siklik, yiizde tablolar1 ve ortalamatstandart sapma ile gosterildi. Verilerin normal dagilima
uygunluk analizleri kolmogorov-smirnov testi ile yapildi. Niteliksel olarak belirtilen kategorik
yapidaki verilerin analizinde Ki-kare testi kullanildi. Hastalarin nefrektomi dncesi ve sonrast
degerlerinin karsilagtirilmasinda normal dagilima uyan verilerde Paired-Samples T testi ve
normal dagilima uymayan verilerde de Wilcoxon testi kullanildi. Sonuclar %95°1ik giiven

araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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5. BULGULAR

5.1. KATILIMCILARIN SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLERI

Calismamiza yas ortalamasi 53.87+12.58 yil olan %69.2'si (n=27) kadin, %30.8’1 (n=12)
erkek olmak tizere toplam 39 kisi alindi. Calismaya alinanlarin nefrektomi sonrasi takip stiresi
5.71+4.23 yil idi. Katilimcilarin meslekleri; %2.6 isci (n=1), %69.2 ev hanim1 (n=27), %5.1
emekli (n=2), %10.3 esnaf-serbest meslek (n=4), %12.8 calismiyor (n=5) idi. Calismamiza
katilanlarin donor olmadan 6nce %5.1'inde hipertansiyon (HT) (n=2), %2.6'sinda hipotiroidi
(n=1), %2.6'sinda astim-kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (n=1), %2.6'sinda gut
(n=1) bulunmaktaydi, %87.2'sinde ise (n=34) herhangi bir hastalik bulunmamaktaydi.
Donorlerin nakil sonrasi hastaliklart %5.1 diabetes mellitus (DM) (n=2), %15.4 HT (n=6),
%?2.6 hipotiroidi (n=1), %5.1 astim-KOAH (n=2), %2.6 HT ve gut beraber (n=1), %2.6 gut
(n=1) idi ve %66.7'sinde herhangi bir hastalik bulunmamaktaydi. Dondrlerin %5.2'sinde (n=2)
HT varken nakil sonrasi donemde bu oran 9%18.0'a yiikselmistir fakat bu yiikseklik
istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.331). Katilimcilarin %56.4'i (n=22) bir veya birden

cok ila¢ kullanmakta, %43.6's1 (n=17) herhangi bir ila¢ kullanmamaktaydi (Tablo 3).
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Tablo 3. Katihmcilarin sosyodemografik ozellikleri

Cinsiyet n %
Kadin 27 69.2
Erkek 12 30.8

Meslek
Isci 1 2.6
Ev Hanimi 27 69.2
Emekli 2 5.1
Esnaf-Serbest Meslek 4 10.3

Calismiyor 5 12.8

Donor olmadan hastahik
Yok 34 87.2
HT 2 5.1
Hipotiroidi 1 2.6
Astim-KOAH 1 2.6
Gut 1 2.6

Nakil sonrasi hastahk
Yok 26 66,7
DM 2 5,1
HT 6 154
Hipotiroidi 1 2,6
Astim-KOAH 2 5,1
HT+Gut 1 2,6
Gut 1 2,6

Kullandig ilag
Var 22 56,4
Yok 17 43,6

Toplam 39 100,0




5.2. TETKIKLERE AIT BULGULAR

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarin tamaminin tetkiklerinin normallik testine
baktigimizda: Hemoglobin, hematokrit, WBC, total protein, iire, kreatinin, K, Ca, P, Urik
Asit, Total Kolesterol, HDL, LDL normal dagilim gostermekte iken 24 saatlik idrarda protein,
24 saatlik idrarda kreatin klirensi, trombosit, sedimantasyon, a¢lik kan sekeri, tokluk kan
sekeri, CRP, INR, albiimin, globiilin, Na, Total Billurubin, Direk Billurubin, Trigliserid, AST,
ALT, VKI normal dagilim gostermemekteydi.

Hastalarin nakil sonrast D vitamini degerleri 6l¢iildii. D vitamini degerleri <20 pg/ml eksik,
20-30 pg/ml yetersiz ve >30 pg/ml normal olarak ayrildi. Buna gore D vitamini %69.2 (n=27)
kiside eksik, %20.5 (n=8) kiside yetersiz ve %10.3 (n=4) kiside normal olarak bulundu.

5.2.1. Nakil oncesi ve sonrasi tetkiklere ait veriler

Katilimcilarin dondr olmadan 6nce ve dondr olduktan sonraki laboratuvar tetkiklerini
karsilastirdigimizda; nakil sonrasi 24 saatlik idrarda protein'de artis (ortalama %114.32 artis),
24 saatlik idrarda kreatin klirensi'nde azalma (ortalama %14.98 azalma), a¢lik kan sekeri'nde
artis, CRP'de azalma, INR'de artig, ire'de artis, kreatinin'de artis, potasyum'da artis,
kalsiyum'da artis, iirik asit'te artis, trigliserid'de artis, HDL'de artis, VKi'de artis gdzlenmistir.
Bu degisiklikler istatistiksel olarak anlamli idi (sirasiyla p degerleri: <0.001, 0.003, 0.001,
0.038, 0.007, 0.012, <0.001, 0.001, 0.004, 0.001, 0.017, 0.022, 0.030) (Tablo 4) (Paired-
samples t testi ve Wilcoxon testi uygulanmustir).

Hemoglobin, hematokrit, WBC, trombosit, sedimantasyon, tokluk kan sekeri, total protein,
albiimin, globiilin, Na, P, total billiiriibin, direk billiiriibin, total kolesterol, LDL, AST ve ALT
degerlerinde ise nakil oncesi donem ile nakil Oncesi donem arasinda anlamli bir fark
bulunmadi (sirasiyla p degerleri: 0.183, 0.714, 0.680, 0.786, 0.305, 0.712, 0.432, 0.686, 0.511,
0.229, 0.454, 0.092, 0.127, 0.143, 0.558, 0.058, 0.236) (Tablo 4) (Paired-samples t testi ve

Wilcoxon testi uygulanmustir).
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Tablo 4. Canli bobrek vericilerinin nefrektomi oncesi ve sonrasi degerlerinin

karsilastirilmasi
Parametreler Nefrektomi oncesi Nefrektomi sonrasi
Ortalama/mean+SD | Ortalama/mean+SD t P
Hemoglobin
13.7+1.3 13.9+1.3 1.357 0.183
(gr/dl)
Hematokrit
41.14£3.8 41.243.3 0.369 0.714
(%)
WBC
3 7.8£2.3 7.7x1.7 -0.415 0.680
(10°/ml)
Total Protein
7.3+0.4 7.4+0.3 0.794 0.432
(mg/dl)
Ure
28.3+8.7 32.1£9.2 2.642 0.012
(mg/dl)
Kreatinin
0.7£0.1 0,9+0.2 4.288 <0.001
(mg/dl)
Potasyum
4.3+0.3 4.5+0.3 3.608 0.001
(mmol/L)
Kalsiyum
9.3+0.3 9.5+0.3 3.070 0.004
(mg/dl)
Fosfor
3.4+0.5 3.4+0.5 0.756 0.454
(mg/dl)
Urik Asit
5.2+0.9 5.9+1.0 3.458 0.001
(mg/dl)
Total Kolesterol
203.6+42.0 210.2+39.3 1.496 0.143
(mg/dl)
HDL-k
45.449.2 49.0+9.2 2.389 0.022
(mg/dl)
LDL-k
125.7+£32.4 123.0+34.4 -0.591 0.558
(mg/dl)
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Tablo 4 (devam). Canh bobrek vericilerinin nefrektomi dncesi ve sonrasi degerlerinin

karsilastirilmasi
Parametreler Ortanca/Median (min-max) Z P
24 saatlik idrarda protein NO 90.00 (39.00-272.00)
-5.115 <0.001
(mg/dl) NS 176.00 (59.50-543.00)
24 saatlik idrarda kreatin NO 120.00 (98.70-254.00)
. -2.924 0.003
klirensi (ml/dk) NS 105.00 (40.90-210.00)
Platelet NO 253000.00 (111000.00-495000.00)
-0.272 0.786
(/ml) NS 258000.00 (127000.00-403000.00)
Sedimantasyon NO 8.00 (2.00-33.00)
-1.026 0.305
(mm/sa) NS 10.00 (1.00-47.00)
Aglik kan sekeri NO 91.00 (76.00-119.00)
-3.222 0.001
(mg/dl) NS 97.00 (81.00-150.00)
Tokluk kan gekeri NO 114.00 (96.00-150.00)
-0.370 0.712
(mg/dl) NS 108.00 (80.00-238.00)
CRP NO 3.00 (1.00-20.00)
-2.076 0.038
(mg/L) NS 2.00 (0.48-21.00)
NO 1.00 (0.80-1.17)
INR -2.707 0.007
NS 1.02 (0.88-1.13)
Albumin NO 4.40 (3.60-4.90)
-0.405 0.686
(mg/dl) NS 4.30 (3.90-7.80)
Globulin NO 3.00 (2.50-3.80)
-0.658 0.511
(mg/dl) NS 3.00 (2.40-3.90)
Sodyum NO 139.00 (135.00-146.00)
-1.203 0.229
(mEq/L) NS 140.00 (137.00-143.00)
Total Billiiriibin NO 0.69 (0.29-1.00)
-1.683 0.092
(mg/dl) NS 0.54 (0.18-1.23)
Direk Billiiriibin NO 0.20 (0.09-0.40)
-1.525 0.127
(mg/dl) NS 0.20 (0.10-0.42)
Trigliserit NO 136.00 (42.00-433.00)
-2.393 0.017
(mg/dl) NS 167.00 (51.00-453.00)
AST NO 20.00 (3.00-37.00)
-1.897 0.058
(U/L) NS 19.00 (13.00-36.00)
ALT NO 19.00 (6.00-38.00)
-1.185 0.236
(U/L) NS 17.00 (8.00-36.00)
Viicut Kiitle Indeksi NO 28.69 (18.51-42.19)
) -2.172 0.030
(kg/m”) NS 28.69 (19.79-47.47)

NS: Nakil sonras1 6l¢iim  NO: Nakil éncesi 6l¢iim
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Nefrektomi dncesi HT'si olanlar ile nefrektomi sonrast HT ortaya ¢ikanlar arasinda 24 saatlik
idrarda protein ve kreatin klirensi'nin karsilastirilmast yapilirken her iki grupta ayri ayri 24

saatlik idrarda protein ve kreatin klirensleri degerlendirilerek karsilastirma yapildi.

Nefrektomi dncesi HT'si olanlarda 24 saatlik idrarda kreatin klirensi diizeyinde nakil 6ncesi
doneme gore nakil sonrast donemde anlamli olarak degisiklik goriilmedi (p=0.180).
Nefrektomi sonrast HT ortaya ¢ikan grupta da 24 saatlik idrarda kreatin klirensi diizeyinde
nakil dncesi déoneme gore nakil sonrast donemde anlamli olarak degisiklik yoktu (p=0.173).
Bu c¢ikarimla her iki grupta 24 saatlik idrarda kreatin klirensi diizeyleri yoniinden anlamli

degisiklik gozlenmedi (Tablo 5) (Wilcoxon testi uygulanmistir).

Nefrektomi 6ncesi HT'si olanlarda 24 saatlik idrarda protein diizeyinde nakil 6ncesi doneme
gore nakil sonrasi donemde anlamli olarak degisiklik goriilmedi (p=0.180). Nefrektomi
sonras1t HT ortaya ¢ikan grupta 24 saatlik idrarda protein dlizeyinde nakil 6ncesi doneme gore
nakil sonras1 donemde istatistiksel olarak anlamli bir artis bulundu (p=0.028). Bu ¢ikarimla
yeni HT ortaya ¢ikan grupta 24 saatlik idrarda protein diizeyi eski HT'si olan gruba gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmis olarak bulundu (Tablo 5) (Wilcoxon testi

uygulanmaigtir).

Tablo 5. Nefrektomi oncesi HT'si olanlar ile nefrektomi sonras1 HT ortaya c¢ikanlar

arasinda 24 saatlik idrarda protein ve kreatin klirensi'nin karsilastirilmasi

Nefrektomi oncesi HT Nefrektomi sonras1 HT ortaya
mevcut olanlar ¢ikanlar
Parametreler Ortanca/Median (min-max) p Ortanca/Median (min-max) p
24 saatlik idrarda protein | NO 176.0 (80.0-272.0) _
0.180 91.0 (70.0-115.0) 0.028
(mg/dl) NS 221.0 (136.0-306.0) 278.40 (173.40-543.0)
24 saatlik idrarda kreatin NO 182.0 (1 100—2540) 115.0 (98 70-125 0)
L. 0.180 ' ' ' 0.173
klirensi (ml/dk) NS 67.56 (55.0-80.13) 92.02 (59.38-131.0)

NS: Nakil sonras1 dl¢iim NO: Nakil dncesi dlgiim
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Katilimeilar cinsiyetlerine gore kadin (n=27) ve erkek (n=12) olarak iki gruba ayrildi.

Kadin donorlerin nakil olmadan once ve nakil olduktan sonraki laboratuvar tetkiklerini
karsilagtirdigimizda; 24 saatlik idrarda protein'de artig, 24 saatlik idrarda kreatin klirensi'nde
azalma, aglik kan sekeri'nde artig, INR'de artig, Na'da artig, K'da artig, kalsiyum'da artis,
trigliserid'de artis, AST'de artis, VKi'de artis saptandi. Bu degisiklikler istatistiksel olarak
anlamli olarak bulundu (sirasiyla p degerleri: <0.001, 0.009, 0.007, 0.010, 0.037, 0.011,
0.010, 0.017, 0.046, 0.035) (Tablo 6) (Wilcoxon testi uygulanmustir).

Hemoglobin, hematokrit, WBC, trombosit, sedimantasyon, tokluk kan sekeri, CRP, total
protein, alblimin, globiilin, iire, kreatinin, P, {lirik asit, total billiirlibin, direk billiiriibin, total
kolesterol, HDL, LDL, ve ALT seviyelerinde nakil sonrast donemde nakil 6ncesi doneme
gore anlamlilik saptanmadi (sirastyla p degerleri: 0.062, 0.211, 0.401, 0.572, 0.141, 0.629,
0.201, 0.820, 0.978, 0.796, 0.223, 0.066, 0.394, 0.055, 0.073, 0.286, 0.122, 0.052, 0.770,
0.309) (Tablo 6) (Wilcoxon testi uygulanmaistir).

Erkek dondrlerin nakil olmadan 6nce ve nakil olduktan sonraki laboratuvar tetkiklerini
karsilastirdigimizda; 24 saatlik idrarda protein'de artis, CRP'de azalma, iire'de artis,
kreatinin'de artig, potasyum'da artis, irik asit'te artis oldugu goriildi. Bu degisikliler
istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (sirasiyla p degerleri: 0.003, 0.050, 0.021, 0.003,
0.030, 0.015) (Tablo 6) (Wilcoxon testi uygulanmstir).

24 saatlik idrarda kreatin klirensi, hemoglobin, hematokrit, WBC, trombosit, sedimantasyon,
aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri, INR, total protein, albiimin, globiilin, Na, kalsiyum, P,
total billiiriibin, direk billiiriibin, total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, AST, ALT, VKI
seviyelerinde nakil sonrast donemde nakil Oncesi doneme gore anlamlilik saptanmadi
(strastyla p degerleri: 0.209, 0.937, 0.239, 0.875, 1.000, 0.575, 0.061, 0.929, 0.455, 0.180,
0.471, 0.444, 0.722, 0.136, 0.969, 0.695, 0.182, 0.307, 0.308, 0.209, 0.388, 0.814, 0.721,

0.263) (Tablo 6) (Wilcoxon testi uygulanmaistir).
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Tablo 6. Cinsiyetlere gore canli bobrek vericilerinin nefrektomi dncesi ve sonrasi
degerlerinin karsilastirilmasi

Kadinlar (n=27)

Erkekler (n=12)

Parametreler Ortanca/Median (min-max) p Ortanca/Median (min-max) p
24 saatlik idrarda protein | NO | g3 0 (39.00-372.00) 0,001 102.50 (69.00-222.00) 0.003
(mg/dl) NS | 170.00 (59.50-543.00) ’ 193.60 (122.00-306.00) '
24 saatlik idrarda kreatin | NO | 115 00 (99.00-254.00) 0.009 125.00 (98.70-186.00) 0200
klirensi (ml/dk) NS 99.30 (40.90-178.00) ' 108.20 (59.38-210.00) '
Hemoglobin NO 13.00 (10.80-15.70) 0.062 15.30 (13.00-16.20) 0,037
(gr/dl) NS 13.60 (11.10-15.50) ' 15.30 (13.00-16.50) '
Hematokrit NO 39.50 (32.00-47.30) 0211 45.40 (40.00-47.00) 0239
(%) NS 39.80 (33.70-45.90) ' 43.80 (39.60-47.00) '
WBC NO 7.50 (5.00-14.20) W 7.65 (4.70-11.00) 0.875
(10°/ml) NS 8.10 (5.50-10.10) ' 7.75 (4.90-12.90) '
Platelet NO | 263000 (111000-495000) 057, | 230000 (138000-362000) | o
(/ml) NS | 278000 (127000-403000) | 241500 (189000-380000) |
Sedimantasyon NO 8.00 (2.00-26.00) 0141 8.50 (2.00-33.00) 0.575
(mm/sa) NS 11.00 (5.00-47.00) ' 8.50 (1.00-20.00) '
Aglik kan sekeri NO | 91.00 (76.00-119.00) 0.007 89.50 (83.00-105.00) 0.061
(mg/dl) NS | 100.00 (81.00-150.00) ' 93.50 (86.00-142.00) '
Tokluk kan sekeri NO | 120.00 (96.00-150.00) 0,629 100.00 (99.00-135.00) 0.92
(mg/dl) NS | 109.00 (86.00-238.00) ' 103.00 (80.00-203.00) '
CRP NO 3.00 (1.00-10.00) 0201 3.25(1.21-20.00) 0,050
(mg/L) NS 2.00 (0.48-21.00) ' 2.00 (2.0-16.10) '
INR NO ; -
1.00 (0.80-1.14) 0,010 1.00 (0.94-1.17) 0.455
NS 1.03 (0.90-1.13) 1.01 (0.88-1.12)
Total Protein NO 7.40 (6.10-8.10) 0.820 7.40 (6.70-8.00) 0,120
(mg/dl) NS 7.30 (6.60-8.20) ' 7.50 (7.10-7.90) '
Albumin NO 4.40 (3.60-4.90) 0978 4.45 (3.80-4.80) 0471
(mg/dl) NS 4.30 (3.90-4.90) ' 4.30 (4.10-7.80) '
Globulin NO 3.00 (2.50-3.80) 0,796 3.10 (2.60-3.60) 0.444
(mg/dl) NS 3.00 (2.40-3.90) ' 3.05 (2.80-3.60) '

NS: Nakil sonrasi 6l¢iim

NO: Nakil éncesi 6l¢iim
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Tablo 6 (devam). Cinsiyetlere gore canl bobrek vericilerinin nefrektomi oncesi ve

sonrasi degerlerinin karsilastirilmasi

Kadinlar (n=27)

Erkekler (n=12)

Parametreler Ortanca/Median (min-max) p Ortanca/Median (min-max) p
Ure NO 27.00 (11.00-54.00) 31.40 (21.00-36.60)
0.223 0.021
(mg/dl) NS 28.20 (17.50-54.00) 37.90 (24.10-47.50)
Kreatini . 0.73 (0.40-1.14 0.80 (0.68-1.00
catmnin NO ( ) 0.066 ( ) 0.003
(mg/dl) NS 0.78 (0.58-1.18) 1.18 (0.79-1.50)
Sodyum NO 139.00 (135.00-146.00) 140.00 (135.00-146.00)
0.037 0.722
(mEg/L) NS 140.00 (138.00-143.00) 139.00 (137.00-142.00)
Potasyum NO 4.30 (3.80-5.20) 4.35 (3.90-4.80)
0.011 0.030
(mmol/L) NS 4.60 (3.80-5.40) 4.50 (4.20-5.40)
Kalsi . 9.30 (8.80-10.10 9.45 (8.50-9.90
alstyum NS ( ) 0.010 ( ) 0.136
(mg/dl) NS 9.60 (8.82-10.30) 9.52 (8.77-10.00)
Fosf s 3.40 (2.50-4.60 3.25(2.20-4.10
ostor o ( ) 0.394 ( ) 0.969
(mg/dl) NS 3.62 (2.45-4.57) 3.29 (2.31-3.87)
Urik Asit NO 5.30 (3.30-6.80) 5.75 (5.00-7.30)
0.055 0.015
(mg/dl) NS 5.50 (3.80-7.00) 7.15 (4.10-8.20)
Total Billiiriibin NO 0.60 (0.29-0.98) 0.70 (0.35-1.00)
0.073 0.695
(mg/dl) NS 0.51 (0.18-0.68) 0.62 (0.46-1.23)
Direk Billiiriibin . 0.16 (0.09-0.40 0.21 (0.10-0.30
! NO ( ) 0.286 ( ) 0.182
(mg/dl) NS 0.19 (0.10-0.28) 0.21 (0.14-0.42)
Total Kolesterol NO 198.00 (133.00-299.00) 0122 202.00 (109.00-276.00) 0307
(mg/dl) NS 197.00 (130.00-309.00) ' 215.50 (168.00-281.00) '
Trigliserit NO 122.00 (66.00-265.00) 0.017 177.50 (42.00-433.00) 0308
(mg/dl) NS 150.00 (51.00-453.00) ) 222.00 (90.00-384.00) '
HDL-k NO 46.00 (30.00-61.00) 39.00 (25.00-65.00)
0.052 0.209
(mg/dl) NS 51.80 (33.40-80.30) 41.78 (36.30-54.60)
LDL-k NO 125.00 (75.00-215.00) 0770 131.00 (56.00-179.00) 0,388
(mg/dl) NS 117.00 (65.40-216.00) ' 127.76 (81.60-178.00) '
AST NO 20.00 (15.00-37.00) 20.50 (3.00-35.00)
0.035 0.814
(U/L) NS 19.00 (13.00-36.00) 19.50 (13.00-26.00)
ALT NO 20.00 (6.00-32.00) 17.50 (9.00-38.00)
0.309 0.721
(U/L) NS 17.00 (8.00-36.00) 16.00 (10.00-33.00)
Viicut Kiitle Indeksi NO 29.14 (18.51-42.19) 0.064 28.06 (22.49-34.94) 0263
(kg/m?) NS 29.38 (19.79-47.47) ' 28.51 (23.88-34.61) '

NS: Nakil sonrasi 6lgiim NO: Nakil 6ncesi 6l¢iim
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Katilimcilar yaglarinin median degerine (55 yas) gore 55 yas'in alt1 (n=19) ile 55 yas ve {istii
(n=20) olarak iki gruba ayrildi. 55 yas alt1 bireylerde nakil sonrasi donemde nakil oncesi
doneme gore 24 saatlik idrarda protein'de artig (p=0.001), 24 saatlik idrarda kreatin klirensi'de
azalma (p=0.042), Hemoglobin'de artig (p=0.038), total protein'de artis (p<0.001),
kreatinin'de artis (p=0.014), iirik asit'te artis (p=0.001), trigliserid'de artis (p<0.001) ve
VKi'de artis (p=0.005) oldugu goriildii. Bu degisiklikler istatistiksel olarak anlaml1 idi (Tablo

7) (Wilcoxon testi uygulanmigtir).

Bunun aksine hematokrit, WBC, platelet, sedimantasyon, aclik kan sekeri, tokluk kan sekeri,
CRP, INR, albiimin, globiilin, iire, Na, K, Ca, P, total billiiriibin, direk billiiriibin, total
kolesterol, HDL, LDL, AST ve ALT degerlerinde istatistiki olarak anlaml1 bir fark bulunmadi
(strastyla p degerleri= 0.286, 0.965, 0.277, 0.736, 0.085, 0.324, 0.472, 0.153, 0.646, 0.140,
0.170, 0.266, 0.333, 0.243, 0.643, 0.240, 0.493, 0.139, 0.398, 0.398, 0.152, 0.190) (Tablo 7)
(Wilcoxon testi uygulanmistir).

55 yas ve iistii bireylerde nakil sonrast donemde nakil 6ncesi doneme gore 24 saatlik idrarda
protein'de artis (p<0.001), 24 saatlik idrarda kreatin klirensi'nde azalma (p=0.033), A¢lik kan
sekeri'nde artis (p=0.006), INR'de artis (p=0.013), kreatinin'de artis (p=0.009), K'da artis
(p<0.001), Ca'da artig (p=0.003) ve HDL'de artis (p<0.001) gozlendi. Bu degisiklikler
istatistiksel olarak anlamli idi (Tablo 7) (Wilcoxon testi uygulanmustir).

Bunun aksine Hemoglobin, hematokrit, WBC, platelet, sedimantasyon, tokluk kan sekeri,
CRP, total protein, alblimin, globiilin, tire, Na, P, {irik asit, total billiiriibin, direk billiiriibin,
total kolesterol, trigliserid, LDL, AST, ALT ve VKI degerlerinde nakil éncesi doneme gore
nakil sonras1 donem arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark bulunmadi (sirasiyla p
degerleri= 0.926, 0.538, 0.537, 0.108, 0.144, 0.556, 0.058, 0.325, 0.121, 0.678, 0.052, 0.612,
0.179, 0.219, 0.220, 0.191, 0.243, 0.629, 0.888, 0.205, 0.793, 0.959) (Tablo 7) (Wilcoxon testi

uygulanmstir).
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Tablo 7. Yas sinmiflamasina gore canli bobrek vericilerinin nefrektomi dncesi ve sonrasi

degerlerinin karsilastirilmasi

55 yas alt1 (n=19)

55 yas ve iistii (n=20)

Parametreler Ortanca/Median (min-max) p Ortanca/Median (min-max) p
24 saatlik idrarda protein | NO 94.00 (39.00-242.00) 82.50 (42.50-222.00)
0.001 <0.001
(mg/dl) NS | 187.00 (59.50-543.00) 170.00 (88.00-312.80)
24 saatlik idrarda kreatin | NO 125.00 (100.00-254.00) 0.042 110.50 (99.70-234.00) 0.033
klirensi (ml/dk) NS 108.00 (40.90-178.00) ' 99.55 (55.00-210.00) '
Hemoglobin NO 13.80 (10.80-15.70) 13.75 (12.20-16.20)
0.038 0.926
(gr/dl) NS 13.90 (11.90-16.50) 13.75 (11.10-15.90)
Hematokrit NO 40.30 (32.00-47.30) 42.00 (36.00-47.00)
0.286 0.538
(%) NS 40.20 (35.60-47.00) 41.45 (33.70-45.80)
WBC NO 7.20 (5.00-14.20) 8.20 (4.70-12.30)
X 0.965 0.537
(10°/ml) NS 7.6 (5.50-12.00) 8.15 (4.90-12.90)
Platelet NO | 262000 (138000-495000) . 248000 (11000-400000) 0,108
(/ml) NS | 227000 (182000-403000) ' 283500 (127000-389000) '
Sedimantasyon NO 10.00 (2.00-26.00) 8.00 (2.00-33.00)
0.736 0.144
(mm/sa) NS 10.00 (1.00-47.00) 11.00 (1.00-42.00)
Aclik kan sekeri NO 91.00 (76.00-119.00) 0,085 90.50 (80.00-105.00) 0.006
(mg/dl) NS 95.00 (81.00-121.00) ' 100.50 (86.00-150.00) '
Tokluk kan sekeri NO 120.00 (99.00-150.00) 0324 114.00 (96.00-147.00) 0.556
(mg/dl) NS 105.00 (80.00-238.00) ' 110.50 (96.00-203.00) '
CRP NO 2.55 (1.00-10.00) 5.00 (1.00-20.00)
0.472 0.058
(mg/L) NS 2.00 (0.48-6.90) 2.00 (2.00-21.00)
INR NO 1.00 (0.90-1.14) 0.97 (0.80-1.17)
0.153 0.013
NS 1.04 (0.90-1.13) 1.01 (0.88-1.12)
Total Protein NO 7.50 (6.10-8.10) 7.30 (6.70-8.00)
<0.001 0.325
(mg/dl) NS 7.60 (6.60-8.20) 7.40 (6.90-8.00)
Albumin NO 4.50 (3.60-4.90) 4.20 (3.80-4.60)
0.646 0.121
(mg/dl) NS 4.30 (3.90-7.80) 4.35 (3.90-4.90)
Globulin NO 3.00 (2.50-3.60) 3.00 (2.60-3.80)
0.140 0.678
(mg/dl) NS 3.10 (2.40-3.90) 3.00 (2.60-3.80)

NS: Nakil sonrasi 6l¢iim

NO: Nakil 6ncesi 6l¢iim
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Tablo 7 (devam). Yas simiflamasina gore canh bobrek vericilerinin nefrektomi oncesi ve

sonrasi degerlerinin karsilastirilmasi

55 yas alt1 (n=19)

55 yas ve iistii (n=20)

Parametreler Ortanca/Median (min- p Ortanca/Median (min-max) p
max)
Ure NO | 29.00 (11.00-44.00) 0.170 27.45 (15.00-54.00) 0.052
(mg/dl) NS 29.80 (19.20-41.10) ' 34.50 (17.50-54.00) '
Kreatini . 0.78 (0.40-1.00 0.79 (0.50-1.14
catin NO ( ) 0.014 ( ) 0.009
(mg/dl) NS 0.84 (0.58-1.30) 0.87 (0.63-1.50)
Sodyum NO | 138.00 (135.00-146.00) 0966 140.00 (136.00-146.00) 0,612
(mEg/L) NS | 139.00 (137.00-142.00) ' 140.50 (137.00-143.00) '
Pot . 4.30 (3.90-5.20 4.25 (3.80-4.80
orasytn NO ( ) 0.333 ( ) <0.001
(mmol/L) NS 4.50 (3.80-5.10) 4.65 (4.20-5.40)
Kalsi : 9.40 (8.80-10.10 9.35 (8.50-9.80
aslyum . ( ) 0.243 ( ) 0.003
(mg/dl) NS 9.44 (8.96-10.30) 9.59 (8.77-10.00)
Fosf. . 3.30 (2.50-4.20 3.45 (2.20-4.60
ostor " ( ) 0.643 ( ) 0.179
(mg/dl) NS 3.31(2.31-4.21) 3.74 (2.59-4.57)
Urik Asit ; 5.30 (3.30-7.30 5.70 (3.70-6.80
HceAst g ( ) 0.001 ( ) 0.219
(mg/dl) NS 6.30 (4.30-8.20) 5.65 (3.80-7.780)
Total Billiiriibin NO 0.52 (0.29-0.92) 0.70 (0.30-1.00)
0.240 0.220
(mg/dl) NS 0.50 (0.25-0.86) 0.60 (0.18-1.23)
Direk Billiiriibin NO 0.16 (0.09-0.40) 0.493 0.20 (0.10-0.32) 0.191
(mg/dl) NS 0.18 (0.11-0.29) ' 0.22 (0.10-0.42) '
Total Kolesterol NO | 187.00 (109.00-299.00) 0.139 213.00 (133.00-276.00) | .
(mg/dl) NS | 197.00 (130.00-309.00) ' 222.00 (158.00-281.00) '
Trigliserit NO | 122.00 (42.00-339.00) 150.00 (66.00-433.00)
<0.001 0.629
(mg/dl) NS | 167.00 (101.00-384.00) 147.00 (51.00-453.00)
HDL-k NO | 46.00 (25.00-60.00) 0,308 43.00 (28.00-65.00) 0,033
(mg/dl) NS 47.20 (35.70-58.90) ' 50.15 (33.40-80.30) ’
LDL-k NO | 115.00 (56.00-215.00) 0,398 133.50 (85.00-183.00) 0,888
(mg/dl) NS | 110.00 (65.40-216.00) ‘ 137.30 (78.00-187.00) '
AST NO | 21.00 (12.00-31.00) 20.00 (3.00-37.00)
0.152 0.205
(U/L) NS 18.00 (13.00-36.00) 19.00 (13.00-28.00)
ALT NO | 20.00 (10.00-34.00) 17.50 (6.00-38.00)
0.190 0.793
(U/L) NS 16.00 (8.00-33.00) 17.00 (10.00-36.00)
Viicut Kiitle indeksi NO | 28.58 (18.51-35.60) 0,005 29.38 (24.80-42.19) 0,959
(kg/m?) NS 29.30 (19.79-47.47) | 28.68 (23.73-42.19) '

NS: Nakil sonras1 dl¢iim NO: Nakil dncesi dlgiim
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6. TARTISMA

Son donem bobrek yetmezliginde uygulanan renal replasman tedavilerinin en segkini bobrek
naklidir. Ancak yeterli sayida kadavra verici bulunmadigi i¢in canli vericilerden bobrek nakli
yapilmas1 ihtiyact dogmustur. Ulkemizde de canli vericilerden nakil daha fazla sayida
yapilmaktadir. Bobrek vericisi olmanin, mortalite ve morbiditesi hakkinda ciddi tartigmalar ve
kaygilar vardir. Bobrek vericilerinde genel popiilasyona gore mortalitede artis olmadigi
gosterilmis olsa da (Fehrman-Ekholm 1997), bu kisilerde uzun dénemde hipertansiyon ve
mikroalbiiminiiri gelistigi yoniinde bulgular bulunmaktadir (Gossmann 2005).

Tek tarafli nefrektominin beklenen bir sonucu GFR’de azalmadir. Bébrek vericileri tek
tarafli nefrektomi sonrasi, total bobrek kiitlesinin neredeyse %50’sini kaybederler ve
genellikle uzun déonemde GFR’de hafif-orta derecede diislis gergeklesir. Transplant sonrasi
GFR onceki degerin; kompansasyonla birlikte %70-75’1 kadar saptanmistir (Kasiske 1995,
Ekholm 2001). Yapilmis bir diger calismada GFR seviyesi nefrektomiden 6 ay sonra %28
azalmistir (Kasiske 2013). Ibrahim ve ark. (2009) yaptiklar1 bir ¢alismada 1963 yilindan 2007
yilina kadar olan nefrektomili bobrek donoérleri incelenmis ve GFR diizeylerinin kontrol
grubuna gore anlamli diizeyde diisiik seyrettigini bulmuslardir. 62 c¢alismay1 derleyen bir
meta-analizde degerlendirilmis 36 caligmanin 22 tanesinde GFR diizeyinde ortalama 26 ml/dk
diistiigii goriilmiis (Garg 2006). Chu ve ark. (2012) 29 yillik takipli bobrek dondrleri ile
yaptiklar1 ¢aligmada GFR diizeyleri iki yil igerisinde 90.95+15.62 mL/dk'dan, 66.29+12.06
mL/dk seviyesine diismiistiir ve sonraki 25 y1l siiresince sabit kalmistir. Kasiske ve ark. 2015
yilinda yaptiklar1 ¢aligmada; bdbrek donodrlerinin 6 ila 36 ay arasi takiplerinde kontrol
grubuna gore GFR diizeyleri istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalmistir. Caligmamizda da
literatiirle uyumlu olarak GFR yerine degerlendirdigimiz 24 saatlik idrarda kreatin klirensi
tiim vericilerde nakil dncesi doneme gore nakil sonrast donemde ortalama %14.98 azalmis

olarak bulundu. Bununla beraber cinsiyetlere gore degerlendirildiginde kadinlarda kreatin
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klirensinde nakil Oncesi doneme gore nakil sonrast donemde azalmis, erkeklerde ise
etkilenmemisti. Caligmamiza alinan katilimcilarin yaslarina gore gruplamasi yapildiginda ise
55 yas alt1 grup ile 55 yas ve istii grupta nakil sonrast donemde nakil 6ncesi doneme gore
azalmusti..

Cherick ve ark. (2011) yaptig1 bir ¢alismada nakil sonrast uzun donem takipte olan
canlt dondrlerin %34'inde albliminiiri oldugu ve ortalama albiimin atilimmin arttig
gozlenmig fakat higbir dondrde makroalbliminiiri goriilmemis. Bir diger ¢alismada
degerlendirilen donorlerin %11.5 inde mikroalbiiminiiri %1.2'sinde ise makroalbliminiiri
gelistigi goriilmiis (Ibrahim 2009). Garg ve ark. (2006) yaptig1 meta-analiz ve meta-regresyon
caligmasinda ortalama 7 yildir takipli 4793 canli dondriin alindig1 42 calismada proteiniiri
insidansint %5 ila %20 arasinda degistini bildirmistir. Havuzlanmis proteiniiri insidansi ise
%12 olarak bulunmustur. 4 ¢alismada nefrektomi sonrasi 14 yil gegmis 146 dondr ve 105
kontroliin 24 saatlik idrarinda alblimin karsilastirildiginda dondrlerdeki 24 saatlik idrarda
albiimin atilim1 kontrol grubuna goére 56 mg daha yiiksek bulunmustur. Kasiske ve ark. (2013)
yaptiklar1 6 ay takipli bir ¢alismada idrar total proteini nefrektomi sonrasi degismemistir.
Yapilmis 3 yil takipli bir diger calismada da idrar total proteini dondrlerle kontrol grubu
arasinda anlamli olarak degismemistir (Kasiske 2015). Calismamizda da yukaridaki bilgilerle
uyumlu olarak 24 saatlik idrarda protein atilimi nakil sonrast donemde nakil 6ncesi doneme
gore anlamli diizeyde artmis olarak bulundu (ortalama %114.32) ama bu artis normal
siirlarda idi. Cinsiyetlere gore degerlendirdigimizde de 24 saatlik idrarda protein miktarinda
kadinlar ve erkeklerde artis oldugu goriildii. Yine 55 yas alti ve 55 yas ve iistii grupta da 24
saatlik idrarda protein diizeyinde nakil sonras1 donemde dncesi doneme gore artig saptand.

Boudville ve ark. (2006) yapmis olduklart 5 kontrollii ¢alismanin meta-analizinde
canlt dondrlerin 5 yillik takibinde ayni yas grubundaki olgulara gore kan basincinin ortalama

5 mm-Hg arttig1 goriilmiistiir. Baz1 kii¢iik gruplu ¢alismalarda ise dondrlerin ge¢ dénem
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takiplerinde hipertansiyon riskinin artmadigi gosterilmistir (Sansalone 2006). Garg ve ark.
(2008) yaptiklar1 calismada dondrlerde hipertansiyon gelisme sikliginin kontrollerden daha
fazla oldugu goriilmiistiir (HR 1.4 %95 CI 1.2-1.7). Doshi ve arkadaglarinin (2013) yaptiklar
calismada ortalama 7 yil takipli canli donorlerde %41 HT ortaya ¢ikmis bu deger kontrol
grubunda %18 olarak bulunmustur. 20 yildan daha fazla takipli canli dondrleri arastiran bir
calismada DM prevalans1 %7.1 olarak tespit edilmis (Ibrahim 2009), bir baska ¢alismada ise
ortalama 5 yillik takipli Afro-Amerikan ve Hispanik kdkenli canli dondrlerde DM prevalansi
%5 olarak bulunmustur. Literatiire benzer olarak nakil sonrasi canli donérlerin 5 tanesinde
daha (%12.8) HT ortaya ¢ikmistir. Nakil oncesi higbir donérde DM bulunmazken nakil
sonrast 2 donorde (%5.1) DM ortaya ¢ikmustir.

Davis ve Delmonico'nun yaptiklar1 ¢aligmada (2005) canli dondrlerin nakil oncesi
kreatinin seviyesini 1.0+0.1 mg/dl nakil sonrasi kreatinin seviyesini 1.1+0.01mg/dl olarak
bulmustur. Garg ve arkadaslarimin (2006) derledigi 42 g¢alismanin meta-analizinde canli
bobrek dondrlerinin nakil dncesi serum kreatinin degeri ortalama 0.92 mg/dl iken ortalama 6
yillik takip sonrast serum kreatinini ortalama 1.11 mg/dl olarak tespit edilmistir.
Calismamizda da ortalama 5.7 yillik takip sonrasi, hastalarimizin kreatinin degerlerinde nakil
sonrast donemde (ortalama 0,91 mg/dl) nakil 6ncesi doneme (ortalama 0.76 mg/dl) gore
istatistiksel olarak anlamli bir yilikseklik bulunmustur. Kadinlarda kreatinin'in diizeyi arasinda
anlamli bir fark bulunmazken (p=0.066) erkeklerde nakil O6ncesi donemle sonrast donem
arasinda kreatinin diizeylerinde anlamli bir fark bulunmustur. 55 yas alti ve 55 yas ve istii
dondrlerde de kreatinin diizeylerinde nakil 6ncesi ve sonrast donemler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark vardi.

Ibrahim ve ark. (2009) 1035 canli dondriin en az 20 yillik takipleri ile yaptiklar:
calismada degerlendirilen lipid panellerinden kolesterol ve trigliserid seviyesi kontrol grubuna

gore diisiik olarak bulunmustur. HDL-k diizeyleri ise kontroller ile benzer bulunmustur.
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Calismamizda da nakil Oncesi ve sonrasi lipid panelini degerlendirdigimizde nakil oncesi
donem ile nakil sonras1 donem arasinda total kolesterol ve LDL-k diizeylerinde bir degisiklik
gozlenmezken HDL-k ve trigliserid diizeylerinde artis oldugu goriildi. Cinsiyetlere
baktigimizda kadinlarda total kolesterol, HDL-k, LDL-k seviyelerinde nakil dncesi donemle
sonras1 donem arasinda fark bulunmazken; trigliserid seviyelerinde artig saptandi. Erkeklerde
ise total kolesterol, HDL-k, LDL-k ve trigliserid seviyelerinde nakil 6ncesi donemle sonrasi
donem arasinda fark bulunmadi. 55 yas ve alt1 donorlerde total kolesterol, HDL-k ve LDL-k
'de nakil Oncesi doneme goére nakil sonrasi donemde bir fark saptanmaz iken trigliserid
diizeyinde artis saptanmustir. 55 yas ve {istli donorler ise total kolesterol, trigliserid ve LDL-k
'de nakil Oncesi doneme gore nakil sonrasit donemde anlamli bir fark yok iken HDL-k
diizeylerinde nakil sonras1 donemde artisg saptanmastir.

Ibrahim ve ark. (2009) yapmis olduklari calismada uzun dénem takipli canli
donérlerde VKI kontrol grubu ile benzer olarak bulunmustur. Yapilmis bir diger ¢calismada da
6 ay takipli donédrlerin VKlI'lerinde nefrektomi oncesi ile sonrast donemde anlamli bir
degisiklik tespit edilmemistir (Kasiske 2013). Calismamizda ise canli donorlerin nakil sonrasi
VKl'leri nakil sonrast VKl'lerinden yiiksek olarak bulunmustur. Cinsiyetlere gére VKi'yi
degerlendirdigimizde kadinlar ve erkeklerde nakil éncesi donem VKI ile nakil sonras1 VKI
degerlerinde arasinda bir fark yoktu. 55 yas alt: dondrlerde VKI nakil sonras1 ddnemde dncesi
doneme gore belirgin artis vardi. 55 yas ve iistii dondrlerde ise VKI'de bir fark goriilmedi.

Yapilmis bir ¢alismada degerlendirilen 1035 dondriin AKS diizeyleri kontrol grubuna
gore diisiik olarak bulunmustur (Ibrahim 2009). Calismamizda ise AKS nakil sonrasi
donemde nakil dncesi doneme gore yiikselmis olarak bulundu. Kadinlarda AKS nakil sonrasi
donemde nakil oncesi doneme gore ylikselmis olarak goriiliirken, erkeklerde bir fark yoktu.

55 yas alt1 dondrlerde nakil oncesi donem ile nakil sonrasi donem AKS'ler arasinda bir fark
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yok iken, 55 yas ve iistii bireylerde AKS nakil sonrast donemde nakil dncesi doneme gore

artmis olarak saptandi.
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7. SONUCLAR

Retrospektif tipteki bu arastirma Meram Tip Fakiiltesi Bobrek Transplantasyon ve Nefroloji

Polikliniklerine takip amaci ile miiracaat eden 39 canli bobrek donérii ile yapildi.

Canli bobrek dondrlerinin ortalama 5.7 yil siireyle takiplerinin arastirilmasi sonucu elde

edilen bulgular sonucunda;

* 24 saatlik idrarda proteiniiri'de ortalama %114.32 artis (p<0.001), 24 saatlik idrarda kreatin
klirensi'nde %14.98 azalma (p=0.003), iire degerinde %20.10 artis (p=0.012), serum
kreatinini degerinde %23.52 artis (p<0.001) tespit edildi ancak higbir dondrde bdbrek

yetersizligi gelismedi ve maksimum proteiniiri <1gr/giin idi.

*Nakil oncesi %5.1 dondrde (n=2) HT mevcut iken nakil sonrasi canli donorlerin %18.0'inda
(n=7) HT goriilmiistiir ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.331). Nakil
oncesi hi¢cbir dondrde DM bulunmazken nakil sonrast %5.1 dondrde (n=2) DM ortaya

cikmustir.

* Kadin donoérlerde 24 saatlik idrarda protein'de artis (p<0.001), 24 saatlik idrarda kreatin

klirensi'nde azalma (p=0.009) tespit edildi ve bunlar istatistiksel olarak anlamliydi.

* Erkek dondrlerde 24 saatlik idrarda protein'de istatistiksel olarak anlamli bir artis (p=0.003)
tespit edildi ancak 24 saatlik idrarda kreatin klirensinde anlamli bir degisiklik (p=0.209) tespit

edilmedi.

* 55 yas alt1 bireylerde 24 saatlik idrarda protein'de artis (p=0.001), 24 saatlik idrarda kreatin

klirensi'de azalma (p=0.042) tespit edildi ve istatistiksel olarak anlaml idi.

* 55 yas ve listii bireylerde 24 saatlik idrarda protein'de artis (p<0.001), 24 saatlik idrarda

kreatin klirensi'nde azalma (p=0.033) tespit edildi ve anlaml idi.
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