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1. GIRIS VE AMAC

Bobregin kronik, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz doku hasari ile birlikte
gelisen anatomik ve fonksiyonel yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya
kronik bobrek yetmezligi denir. Kronik bobrek yetmezligine yol agan nedenlerin
dagilimi yasanilan iilkeye, irka ve cinsiyete gore farkliliklar gosterir. Bununla
birlikte diinyanin her yerinde diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi
olusumu giderek artmaktadir.

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanan tedavi yontemleri
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek transplantasyonu olarak siralanmaktadir.
1960 yillarindan beri renal transplantasyon, bobrek yetmezligi olan bir c¢ok
hastanin saglikli ve uzun bir hayat siirmesini saglamistir. Bugiin bobrek
transplantasyonu i¢in hem canlidan hem de kadavradan organ temini miimkiindjir.

Kronik bobrek hastaliginin  erken evrelerinden itibaren, baslica
kardiyovaskiiler olaylara bagli olmak iizere morbidite ve mortalite riskleri
artmistir. Hafif derecede bobrek yetmezligi dahi tiim nedenlere bagli 6liim,
kardiyovaskiiler 6liim ve 6liimciil olmayan kardiyovaskiiler olay insidansini diger
risk faktorlerinden bagimsiz olarak arttirmaktadir. Kronik bobrek yetmezliginde
kardiyovaskiiler =~ morbidite ve mortalitedeki artis1 sadece geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorleriyle (yas, hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperlipidemi ve sigara gibi) aciklamak miimkiin degildir. Azalmis bobrek
fonksiyonlarmin ilerlemis vaskiiler hasara yol agmasinin yani sira oksidatif stres,
kronik enflamasyon, malnutrisyon, kalsiyum—fosfat dengesinde bozulmalar, iyi
tedavi edilmemis anemi ve genetik faktorler patogeneze katkida bulunmaktadir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar renal transplantli hastalar icinde en Onemli risk
faktorli grubunu icermektedir.

Bu calismada Akdeniz Universitesi Hastanesinde Ocak 2016 - Ekim 2018
yillar1 arasinda renal transplantasyon dncesi koroner anjiografi yapilan hastalarin
kardiyovaskiiler risk profilinin belirlenmesi ve koroner arter hastaliginin ciddiyeti

ile olan iligkisinin belirlenmesi amag¢lanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Yetmezligi

2.1.1. Tanimi ve Evrelemesi

Bobregin kronik, ilerleyici ve geri donlislimsliz doku hasar1 ile birlikte
gelisen anatomik ve fonksiyonel yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan klinik tabloya
kronik bobrek yetmezligi (KBY) denir. Nedenlerine bakilmaksizin kronik bobrek
hastaliginda ortak 6zellik ilerleyici nefron kaybidir. Nefron hasar1 devam ettikce
ve fonksiyon goéren nefron sayisi azaldik¢a bobrek fonksiyonlarinda onemli
degisiklikler meydana gelir. Ileri dénem bébrek hastaliginda her yonii ile bobrek
fonksiyonlarinda bozukluk vardir. Renal plazma akimi ve glomeriiler filtrasyon
hiz1 azalmistir. Glomertiler ve tiibiiler fonksiyonlar arasindaki denge bozulmustur
(1,2).

Kronik bobrek hastaliginin tanimi1 ve evrelerine iliskin kilavuz 2002 yilinda
National Kidney Foundation (NKF-KDOQI) tarafindan yaymlamistir (3). 2004
yilinda da Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO) Tartigma
Konferansinda modifiye edilmistir. KBY, altta yatan bobrek hastaligi etyolojisine
bakilmaksizin en az 3 ay siiren bobrek hasar1 ve/veya glomertil filtrasyon hizi
(GFH)’nin 60 ml/dk/1.73 m%nin altina inmesi durumu olarak tanimlanmaktadur.
Glomeriiler fonksiyon bozuklugu ile sonuglanan bobrek hasarinin en sik rastlanan
gostergesi proteiniiridir. Idrar mikroskopisinde anormal sedimentin bulunmasi
veya bobrek goriintiileme g¢aligmasinda anormal yapilarin gosterilmesi bobrek
hasarinin kanitlaridir (4).

Kronik bobrek yetmezligi; sebebi, GFH kategorisi ve albiiminiiri kategorisi
temel alinarak siniflandirilmalidir. Glomeriiler filtrasyon hizina baktigimizda,
Evre 1’de GFH korunmustur ancak bobrek hasar1 baglamistir; hastanin
proteiniirisi ve albuminiirisi veya bdbrek goriintiilemesinde degisiklikler
mevcuttur. Evre 2, bobrek hasar ile birlikte hafif azalmis GFH’nin bulunmasi
durumudur (60-89 mL/dk/1.73 m?). Evre 3, a ve b olarak 2 kategoriye ayrilir.
Evre 3a’da, GFH’de hafif-orta derecede (45-59 mL/dk/1.73 m?), Evre 3b’de ise
orta-ciddi derecede azalma (30-44 mL/dk/1.73 m?) mevcuttur (30-59 mL/dk/1.73
m?). Evre 4’te ise GFH’de ciddi derecede azalma mevcuttur (15-29 mL/dk/1.73



m?). Evre 5, bobrek yetmezligi asamasi olup GFH 15 mL/dk/1.73 m?® nin altina

indigi renal replasman tedavisinin gerekli oldugu evredir (4,5).

2.1.2. insidans ve Prevelansi

Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nin yillik raporlart
incelendiginde; son donem bobrek yetmezligi sikliginin tiim diinyada artis
egiliminde oldugu goriilmektedir. 2007 verilerine gore ABD’de KBY insidansi
milyon bagina 1700, prevelansi ise Evre 1 %1.8, Evre 2 %3.2, Evre 3 %7.7, Evre
4 9%0.35, Evre 5 %2.4’tiir (6). The National Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES) verilerine gore; Amerika Birlesik Devletleri’'nde, kronik
bobrek hastaligi prevalanst 1988-1994 arasinda %12.3 iken; 2005-2010 arasinda
%14’¢e yiikselmistir (7).

Tiirkiye’de KBY sikligin1 ve nedenlerini arastiran sinirhi sayida ¢aligma
mevcuttur. 2011 yilinda yayinlanan Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevelansi
Arastirmast (CREDIT) c¢alismasina gore (8), Tiirkiye’de genel yetiskin
popiilasyonundaki kronik bobrek hastaligi oran1 %15.7 dir. Bu her 6 yetiskinden
birinde kronik bdbrek hastaligi oldugu anlamina gelir. Kronik bobrek hastaligi
(KBH)’nin bayanlarda (%]18,4) erkeklere (%12,8) oranla daha fazla goriildugi,
yasla birlikte riskin belirgin bir sekilde arttig1, kirsal kesimde yasayanlarda riskin
daha fazla oldugu, ayrica Marmara ve Giineydogu Anadolu bdlgesinde
yasayanlarda KBH riskinin daha fazla oldugu bildirilmistir. Diisiik GFH <60
ml/dk olan hasta orani ise %35.1 olup; her 20 yetiskinden birinde kritik diizeyde
kronik bobrek hastaligi oldugu saptanmaistir (9).

Tiirk Nefroloji Dernegi kayit raporlarmma gore renal replasman tedavisi
gerektiren KBY prevelanst milyon niifus basima 809, renal replasman tedavisi
insidansi ise 236 olarak belirtilmistir (8). Bu oran 2013 yil1 verilerine gore, renal
replasman tedavisi gerektiren son donem bobrek yetmezligi prevalanst 870
kisi/milyon, insidans1 138 kisi/milyondur. Bu hastalarin biiyiikk c¢ogunlugu
hemodiyaliz almaktadir (%79.0). Tiim hastalarin ancak %14.2’sine bobrek nakli
yapilmaktadir (10). 2009 yilinda hastalarin %78.5’ine (46650 hasta) hemodiyaliz,
%9.1’ine (5418 hasta) peritondiyalizi, %12.4’tine (7375 hasta) renal



transplantasyon uygulanmisti (11). Zaman igerisinde renal transplantasyon
olanaklarinin artmasiyla bu oranin daha da artmasi1 beklenmektedir.

Renal replasman tedavisi goren hasta sayisindaki tirmanisin nedenleri
arasinda KBY hastalarmin tibbi hizmete ulasma oraninin artmasi, konuya
duyarliligin artmasi, son donem bdbrek yetmezligi hastalarindaki sag kalim

oranlarindaki artis ve bobrek hastaligi insidansindaki gergek bir artis sayilabilir.

2.1.3. Etyoloji

Kronik bobrek yetmezligine yol acan nedenlerin dagilimi iilkeden {ilkeye,
irka ve cinsiyete gore farkliliklar gosterir. Bununla birlikte diinyanin her yerinde
diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi olusumu giderek artmaktadir.

Tiirkiye'de son donem bobrek yetmezligi nedenleri ile ilgili en saglikli
veriler Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan diizenlenmistir. Buna gore Ulkemizde
2000 yilinda saptanan yeni kronik bobrek yetmezligi olgularinin nedenleri Tablo
2.1°de gosterilmistir (12).

Tablo 2.1. Tiirk Nefroloji Dernegi 2000 yili i¢ginde KBY saptanan olgularin
etyolojik dagilimi

Etyoloji Say1 (n) Yiizde (%)
Glomeriilonefrit 1750 22.8
Diyabet 1212 15.8
Hipertansiyon 1159 15.2
Urolojik nedenler 737 9.6
Kronik interstisiyel nefrit 367 4.8
Kistik bobrek hastahgi 334 4.4
Digerleri (Nedeni belli) 723 9.5
Nedeni belli olmayan 1361 17.8




Tiirkiye Bobrek Hastaliklari Onleme ve Kontrol Programi’nin 2014-2017
yil1 verilerine gore diyalize yeni baslayan hastalarda etyolojik nedenlerin zamanla

degisimi Tablo 2.2°de gosterilmistir (13).

Tablo 2.2. Tirkiye’de diyalize yeni baslayan hastalarda etyolojik nedenlerin
zamanla degisimi

Etyolojik Neden 1995 ‘ 2000 2006 2012
Diabetes mellitus 15,3 15,8 28,9 36,6
Hipertansiyon / Nefroskleroz 9,2 15,2 23,3 27,4
Glomerilonefrit 28,1 22,8 6,6 7,3
Tubilointerstisyel nefrit 12,0 4,8 3,9 2,7
Urolojik hastaliklar 7,6 9,6 6,1 -
Kistik bobrek hastaliklari 5,2 4.4 5,3 4,2
Bilinen diger nedenler 44 9,6 10,7 11,3
Nedeni bilinmeyenler 18,2 17,8 15,2 10,5

Ulkemizde 2011 Tiirk Nefroloji Dernegi raporlarina gére KBY nedenleri
arasinda, ilk kez hemodiyalize baslanip, kronik diyaliz programina alinan
hastalarda ilk sirada diyabetus mellitus, 2. sirada hipertansiyon, 3. sirada ise
glomerulonefrit yer almaktadir (14). Diger nedenler arasinda baslica polikistik
bobrek hastaliklari, pyelonefrit, amiloidoz, renal vaskiiler hastaliklar ve diger

nedenler sayilabilir.

2.1.4. Mortalite

Genel popiilasyonla kiyaslandiginda diyaliz hastalar1 10 ila 20 kat daha
fazla 6liim riskine sahiptir (15). ABD’de 2004 yilinda 84252 son donem bobrek
yetmezligi hastas1 kaybedilmistir. Tiim son donem bobrek yetmezligi hastalarinda
diizeltilmig yillik 6lim oranit %17 olarak bulunmustur. Bu oran hemodiyaliz
hastalarinda %20.7, periton diyalizi hastalarinda %22.6 ve renal transplantasyon

hastalarinda %4.2°dir (16).



Kronik bobrek hastaligmin  erken evrelerinden itibaren, baslica
kardiyovaskiiler olaylara bagli olmak iizere morbidite ve mortalite riskleri
artmistir. Risk artist GFH 60 ml/dk’nin altina indiginde baslamakta ve hastalik
ilerledik¢e belirginlesmektedir (17,18). ABD’de son donem bobrek yetmezligi
hastalarinda Oliimlerin yaklasik 9%350’si kardiyovaskiiler nedenlere baghidir.
Kardiyovaskiiler mortaliteyi sirasi ile septisemi, malign hastaliklar, pulmoner
infeksiyonlar, hiperkalemi ve kaseksi izlemektedir (19). Tiirkiye’de de 6liimlerin
yarisindan fazlasi kardiyovaskiiler hastaliklara baglidir (%42 kardiyak nedenler
%38.7 serebrovaskiiler olaylar). Bunlar1 infeksiyonlar %10.6 ve maligniteye bagh

olumler %9.3 izlemektedir (20).

2.1.5. Klinik ve Laboratuvar Bulgular:

Kronik bobrek yetmezliginde tant ve evreleme agisindan klinik ve
laboratuvar bulgular1 biiyiikk 6nem tasimaktadir. Kronik bdbrek yetmezliginin
erken evresinde yalnizca bobregin fonksiyonel rezervinde azalma vardir. Orta
evrede, azotemi olugsmakta ve anemi gibi bazi klinik belirtiler ortaya ¢ikmaktadir.
fleri evrede ise, bobregin atim, biyosentez ve regiilasyon fonksiyonlarmmn biiyiik
Olclide bozulmasi ile klinik belirti ve bulgular ortaya ¢ikarmaktadir. Son donemde
ise hemen hemen her organla ilgili olan belirti ve bulgular goriilmektedir. Kronik
bobrek yetmezliginin klinik 6zellikleri su sekilde siralanabilmektedir (21):

— Metabolizma iizerine etkileri: Glikoz intoleransi, hiperlipidemi,
hiperparatroidi, biliylime geriligi, hipogonadizm, empotans, libido
azalmasi, infertilite, jinekomasti, galaktore, hiperiirisemi, gut ve
psddogut, malniitrisyon,  hiperprolaktinemi,  hipotermi, protein
katabolizmasinin son iiriinii olan nitrojenlerin birikimi.

— Sivi, elektrolit ve asit-baz dengesi iizerine etkileri: Hipovolemi,
hipervolemi, hipernatremi, hiponatremi, hipokalsemi, hiperpotasemi,
hipopotasemi, hiperfosfatemi, metabolik asidoz, hipermagnezemi.

— Kemik, fosfat ve kalsiyum anormallikleri: Uzun siire diyaliz
tedavisinin sonucunda; adinamik kemik hastaligi, aliiminyuma bagh

osteomalazi ve diyalize bagli amiloid kemik hastalig1 meydana gelir.



— Hematolojik anormallikler: Normokrom normositler anemi, eritrosit
frajilitesinde artis, mikrositik anemi (aliiminyuma bagli), trombosit
fonksiyon bozukluklari, kanama anormallikleri (kanama zamaninda
uzama, anormal trombosit agregasyonu), hafif trombostopeni, lenfopeni,
infeksiyonlara yatkinlik, immiin hastaliklarin yatigsmasi, kanser, azalmis
T hiicre fonksiyonu, fagositoz ve kemotaksiste bozulma, asiyla saglanan
immiinitede azalma, tiiberkiilin deri testi gibi tanisal testlerde bozulma.

— Mental-nérolojik etkiler: Uyum ve davramis bozukluklari, organik
beyin sendromlari, anksiyete bozuklugu, cinsel sorunlar, fotofobi, selektif
amnezi, ilag ve gida kleptomanisi, depresyon, fasikiilasyonlar,
polindropati, kasinti, parestezi, nistagmus, miyozis, asimetrik pupil.

— Gastrointestinal etkiler: Keloit, glossit, stomatit, parotit, G6zefajit,
gastrti, enterit, pankreatit, kolit, higkirik, istahsizlik, bulanti, kusma,
gastrointestinal kanama, kabizlik, ishal, karinda sislik, ileus, asit, peptik
iilser, gastrointestinal sistemde multiple iilserler.

— Kardiyovaskiiler etkiler: Perikardit, O6dem,  hipertansiyon,
kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, hizlanmis ateroskleroz,
aritmi, kapak hastalig1.

— Pulmoner etkiler: Plevral sivi, iremik akciger, ploritis, pulmoner 6dem.

— Diger etkiler: Susuzluk, kilo kaybi, hipotermi ve piyojenik reaksiyonlarda
azalma, tiremik agiz kokusu, miyopati, yumusak doku kalsifikasyonu,

akkiz renal kistik hastalik, karpal tiinel sendromu, noktiiri.

2.1.6. Tedavi

Konservatif tedavi; bobrek yetmezliginde diyaliz ve transplantasyondan
once uygulanan ilk tedavi asamasidir (22,23). Konservatif tedaviye semptomlari
kontrol edebilmek, komplikasyonlari azaltabilmek, uzun donem sekelleri
engelleyebilmek ve bdbrek yetmezliginin ilerlemesini yavaglatmak amaci ile
erken donemde baslanmalidir (24).

Son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda uygulanan tedavi yontemleri

hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek transplantasyonu olarak siralanmaktadir.



2.1.6.1. Diyaliz

Diyaliz, yar1 gecirgen bir membran aracilifi ile hastanin kani ve uygun
diyaliz soliisyonu arasinda sivi-solid degisimini temel alan bir tedavi seklidir. Stvi
ve solid hareketi, genellikle hastanin kanindan diyalizata dogrudur ve bu
diyalizatin uzaklagtirilmasi ile hastada mevcut olan sivi-solid dengesizligi normal
degere yaklagtirilir (25).

Diyaliz tedavisinin amaci uygun sivi ve solid degisimini saglamaktir. Sivi
ve solid degisiminin diflizyon ve ultrafiltrasyon olmak iizere iki temel prensibi
vardir. Difiizyon, membranin iki yanindaki konsantrasyon farki nedeni ile solidin,
konsantrasyonu yiiksek olan taraftan diisiik olan tarafa hareketidir (26).

Ultrafiltrasyon ise uygulanan basing nedeni ile membranin bir yanindan
diger yanina sivi transferidir. Sivi transferine solid transferi de eslik ettiginden
(konveksiyon), ultrafiltrasyon solid degisimine de katkida bulunur. Diyaliz
kullanilan membrana gore ikiye ayrilir (26);

1. Sentetik membran araciligiyla olan hemodiyaliz,

2. Periton araciligiyla olan periton diyalizi.

2.1.6.2. Periton diyalizi

Periton kapillerindeki kan ve diyalizat arasinda solidlerin difiizyonu ve
hipertonik soliisyonlarin periton bosluguna ultrafiltrasyona yol ag¢malari,
peritonun bir diyaliz membrani olarak kullanilmasinin esaslarini olusturmaktadir.
Periton diyaliz sisteminde, diyalizatin periton bosluguna verilmesi ve alinmasi
peritona yerlestirilen kateter yoluyla olmaktadir, bu amagla en sik Tenckhoff
kataterleri kullanilmaktadir (27,28).

Diyalizatin periton boslugunda bekledigi donemde, kanda yiiksek
konsantrasyonda bulunan {ire gibi azotlu maddeler ve diger iiremik toksinler
diffiizyonla diyalizata gegerler.

Ultrafiltrasyon, diyalizat i¢indeki ozmotik maddelerin yarattii, kan ve
diyalizat arasindaki ozmotik fark sayesinde gergeklesir. Kan ve diyalizat arasinda

ozmotik esitlik saglanincaya kadar su kapillerdeki kandan periton bosluguna gecer
(29,30).



2.1.6.3. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin bir membran araciligi ve bir makine
yardimi ile sivi ve solid igeriginin yeniden diizenlenmesidir. Hemodiyaliz
isleminin gerceklesmesi icin yeterli kan akimi saglanmakta (eriskinde genellikle
yaklagik dakikada 200-600 mililitre) ve bir membran ile makine kullanilmaktadir.
Suda eriyebilen, plazma proteinlerine bagli olmayan diisiik molekiil agirlikli
maddeler hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilir.

Yeterli kan akiminin saglanmasi ic¢in kalici veya gecici vaskiiler giris yolu
saglanir. Yeterli kan dolagimi saglanmasi ve dis ortamda olan setler ile diyalizerde
kanin pihtilasmamas1 i¢in sistem icindeki kan antikoagiile edilir. Diyaliz
membraninin bir yiiziinde hastanin kanmi diger yiiziinde ise makine tarafindan
hazirlanmis diyalizat bulunur. Diyalizin etkinligini artirmak icin diyalizat ve kan
akimlari ters yonludiir.

Hemodiyalizde hasta kani1 ve diyaliz sivisi denilen soliisyon yar1 gecirgen
bir zar tarafindan ayrilacak sekilde karsi karsiya gelmektedir. Hemodiyaliz
membrani denilen bu zar lizerindeki por denen mikroskobik delikler su, sodyum,
potasyum, lre gibi kiiclik molekiillii maddelerin bir taraftan diger tarafa gecisine
engel olmazken, daha biiyiik molekiillii protein gibi maddeler, bakteriler veya kan
hiicreleri, caplar1 porlardan daha biiyiik oldugundan bir taraftan diger tarafa
gecememektedir. Porlardan gegebilen kiigiik molekiiller membranin iki tarafindaki
konsantrasyonlar1 esitlenene kadar yiliksek konsantrasyonlu olarak bulunduklari
taraftan diger tarafa dogru yer degistirmektedir. Bu durum hasta kani, hemodiyaliz
membrani ve diyaliz sivisi yan yana getirildiginde diyaliz sivisinda bulunmayan
tire, kreatinin, fosfor ve daha bir ¢ok tiremik toksinin membrandan gegerek diyaliz
stvisina karisacagi, bu sivinin uzaklastirilmas: ile de viicuttan atilmis olacagi

anlamina gelmektedir.

2.1.6.4. Renal transplantasyon

[k bagarili bébrek transplantasyonu 1954 yilinda Joseph Murray tarafindan
yapilmistir (31,32). 1960 yillarindan beri bobrek nakli, bobrek yetmezligi olan
bircok hastanin saglikli ve uzun bir hayat siirmesini saglamistir (33). Bugiin

bobrek transplantasyonu i¢in hem canlidan hem de kadavradan organ temini



miimkiindiir. Bir bobrek naklinin basarist i¢in etkili faktorler arasinda hasta ve
verici arasindaki HLA (insan 1okosit antijeni) uyumu, ABO kan gruplar
uygunlugu ve immiinsiipresif tedavi onemlidir (34).

Nakledilen doku veya organin durumu alic1 ve verici arasindaki kalitsal
yakinliga baghdir. Verici ile alict arasindaki genetik iliskilere gore dort greft tipi
bulunmaktadir. Ayn1 genetik 6zelliklere sahip bireyler arasinda nakledilen grefte
singreft denir. Ayni tliriin genetik bakimindan birbirlerinden farkli bireyleri
arasinda nakledilen grefte allogreft denir. Farkli tiirlerin bireyleri arasinda
nakledilen grefte ksenogreft, bir doku ya da organin ayn1 bireyde bir yerden baska
bir yere nakledilmesinde kullanilan grefte ise otogreft denir (35).

ABO kan grubu testleri tiim alict ve vericilere uygulanmaktadir. ABO
uyusmazligi bobrek transplantasyonu i¢in ¢ok Onemli bir engel olusturur ve
vericinin kan grubu ile potansiyel alicilarin kan gruplarinin mutlaka uygun olmasi
gerekmektedir. ABO uyumsuzlugu olan transplantlarin ¢ogunda hiperakut veya
akut rejeksiyon meydana gelmektedir. Rejeksiyonun; A veya B kan grubu
antijenleri ile vaskiiler endotel {izerinde reaksiyona giren antikor nedeniyle
meydana geldigi tahmin edilmektedir. Bu nedenle organ nakillerinde ilk ve
onemli parametredir (34). Oncelikle ayn1 kan grubu olanlar tercih edilmektedir.

Yakin akraba vericileri arasinda yapilan nakillerde; O genel verici, AB
genel alic1 ve her grup kendi i¢inde verecek sekilde tercih edilmektedir. Kadavra
nakillerinde ise O kan grubundan A kan grubuna takilmasi 6nerilmez.

Human Leucocyte Antigen (insan l6kosit antijeni) tiplemesi geleneksel
olarak serolojik yontemlere dayanmaktadir. Bu yontemde, alloantisera ve
monoklonal antikorlar kullanilarak tersiyer epitolar ve hiicre yiizeyindeki HLA
glikoproteinlerinin ¢apraz reaksiyon veren gruplari tanimlanmaktadir. Seroloji
degerli bir yontem olsa da yeterli miktarda antiserumun olmamasi ve lenfosit
izolasyonunda karsilagilan zorluklar nedeniyle, alelleri birbirinden ayirmada
bazen yetersiz kalabilir. Bu nedenle HLA nin saptanmasinda daha giivenilir olan
molekiiler yontemler gelistirilmistir. Molekiiler teknikler, alelleri DNA
(Deoksiriboniikleik asit) dizisi diizeyinde ¢oziimleyebilmektedir (36,37).
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Crossmatch; alict serumunda vericinin lenfositlerine karsi antikor olusturup
olusturmadigi gosteren bir test sistemidir (38). Crossmatch testi pozitif olan
hastalarin verici hiicrelerine kars1 reaksiyon gelistirdigi diisiiniildiiglinden
transplantasyondan vazgegilir.

Hastanin daha onceki greft rejeksiyonlart gebelik ve kan transflizyonlar
nedeniyle transplantasyon sonrasinda hasta kaninda anti-HLA molekiilleri
olusmasina neden olmaktadir. Bu antikorlar incelenmeden ve dikkate alinmadan
transplantasyon gergeklestirilirse hiperakut rejeksiyonlar goriilebilmektedir. Bu
antikorlar incelenmeden ve dikkate alinmadan transplantasyon gergeklestirilirse
hiperakut rejeksiyonlar goriilebilmektedir. Bu antikorlara panel reaktif antikorlar
(PRA) denilmektedir (39).

Transplantasyon sonrasi rejeksiyon goriilmesi, vericiyle alici arasindaki
antijenik uyusmazligin derecesine, alicinin vericiye ait HLA antijenlerine karsi
daha 6nce duyarli duruma gegmis olmasina ve alicinin bagisiklik fonksiyonlarinin
immiinstipresif tedavi ya da mevcut hastalik nedeniyle baski altinda bulunma
derecesine gore olmaktadir. Rejeksiyon, hiicresel ve hiimoral mekanizmalarin
birlikte veya ayr1 ayr1 yabanci antijenlere yanit olusturdugu karmasik reaksiyonlar
dizisidir.

Greft rejeksiyonlarinin  kontrolii ve immiinopatolojik reaksiyonlarin
siddetini azaltmak icin immiinsiipresif tedavi uygulanmaktadir. Bu tedavi
transplantasyon grubunun deneyimine, tercihine ve vyapilan organa gore
degismektedir. iImmiinsiipresif tedavinin antijene spesifik ve nonspesifik olmak
tizere iki tipi vardir (40). Spesifik immiinsiipresyon; enfeksiyon riskini
artirmaksizin rejeksiyon riskini azaltir (41). Kullanilan immiinsiipresif ajanlarin
cogu nonspesifiktir. Bu ajanlar, aktiflesen lenfositlerin proliferasyonunu azaltmay1
amaglar. Bu arada tedavi alan hastalarin enfeksiyona yakalanma riskini
arttirdigindan, hayati tehlikeye sebep olabilecek komplikasyonlar1 da ortaya
¢ikarabilmektedir (40,42).
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2.2. Renal Transplantasyonda Risk Faktorleri

Renal transplantasyonda; operasyon dncesi, operasyon sonrasi ve sag kalim
stiresince farkli risk faktorleri ile kargilasilmaktadir.

Nakil i¢in mutlak kontrendikasyonlar arasinda aktif enfeksiyon, aktif
malignite, alkol veya uyusturucu madde kotiiye kullanimi, akut geriye donebilir
bobrek yetmezligi, tedaviye uyumsuzluk, yasam beklentisinin kisa olmasi ve
saldirgan bir rekiirren hastalik varlig1 yer almaktadir (43).

Alicinin yasi1 kesin bir kontrendikasyon degildir. Son yillarda yasli hastalara
yapilan nakiller giderek artmaktadir. Cho ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismaya
gore; ABO uyumsuzluklari, Sitomegaloviriis (CMV) ve Hepatit B viriisii (HBV)
enfeksiyonlari, gecikmeli greft yetmezligi ve HLA uyusmazliklar1 geriatrik renal
transplantasyonlu hastalar i¢in 6liimle sonuglanan risk faktorleridir (44). Altmis
bes yas tlizerindeki vericilere ait transplant bobrekler ile alinan sonuglar kisa
donemde gen¢ organlardan elde edilen sonuglarla benzerlik gostermektedir.
Ancak, uzun donem greft sagkalim orani1 daha azdir (45). Buna ek olarak, “yash”
bobregi etkileyen en dnemli fizyolojik risk faktorii uzun soguk iskemi zamanidir
(46).

Renal transplantasyon oncesi var olan veya nakilden sonra yeni gelisen
diyabetes mellitus 6nemli bir risk faktoriidiir. Diyabetes mellitus ile enfeksiyon
siklig1 artmakta, greft fonksiyonu bozulmakta, nakil hastalarmmin en Onemli
mortalite sebebi olan kardiyovaskiiler hastalik sikligi artmaktadir (47). Post
transplant donemde gelisen diyabetin degistirilemeyen risk faktorlerine ek olarak
(yas, aile hikayesi) Hepatit C ve obezite gibi Onlenebilir risk faktorleri de 6nem
kazanmaktadir (48).

Proteiniirinin, hem kronik bobrek hasarmin ilerlemesinde hem de
kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite acisindan bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir. Bu nedenle, proteiniiri miktar1 tiim canli verici adaylarinda
degerlendirilmelidir (49). Dislipidemide verici adayr diger metabolik risk
faktorleriyle birlikte degerlendirilmelidir. Tek basina verici olmay1 engellemeyen

bir durumdur.
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Transplantasyondan sonra siklikla kullanilan proton pompa inhibitorleri
(PPI) intestinal magnezyum emilimini azaltir ve 6zellikle ditiretik kullanimi da
eklendiginde ciddi hipomagnezemilere yol agabilir. Posttransplant dénemde
goriilen hipomagnezemi transplantasyon sonrasi gelisen diyabetus mellitus i¢in de
bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (50).

Immiin tehdit nakilden &nce baslar ve beyin dliimii, soguk iskemi, iskemi-
reperfiizyon hasar1 immiin yanit1 tetikler. Uzun, soguk iskemi zamani kolaylikla
bu suboptimal greflerde transplantasyon sonrasi renal islevselligin ertelenmesine
yol acar. Bu da kalict normal greft islevi i¢in negatif bir prognostik indekstir.
Yasli, hipertansif, veya diyabetik donor bobregi, rejeksiyona daha yatkindir.

HLA antijenlerindeki uyumsuzluk ne kadar fazla ise rejeksiyon riski o kadar
fazladir. Nakil oncesi anti-HLA antikorlarinin varligir da erken dénemde antikor
aracili rejeksiyon i¢in bir risk faktoridir. HLA uyumu, ozellikle
transplantasyondan sonra rejeksiyon hizina etki eden HLA antijenleri iizerinde
odaklanmalidir. HLA-A, HLA-B ve HLA-DR fenotipleri tiim alicilarda ve
vericilerde kontrol edilmelidir. Kadavra vericilerine ait bobrekler HLA gen
lokusunda en az sayida uyumsuzlugu olan aliciya transplant edilmelidir. Ayni
kosullar canli verici transplantasyonu i¢in de gecerlidir, ama kadavra bobrek
transplantasyonuna gore HLA uyumunun greft sonucuna etkisi daha azdir, ¢linkii
canlt verici transplantasyonunda, greft rejeksiyonuna iligkin soguk iskemi zamani
gibi risk faktorleri minimuma indirilebilir (51).

Eslik eden hastaliklar; 0Ozellikle kardiyovaskiiler hastaliklar, nakil
hastalarinda sagkalim oranlarini ciddi sekilde etkilemektedir (52,53). Kardiyak
hastaliklar nedeniyle goriilen Oliimler, renal transplant alicilarinin biiyiik bir
kisminda  goriilmektedir. Bu  sebeple  potansiyel alicilar  titizlikle
degerlendirilmelidir (54). Ozellikle, teknik problemlere bagl erken greft
yetersizligini azaltmak ve transplantasyon sonrasi donemde hasta sagkalimini
iyilestirmek icin transplant adaylarma ayr1 bir kardiyovaskiiler degerlendirme
yapilmalidir (55). Kardiyovaskiiler hastaliklarin sik goriiliisii stirpriz degildir,
¢linkli son doneme gelen bobrek yetmezlikli hasta zaten ¢cogu kez kardiyovaskiiler

risklere sahiptir. Avrupa’da transplantasyon yapilan hastalardaki oliimlerin
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%36’sindan kardiyovaskiiler hastaliklar, %22°sinden ise infeksiyonlar sorumludur
(54).

Hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi hastalarinda kardiyovaskiiler
hastalik agisindan tek basina giiclii bir risk faktoriidiir. Sodyum retansiyonu ve
renin-anjiotensin-aldosteron sistem (RAAS) aktivasyonunun kronik bdobrek
yetmezligi hastalarinda artmis kan basincindan sorumlu mekanizma oldugu kabul
edilmektedir (56). Hipertansiyon, kronik bobrek yetmezligi hastalarinda sol
ventrikiiler hipertrofiyi (LVH) uyararak dokunun oksijen ihtiyacini arttirirken
koroner perfiizyonun bozulmasina neden olur (57). Bu nedenle diyaliz
hastalarinda sol ventrikiiler hipertrofi de hipertansiyon gibi kardiyak mortalite i¢in

bagimsiz bir risk faktoriidiir.

2.3. Renal Transplantasyonda Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar, bobrek nakli sonrasi hastalar da dahil olmak
tizere kronik bobrek hastaligi olan bireylerde goriilen en sik 6lim nedenidir
(58,59). Bobrek nakli alicilari, bu nedenle kardiyovaskiiler komplikasyon riskleri
acisindan degerlendirilmektedir. Bununla birlikte, alicilarin yas1 arttikca ve organ
bagis1 i¢cin bekleme siiresi uzadik¢a, bu degerlendirme giderek kiilfetli ve
ongoriilemez bir hal almaktadir (59). Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2009 yilinda
yayinlamis oldugu verilere gore de hemodiyaliz hastalarinda goriilen en sik 6liim
nedeni kardiyovaskiiler hastaliklar (%52.1) olarak raporlanmistir (60). Hafif
derecede bobrek yetmezligi dahi tiim nedenlere bagl 6liim, kardiyovaskiiler 6lim
ve Oliimciil olmayan kardiyovaskiiler olay insidansini diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak arttirmaktadir (61).

Yaslar1 50-75 arasinda degisen toplam 3553 kisinin katildigi, kronik bobrek
yetmezligi hastaligr ile kardiyovaskiiler hastalik mortalitesi arasindaki iligkinin
incelendigi Hoorn caligmasi sonucunda: GFR’deki her 5 mL/dakika/ 1.7 m?
azalmanin tiim nedenlere ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalite riskinin
1.15-1.26 kat artisina neden oldugu tespit edilmistir (62).

Bir¢ok epidemiyolojik ¢aligmada, hafif—orta derecede azalmig bobrek islevi
ile tiim nedenlere bagl 6lim ve kardiyovaskiiler 6liim riskinde artis arasinda

bagimsiz bir iliski bulunmustur. Ancak bobrek yetmezligi ile kardiyovaskiiler
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olaylar arasindaki iligskinin diger risk faktorlerinden bagimsiz olmadigint &ne
siiren calismalar da vardir. Ornegin, Framingham kalp ¢alismasinda hafif bobrek
yetmezligi (serum kreatinini erkeklerde 1.4-3.0 mg/dL, kadinlarda 1.5-3.0
mg/dL) erkeklerde tiim nedenlere bagli mortaliteyi anlamli olarak arttirmis, ancak
kadinlarda 6lim ile bobrek yetmezligi arasinda diger risk faktorlerinden bagimsiz
bir iliski saptanamamustir (63).

Diyaliz hastalarinin ardisik olarak 8 koroner anjiografi ile incelendigi bir
calismada olgularin %60’tan fazlasinda en az bir major koroner arterde %75’ten
fazla daralmaya yol acan anlamli koroner arter hastalifi bulunmus ve ortalama
aterosklerotik lezyon sayisinin hasta basina 3.3 oldugu goriilmiistiir (64).

Kalp yetersizligini, iskemik kalp hastaligi, ani olim ve digerleri
izlemektedir. Kardiyovaskiiler mortalitede artis, bobrek fonksiyonlarinin orta
derecede azaldig1r donemlerde baslar ve bobrek fonksiyonlart azaldike¢a risk artar.
Bobrek hastalarinda kardiyovaskiiler risk artist sadece GFR degerinin azaldigi
evrelerde degil, sadece proteiniiri varliginda dahi artmistir (65). Kronik bobrek
hastaliginda evre arttik¢a kardiyovaskiiler risk artmaktadir (Tablo 2.3).

Tablo 2.3. Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda bobrek yetmezliginin
evrelerine gore kardiyovaskiiler risk artis

Evre Kardiyovaskiiler Risk (OR)

1 Proteiniiri miktarina bagh
2 1.5

3 3-4

4 4-10

5 10 - 100

OR: odds orani

Kardiyovaskiiler ac¢idan yiiksek riskli hastalarda (50 yasin {izerinde,
ailesinde veya hastanin kendisinde kardiyovaskiiler hastalik &ykiisii varsa,
diyabetik ise, uzun yillardan beri diyaliz tedavisi goriiyorsa ve cok sayida
Framingham risk faktorii varsa) degerlendirmede dobutamin stres ekokardiyografi

veya myokard perflizyon sintigrafisi yer almalidir. Baz1 merkezlerde efor testi de
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eklenir. Bunlarin birisinde bir sorun saptanirsa koroner anjiyografi yapilir.
Koroner by-pass cerrahisi, anjioplasti ve stent gibi revaskiilarizasyon tedavilerine
ragmen anjinal semptomlar1 devam eden hastalarda nakil uygun degildir.
Revaskiilarizasyon basaril1 ise hastalar nakil olabilir. Myokard enfarktiisii gegiren
hastalarda nakil i¢in 3-6 ay beklenmesi 6nerilmektedir (43).

Kronik bobrek yetmezliginde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitedeki
artis1 sadece geleneksel kardiyovaskiiler risk faktorleriyle (yas, hipertansiyon,
diyabetes mellitus, hiperlipidemi ve sigara gibi) aciklamak miimkiin degildir.
Azalmis bobrek fonksiyonlari, ilerlemis vaskiiler hasara yol agmasinin yani sira
oksidatif stres, kronik enflamasyon, malnutrisyon, kalsiyum—fosfat dengesinde
bozulmalar, iyi tedavi edilmemis anemi ve genetik faktorler patogeneze katkida
bulunmaktadir.

Son donem bdbrek yetmezliginde yiliksek kardiyovaskiiler morbidite ve
mortaliteye en ¢ok katkida bulunan faktorlerin biiylik damarlarda meydana gelen
hasarlanma oldugu belirlenmistir. Makrovaskiiler hastalik kronik {iremi ile artan
hemodinamik yiik ve humoral bozukluklara yanit olarak olusan okluziv olmayan
arteriyel remodelingi igerir. Sistolik kan basincinda ve nabiz basincinda
yiikselmeyle sol ventrikiil ard yiikii artar ve kardiyak hipertrofiye neden olur.
Ayrica diyastolik kan basincinin diigmesi koroner arter perfiizyon basincinda
diisiise sebep olur.

Bobrek yetmezliginin daha erken doneminde dahi kardiyovaskiiler olay
insidansindaki artma mikrovaskiiler diizeydeki hasarlanmanin da bu hastalarda
patogenezde dnemli rol oynadigim diisiindiirmektedir. Uremik durum ile ortaya
cikan dislipidemi, protrombotik faktorler, hiperhomosisteinemi, anemi, artmis
oksidatif stres, hipoalbuminemi ve anormal kalsiyum, fosfor metabolizmas1 gibi
0zglil durumlardan olusur. Dolasimda yiiksek diizeyde bulunan iyonize
kalsiyumun ¢okmesi, mikroinflamasyon, artmis oksidatif stres ve kalsifikasyon
inhibitorlerinin eksikligi kalsifikasyon riskinde artisa neden olmaktadir (66).
Hiperfosfatemi ve artmis kalsiyum-fosfor iiriinleri diyaliz hastalarinda mortaliteyi
belirleyen bagimsiz risk faktorleridir (67). Hiperparatiroidi ve bozulmus D

vitamini metabolizmasinin, tireminin en énemli komplikasyonlarindan biri oldugu
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bilinmektedir. Bunun sonucunda LVH, sol ventrikil fibrozisi, ateroskleroz,
myokard iskemisi, vaskiiler ve kardiyak kalsifikasyon gozlenir (68).

Homosistein, metionin metabolizmasinin bir son tiriintidiir ve siilfidril grubu
igerir. Homosistein, artmis iskemik kalp hastaligi riski ile iliskili aterojenik bir
aminoasittir (69). Homosisteinin yliksek plazma seviyelerinden vaskiiler yatak
olumsuz etkilenmektedir. Vendz ve arteryel hastaliklarin gelismesinde, hafif
diizeyde artmis homosisteinin bagimsiz bir risk faktérii olduguna dair
epidemiyolojik kanitlar vardir (70). Homosistein endotelyum ig¢in toksiktir.
Vaskiiler diiz kas proliferasyonunu artirir. Trombositlerin agregasyonunda ve
koagiilasyon kaskadinin uyarilmasinda ve LDL (diisiik yogunluklu lipoprotein)
oksidasyonunun artisinda rol oynar. Bu nedenlerle hiperhomosisteinemi
ateroskleroz ilerlemesinde risk faktoriidiir (71). Kronik bobrek yetmezligi olan
hastalarda homosistein diizeylerinin saglikli insanlara gore 2-4 kat yiikseldigi
gosterilmistir (72). Uremik hastalardaki homosistein diizeyinde 1 pmol/litrelik
artig, vaskiiler hastalik gelisme riskini %1 arttirmaktadir (73).

C-Reaktif protein (CRP), bir akut faz reaktan1 olup inflamasyonun en
onemli belirtecidir. Kronik bobrek yetmezliginde aterom gelismesinde dnemli rol
oynadig1 anlasilmistir. Zimmerman ve arkadaslarinin 280 stabil diyaliz hastasi ile
yapmis olduklar1 c¢alismada, yiiksek CRP seviyelerine sahip hemodiyaliz
hastalarinin, bes kat daha fazla kardiyovaskiiler oliim riskine sahip oldugu
bulunmustur (74). Serum CRP diizeylerinin artmis serum konsantrasyonlari,

bobrek nakil hastalarinda da artmis kardiyak mortalite ile iliskilidir (69).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta Secimi ve Veri Toplanmasi

Bu ¢alismaya Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde Ocak 2016 - Ekim 2018
tarihleri arasinda, renal transplantasyon Oncesi koroner anjiografi yapilan
hastalarin  kardiyovaskiiler risk profilinin belirlenmesi ve koroner arter
hastaliginin ciddiyeti ile iliskisinin belirlenmesi amaciyla 111 hastanin verisi dahil
edilmistir.

Hastalarin verileri Akdeniz Universitesi Hastanesi Hasta Veri Sistemi
(MIA-MED) iizerinden retrospektif olarak incelendi. Yas, cinsiyet, klasik risk
faktorleri [diyabetus mellitus (DM), hipertansiyon (HT), sigara, serebrovaskiiler
(SVO) veya periferik arter hastaligt (PAH) oOykiisii], bobrek hastaligi etyolojisi,
diyaliz siiresi, laboratuvar parametreleri ve varsa yapilan noninvaziv test sonuglari
verileri kaydedildi.

Hastaligin yaygmligini degerlendirmek i¢in Gensini skorlama sistemi
kullanildi. Bu skorlama sistemine gore anjiyografik darlik derecesi; %0-25 arasi
icin 1 puan, %25-50 arast i¢in 2 puan, %50-75 arasi i¢in 4 puan, %75-90 arast igin
8 puan, %90-99 arasi i¢in 16 puan %100 tam tikali lezyon igin 32 puan verilmesi
amaglandi. Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in
tanimlanmis olan katsayi ile carpildi, elde edilen deger ile hasta verilerinin
korelasyonu degerlendirildi.

Calisma icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan “galismanin yapilmasinda bilimsel ve etik ac¢idan sakinca olmadig:”

onay1 alindi (Tarih: 21/11/2018 Karar N0:803) (Ek-1).

3.2. istatistiksel Yontem

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (IBM Electronics, ABD)
programi ile yapilmistir. Tanimlayic1 analizler yiizde ve frekans olarak verildi.
Yiizde ve frekanslarin karsilagtirmasinda Ki-Kare analizi, normal dagilima uyan
ortalamalarin karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda T testi ve varyans analizi,

normal dagilima uymayan ortalamalarin karsilastirilmasinda ise Mann-Whitney U
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testi uygulandi. Siirekli degiskenler arasi korelasyonlar Pearson ve Spearman
korelasyon testleri uygulanarak incelendi. Analizlerde P<0,05 degerinin altindaki
p degerleri anlamli olarak kabul edildi. P degerinin ¢ok kiiciik oldugu durumlar

p<0,001 olarak belirtildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen arastirma grubunun tanimlayic1 6zellikleri Tablo

4.1’°de verilmistir.

Tablo 4.1. Aragtirma grubunun tanimlayici 6zellikleri

Cinsiyet

Erkek 84 75,7

Kadin 27 24,3
Etyoloji

Tip 2 DM 52 46,8

Hipertansiyon 15 13,5

Diger 44 39,6
Tip 2 Diyabetes Mellitus

Var 52 46,8

Yok 59 53,2
Hipertansiyon

Var 95 85,6

Yok 16 14,4
Hiperlipidemi

Var 67 60,4

Yok 44 39,6
SVO/PAH

Var 25 22,5

Yok 86 77,5
Gogiis Agrisi

Var 13 11,7

Yok 98 88,3
Nefes Darhgi

Var 33 29,7

Yok 78 70,3
Noninvaziv Girisim

Var 22 19,8

Yok 89 80,2
Koroner Arter Hastalig1 (KAH)

Var 53 47,7

Yok 58 52,3
Toplam 111 100,0
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Calismaya dahil edilen hastalarin %75,7 sini erkek, %23,7’sini kadin
hastalar olusturmaktadir. Hastalarin %85,6’sinda hipertansiyon, %22,5’inde
SVO/PAH, %47,7’sinde koroner arter hastalig1 6ykiisii vardir (Tablo 4.1).

Aragtirma grubuna uygulanan noninvaziv testlerin dagilimi Tablo 4.2°de
verilmistir. Buna gore toplam 22 hastaya noninvaziv test uygulanmistir ve
bunlarin %50’sine  EFOR, %18,2’sine EKO (Ekokardiyografi), %31,8’ine
miyokard perfiizyon sintigrafisi (MIBI) testi uygulanmistir.

Tablo 4.2. Arastirma grubunda uygulanan noninvaziv testlerin dagilimi

Ozellik | Sayi(n) | Yiizde (%)

Noninvaziv Test
EFOR 11 50,0
EKO 4 18,2
MIBI 7 31,8
Toplam 22 100,0

Arastirma grubunun yas ve bazi Ol¢limlere ait degerlerinin listesi Tablo
4.3’te verilmistir. Buna gore, arastirma grubundaki katilimcilarin yas ortalamasi

49,48+9,41 olarak belirlenmistir.

Tablo 4.3. Arastirma grubunda yas ve bazi 6l¢timlerin ortalama degerleri

Say1 | OrtalamatStandart | Minimum-Maksimum

Ozellik ‘ (n) Sapma (SD) Degerler
Yas 111 49,4849 41 27,00-70,00
DM Siire 60 195,10+87,44 12,00-360,00
HT siire 93 95,55+61,85 12,00-360,00
KBH Siire 111 83,67+72,01 1,00-360,00
Hemodiyaliz Siiresi 67 46,89+48,10 1,00-221,00
Trigliserit 111 219,41+124,44 59,00-687,00
HDL 111 41,32+13,21 19,80-86,30
LDL 111 118,60+38,21 34,00-248,00
D Vitamini 111 14,48+12,50 3,00-120,80
Ferritin 111 469,44+427,68 8,70-2142,20
Parathormon 111 412,60+317,23 10,00-1640,90
Transferrin satiirasyonu 111 24,39+27,21 1,00-239,00
CRP 111 1,03+1,60 0,00-11,15
Sedimentasyon 111 32,57+20,05 2,00-106,00
Gensini Skoru 53 42,98424.41 8,00-112,00
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Hastalarin DM siiresi ortalamast 195,10+87,44 ay iken, HT siiresi
ortalamas1 95,55+61,85 ay olarak saptanmistir. Hastalarin kronik bobrek hastaligi
(KBH) siiresi ise ortalama 83,67+72,01 ay olarak hesaplanmistir (Tablo 4.3).
Hastalarin hemodiyalize girme siiresi ortalamasi 46,89+48,10 ay olarak
bulunmustur. 53 hasta i¢in hesaplanan Gensini skoru ise ortalama 42,98+24,41
(8,00-112,00) olarak bulunmustur.

Aragtirmaya dahil edilen hastalarin cinsiyete gore koroner arter hastaligi
olma siklig1 karsilagtirllmistir. Buna gore, kadinlarin %40,7’sinde erkeklerin ise
%350’sinde koroner arter hastaligi saptanmis, ancak iki grup arasi hastalik durumu

istatistiksel olarak anlamli diizeyde farkli bulunmamastir (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Cinsiyete gore koroner arter hastaligi olma sikliginin karsilagtiriimasi

Degisken | Koroner Arter Hastalig
Var Yok Toplam*
Cinsiyet Sayt | Yiizde | Sayt | Yiizde | Sayt | Yiizde
(n) (%) (n) (%) (n) (%)
Erkek 42 50,0 42 50,0 84 75,6
Kadin 11 40,7 16 59,3 27 24,4
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare= 0,702; p= 0,402
*: Stitun yiizdesi alinmistir

Arastirmaya dahil edilen hastalarin etyolojiye gore koroner arter hastaligi
olma siklig1 karsilagtirilmistir. Diyabet hastalarinin %46,2’sinde, hipertansiyon
hastalarinin  %46,7’sinde ve diger hastaliklara sahip hastalarin %52,3’linde
koroner arter hastalifi oldugu goriilmiistiir. Ancak gruplar arasi koroner arter
hastalig1 durumu kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadig:

gorilmiistiir (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Etyolojiye gore koroner arter hastaligi olma sikliginin karsilastiriimasi

Degisken | Koroner Arter Hastahgi ‘
Var Yok Toplam*
Etiyoloji Say1 | Yiizde | Sayi Say1 | Yiizde | Sayi
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Diyabet 24 46,2 28 53,8 52 46,8
Hipertansiyon 7 46,7 8 53,3 15 13,5
Diger 23 52,3 21 47,7 44 39,6

Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare=0,241; p= 0,887
*: Stitun ytizdesi alinmigtir

Arastirmaya dahil olan hastalarin Tip 2 diyabetus mellitus durumuna gore,
koroner arter hastalii verileri kiyaslanmistir. Buna gore Tip 2 DM 06ykiisii olan
hastalarin %50’sinde, Tip 2 DM o&ykiisii olmayan hastalarin %45,1’inde koroner
arter hastaligi mevcuttur. Ancak gruplar arasi kiyaslama yapildiginda verilerin

istatistiksel olarak anlamli farklilikta olmadigi goriilmiistiir (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Tip 2 DM olma durumuna gore koroner arter hastaligi olma sikliginin
karsilastirilmasi

Degisken | Koroner Arter Hastaligi ‘
Var Yok Toplam*
Tip2DM Sayt Yiizde Sayt | Sayr | Yiizde | Say
(n) (%) (N | (M | (%) (n)
Var 30 50,0 30 50,0 60 54,0
Yok 23 45,1 28 54,9 o1 46,0
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare=0,266; p= 0,606
*: Stitun yiizdesi alinmigtir

Aragtirmaya dahil olan hastalarin hipertansiyonu olmasi1 ve olmamasina
gore koroner arter hastalifi olma durumlart incelenmistir. Buna gore,
hipertansiyonu olan hastalarin %62,5’inde, hipertansiyonu olmayan hastalarin
%50,5’inde koroner arter hastaligi saptanmis ancak gruplarin istatistiksel olarak

anlaml farklilikta olmadig1 saptanmistir (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. Hipertansiyon olma durumuna gore koroner arter hastaligi olma
sikliginin karsilagtirilmasi

Var Yok Toplam*

Hipertansiyon Sayt Yiizde | Say Sayi Yiizde | Say

(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Var 10 62,5 6 37,5 16 14,4
Yok 48 50,5 47 49,5 95 85,6
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare=0,787; p= 0,375
*: Stitun yiizdesi alinmustir

Arastirmaya dahil olan hastalarin hiperlipidemi olmasi ve olmamasina gore
koroner arter hastaligi olma durumlar1 incelenmistir. Buna gore, hiperlipidemisi
olan hastalarin %350,7’sinde, hiperlipidemisi olmayan hastalarin %43,2’sinde
koroner arter hastaligi saptanmis ancak gruplarin istatistiksel olarak anlamli

farklilikta olmadig1 saptanmistir (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. Hiperlipidemi olma durumuna goére koroner arter hastaligi olma
sikliginin karsilastirilmasi

Degisken | Koroner Arter Hastaligi ‘

Var Yok Toplam*

Say Yiizde | Say Say Yiizde | Say
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Hiperlipidemi

Var 34 50,7 33 49,3 67 60,3
Yok 19 43,2 25 56,8 44 39,7
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare= 0,609; p= 0,435

*: Siitun yiizdesi alinmuistir
Arastirmaya dahil olan hastalarin SVO/PAH olmas1 ve olmamasina gore

koroner arter hastaligi olma durumlarn incelenmistir. Buna goére, SVO/PAH

olanlarin  (%88,0) koroner arter hastaligt olma sikligimin SVO/PAH
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olmayanlardan (%36,0) istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.9).

Tablo 4.9. SVO/PAH olma durumuna gore koroner arter hastaligi olma sikliginin
karsilastirilmasi

Degisken | Koroner Arter Hastahig ‘

Var Yok Toplam*

Say Yiizde Sayi Say Yiizde Say
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

SVO/PAH

Var 22 88,0 3 12,0 25 22,5
Yok 31 36,0 55 64,0 86 77,5
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare= 20,955; p< 0,001
*: Stitun yiizdesi alinmistir

Arastirmaya dahil olan hastalarin gégiis agrist olmast ve olmamasina gore
koroner arter hastalifi olma durumlar1 incelenmistir. GoOglis agrist olanlarin
koroner arter hastaligi olma sikliginin (%84,6) gogiis agrist olmayanlardan
(%42,9) istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiliksek oldugu belirlenmistir
(Tablo 4.10).

Tablo 4.10. Gogiis agrist olma durumuna gore koroner arter hastaligi olma
sikliginin karsilagtirilmasi

Degisken | Koroner Arter Hastalhig ‘

Var Yok Toplam*

Sayt Yiizde Sayi Sayt Yiizde Sayt
(n) (%) (n) (n) (%) (n)

Gogiis Agrisi

Var 11 84,6 2 15,4 13 11,7
Yok 42 42,9 56 57,1 98 88,3
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare= 8,022; p= 0,005
*: Stitun yiizdesi alinmigtir
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Aragtirmaya dahil olan hastalarin nefes darlig1 olmasi ve olmamasina gore
koroner arter hastaligi olma durumlari incelenmistir. Buna gore, nefes darlig1 olan
hastalarin %50,7’sinde, nefes darligi olmayan hastalarin %43,2’sinde koroner
arter hastaligi saptanmis ancak gruplarin istatistiksel olarak anlamli farklilikta

olmadig1 saptanmistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.11. Nefes darligi olma durumuna gére koroner arter hastaligi olma
sikliginin karsilagtirilmasi

Degisken | Koroner Arter Hastaligi
Var Yok Toplam*
Nefes Darig1 Sayt Yiizde | Say Say Yiizde | Say
(n) (%) (n) (n) (%) (n)
Var 20 60,6 13 39,4 78 70,2
Yok 33 42,3 45 57,7 33 29,8
Toplam 58 52,3 53 47,7 111 100,0

Ki-kare= 3,112; p= 0,078
*: Stitun yiizdesi alinmistir

Gensini skoru ile degiskenler arasindaki iliskiyi gérebilmek adina verilere
korelasyon analizi uygulanmistir. Buna gore, Gensini skoru ile Parathormon
(r=0,343; p=0,012), hipertansiyon siiresi (r=0,371; p=0,011), kronik bdbrek
hastalig1 siiresi (r=0,283; p=0,040) ve HDL (r=0,273; p=0,048) degiskenleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif ve pozitif yonde bir korelasyon oldugu
saptanmuistir.

Gensini skoru ile diyabetus mellitus siiresi (r=-0,148; p=0,435), hemodiyaliz
sirest (r=0,308; p=0,076), CRP (=0,091; p=0,517), sedimentasyon diizeyi
(r=0,163; p=0,244), TG diizeyi (r=0,259; p=0,061), LDL diizeyi (r=0,008;
p=0,952), D vitamini diizeyi (r=-0,238; p=0,086), ferritin diizeyi (r=-0,016;
p=0,909), transferrin saturasyonu (r=-0,164; p=0,239) ve yas (r=0,0696; p=0,624)
degiskenleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon goriilmemistir.

Verilere uygulanan Mann Whitney U testi analiz sonuglarinda erkek ve
kadin katilimcilarin Gensini skoru ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki olmadig1 saptanmistir (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12. Cinsiyete gore Gensini skoru ortalamasinin karsilagtirilmasi

Ozellik ‘ Sayi (n) ‘ OrtalamaxSD ‘ P ‘
Erkek 42 42,07+22,95

Cinsiyet 0,742
Kadin 11 46,45+30,38

Mann Whitney U analizi sonuglarina gore diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, SVO/PAH, gogiis agris1 ve nefes darligi semptomlar1 oldugunu
ifade eden katilimcilarla olmadigini ifade eden katilimcilar arasinda Gensini skoru
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik belirlenmemistir (Tablo

4.13).

Tablo 4.13. Diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, SVO/PAH, gogiis agrist ve
nefes darlig1 durumuna gore Gensini skoru ortalamasinin karsilastirilmasi

Ozellik | Say1 (n) | Ortalama+SD |

Var 30 39,56+21,80

DM 0,328
Yok 23 47,43+27,30
Var 47 42,53+22.37

HT 0,736
Yok 7 46,50+39,71
Var 34 42,554+24,72

HD 0,846
Yok 19 43,73+£24,51
Var 22 45,68+26,80

SVO/PAH 0,558
Yok 31 41,06+22,83
Var 11 50,63+23,13

Gogiis Agrisi 0,117
Yok 42 41,04+24,64
Var 20 45,40+21,36

Nefes Darhg 0,378
Yok 33 41,51+£26,30
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Arastirma verilerine uygulanan bagimsiz gruplarda T testi analizi sonucunda
koroner arter hastaligi olanlarin yas ortalamasinin, olmayanlardan istatistiksel
olarak anlamli oranda daha yiiksek oldugu saptanmistir. HDL degerinin ise KAH
olmayanlardan istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiik oldugu
belirlenmistir. KAH olan ve olmayan katilimcilarin diyabetus mellitus siiresi siire,
hipertansiyon siiresi, kronik bobrek hastaligi siiresi, Trigliserit, LDL, D vitamini,
Ferritin, Transferrin satiirasyonu degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli fark

belirlenememistir (Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Koroner arter hastaligi olma durumuna gore yas, DM siire, siire, KBH
sire, TG, HDL, LDL, D vit, Ferritin, Transferrin saturasyonu ortalamalarinin
karsilastirilmasi

Ozellik KAH | Sap |  OrtalamasSD

Var 53 53,37+7,05

Yas -4,580 p<0,001
Yok 58 45,9349,94
Var 46 108,06+73,36

HT Siire -1,949 0,055
Yok 47 83,31+45,57
Var 53 93,28+78,09

KBH Siire -1,349 0,180
Yok 58 74,89+65,42
Var 53 230,12+117,21

Trigliserit -0,866 0,389
Yok 58 209,62+130,94
Var 53 37,95+10,72

HDL 2,673 0,009
Yok 58 44.40+14,55
Var 53 37,95+10,72

LDL -1,541 0,126
Yok 58 113,294+37,22
Var 53 12,96+7,07

D Vitamini 1,231 0,221
Yok 58 15,88+15,88
Var 53 459,75+348,95

Ferritin 0,227 0,821
Yok 58 478,29+491,66
Var 53 24,9622 .91

Transferin Sat. 0,208 0,835
Yok 58 23,87+30,82
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Mann Whitney U analizi sonuglarina gére KAH olanlarin DM siiresinin
KAH olmayan katilimcilardan istatistiksel olarak anlamli oranda daha diisiik
oldugu, CRP ortalamasinin ise istatistiksel olarak anlamli oranda daha yiiksek
oldugu saptanmistir. KAH olan ve olmayanlarda hemodiyaliz siiresi, sedim,
parathormon degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

goriilmemistir (Tablo 4.15).

Tablo 4.15. Koroner arter hastalig1 olma durumuna gore DM siire, HD siire, CRP,
sedim, PTH ortalamalarinin karsilastirilmasi

Ozellik Ortalama+SD

Var 30 166,60+88,62

DM siire 0,008
Yok 30 223.60+77,60
Var 34 108,06+73,36

HD siire 0,288
Yok 33 83,31+45,57
Var 53 1,26+1,91

CRP 0,005
Yok 58 0,82+1,24
Var 53 32,98+18,35

Sedim 0,675
Yok 58 32,20+21,65
Var 53 400,10+294,44

Parathormon 0,887
Yok 58 424,03+338,88
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5. TARTISMA

Kronik bobrek yetmezligi, mevcut nefron sayisinin ve fonksiyonlarinin
azalmasi ile sonuglanan ve siklikla son donem bdobrek yetmezligine gotiiren pek
cok etyolojik sebebi olan, patofizyolojik bir siirectir. Son dénem bdbrek
yetmezligi ise; bobrek fonksiyonlarmin geri doniissiiz kaybi ile karakterize ve
hayati tehdit eden iiremiden korunmak ic¢in hastaya devamli olarak diyaliz ve
transplantasyon gibi renal replasman tedavilerinin uygulandig klinik bir tablodur.

Bobrek transplantasyonu; 1954 yilindan itibaren immiinsupresif tedavi,
enfeksiyonlarin kontrolii ve cerrahi teknikte saglanan gelismeler sayesinde son
donem bobrek hastaligi tanisiyla takip edilen hastalar i¢in 6nemli bir tedavi
yontemi haline gelmistir (75,76). Renal transplantasyon ile son déonem bobrek
hastalig1 goriilen bireylere, daha uzun ve kaliteli bir yasam olanagi sunulmasinin
yant sira tedavi maliyetinin de 6nemli dl¢iide azalmasi saglanmaktadir. Ancak,
transplant sonrast en sik goriilen komplikasyon kardiyovaskiiler hastaliklardir.
Son yillarda, kardiyovaskiiler hastaliklara bagli dlimler azalmis olsa da, hala en
onemli oOlim sebebidir (77,78). Klasik risk faktorlerinin (obezite, diyabet,
hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara) disinda, hastalarin nakil 6ncesi diyaliz stiresi,
nakil sonrasi graft fonksiyonu, proteiniiri, akut red ataklari, hiperhomosisteinemi
ve imminsupresif ilaglar da kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nemli
faktorlerdir (79-81).

Kronik bobrek hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik riskini 1.5 ile 3.5 kat
arttirir. Her iki hastalik da artmis inflamasyon ile karakterizedir. Kronik bobrek
hastaligina sahip bireylerde, artmis C-reaktif protein seviyesi kardiyovaskiiler
riski Ongoriir (82). Transplantasyon onecsi CRP degerinin kardiyovaskiiler
mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (83). Blacher
ve arkadaglar1 110 son donem hemodiyaliz hastasinda yapmis olduklari ultrason
Olgtimlerine gore; CRP ve vaskiiler kalsifikasyonu iliskilendirmiglerdir (84).
Demirci ve arkadaslarinin 150 renal transplantli hasta ile yapmis oldugu
calismada CRP seviyesinin greftin sagkalimini ve kardiyovaskiiler morbiditeyi 6n
gormek agisindan kullanisl bir belirteg olabilecegi 6ne siirilmiistiir (85). Buna ek

olarak, Kriiger ve arkadaslari renal transplantasyon dncesi 459 hastanin verilerine
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gore, inflamasyonun kardiyovaskiiler ve renal sonuclar agisindan prediktif degeri
olup olmadigini arastirmislar ve CRP seviyesini major kardiyak olaylar icin bir
risk faktorii olarak bulmuslardir (86). Bizim calismamizda da, koroner arter
hastalig1 olan renal transplantli hasta grubunda CRP seviyesi KAH olmayan hasta
grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli yiikseklikte bulunmustur. Bu
bulgumuz literatiirle benzerlik gostermektedir.

Yas, transplantasyon sonrasi kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran klasik
faktorlerden biridir (87). 638 renal transplant alicis1 ile gergeklestirilen
retrospektif bir calisma da yasliligin konjestif kalp yetmezligi ve iskemik kalp
hastaligi gelisiminde dominant bir risk faktorii oldugunu belirtilmistir (88).
Birlesmis Milletler Renal Veri Sistemi’ne ait verilerin kullanildig: bir ¢alismada,
1995-2000 yillar1 arasinda renal transplant olan hastalardaki myokard infarktiisiin
prediktorleri ve insidansi arastirilmistir (89). Calisma kapsaminda 35,847 hastanin
verisi analiz edilmis ve yas gruplar1 18-30, 31-44, 45-60, 60+ olmak flizere 4
stratuma ayrilmistir. Yapilan analizlerde yas gruplarina gore transplant sonrast
myokard infarktiis riski 31-44 yas grubunda 1.97 (%95 CI 1.55-2.49) iken, bu
oran 60+ grubunda 3.96 (%95 CI 3.14-5.01) olarak bulunmustur. Gongalves ve
arkadaslarinin renal transplant alicilarinda metabolik profili ve kardiyovaskiiler
olaylar1 degerlendirmek amaciyla yapmis oldugu caligmada; 121 hastaya ait
veriler kullanilmis ve yas kardiyovaskiiler riski artiran 6énemli bir faktor olarak
bulunmustur (90). Bizim ¢alismamizda da, koroner arter hastaligi olan ve olmayan
hasta gruplar1 arasinda yas degiskeni istatistiksel olarak anlamli farklilikta
bulunmustur.

Gogiis agris1 (anjina pektoris), kardiyovaskiiler hastaliklarin en basta gelen
belirtilerinden biridir ve acil servise bagvuru veya acil servisi arama nedenleri
arasinda ilk siradadir (91). Gogiis agrisi, akut miyokard infarktiisti gibi ciddi bir
nedenden kaynaklanabilir veya torasik kas agrisi gibi benign bir nedene de bagh
olabilen yaygin bir klinik semptomdur. Yeterli kan akis1 olmadan kalp, oksijene
ve gerektigi gibi ¢aligmak i¢in ihtiya¢ duydugu yasamsal besinlere a¢ hale gelir.
Bu durum go6giis agrisina neden olabilir ve kalp kasinin bir kismina akan kan
tamamen kesilir veya kalbin enerji ihtiyaclar kan akisinin miktarini asarsa bir

kalp krizi meydana gelebilir. Caligmamizda, koroner arter olma durumuna gore,
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KAH olan grupta gogiis agrisi, KAH olmayan gruba gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde yiliksek ¢ikmistir. Bu saptamamiz literatiirdeki veriler ile uyum
gostermektedir.

Kronik bobrek yetmezliginde, kardiyovaskiiler risk ac¢isindan cinsiyet
geleneksel bir risk faktoriidir. Endotel fonksiyonunu olumsuz etkileyen
faktorlerde erkek cinsiyet oldugu bilinmektedir. Rigatto ve arkadaglarinin 638
renal transplant alicisi ile gerceklestirdikleri ¢calismada erkek cinsiyeti dominant
bir risk faktoérii olarak bulunmustur (88). Gongalves ve arkadaslarinin yapmis
oldugu calismada da yine erkek cinsiyet bagimsiz risk faktorii olarak saptanmigtir
(90). Bizim c¢alismamizda renal transplantasyonlu hastalarda kardiyovaskiiler risk
acisindan cinsiyetler arasi fark saptanmamistir. Bunun nedenini katilimcilarin
cinsiyet dagiliminin ¢ok farkli oranda olmasina baglamaktayiz (84 erkek
katilimci, 27 kadin katilimcr).

Periferik arter hastaligi, periferik arterlerin ateroskleroz ile ilerleyici
tikanikligidir. Kronik bobrek hastaliginda ateroskleroz dolayisiyla da PAH ve
kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski yiiksektir. Chen ve arkadaslar1 yaptiklart
calismada KBH’de ABI diizeyinin 0.9 ile 1 arasinda olmasinin major koroner
olaylar, kardiyovaskiiler hastalik ve total mortalite ile iligkili oldugunu
gostermislerdir (92). Bruce ve arkadaslar diyaliz hastalari ile yaptiklar1 ¢alismada
ABI diizeyi ile serum albumin ve CRP diizeyi arasinda korelasyon saptamislar ve
albumin diizeyinin yeni vaskiiler olaylari predikte ettigini gostermislerdi (93).

Serebrovaskiiler hastaliklar beyin kan damarlarinin primer olarak etkilendigi
tim hastalik siireglerini kapsar. Bu hastaliklar asemptomatik serebrovaskiiler
hastaliklar, fokal beyin disfonksiyonu ile giden serebrovaskiiler hastaliklar (gegici
iskemik atak ve inme), vaskiiler demans ve hipertansif ensefalopati olarak
siniflandirilabilir. Birlesmis Milletler Renal Veri Sistemi’ne gore erigskin son
donem bobrek yetmezligi hastalarinda goriilen 6liimlerin %6’s1 serebrovaskiiler
hastalik nedeniyle meydana gelmektedir (94). Ulkemizde ise bu oran %13.4
olarak saptanmistir (12). Farrugia ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada (95),
kardiyavaskiiler = olaylar  ile  birlikte serebrovaskiiler ~ hastaliklarin
transplantasyondan sonraki birinci yil igerisindeki Oliimlerin %22.9’una neden

oldugunu bildirmistir. Bizim c¢alismamizda da, SVO/PAH durumuna gore

32



incelendiginde renal transplant alicilarinin KAH olma durumlart arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Verilerimiz literatiir ile benzerlik
gostermektedir.

Koroner arter hastalifi i¢cin geleneksel risk faktorlerinin yani sira bobrek
yetmezligine bagli olarak ortaya c¢ikan ek risklerde mevcuttur. Bunlardan biri de
hiperparatiroididir. Renal yetmezligin erken evrelerinden itibaren ortaya g¢ikan
kalsiyum-fosfor metabolizmasi degisiklikleri de kardiyovaskiiler sistemi olumsuz
yonde etkiler (96,97). Fosfor atilimindaki yetersizlige bagli olarak meydana gelen
hiperfosfatemi, sekonder hiperparatiroidi patogenezinde asil rolii oynar. Son
donem bobrek yetmezligi hastalarinda izlenen parathormon artiginin,
hipertansiyondan bagimsiz olarak kardiyak fibroblast aktivasyonuna ve kardiyak
fibrogeneze yol agtigi, bu durumun LVH gelisimine ve diyastolik fonksiyonda
bozulmaya neden oldugu bildirilmistir (98,99). Bizim ¢alismamizda da Gensini
skoru ile parathormon seviyesi arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir.

Hiperlipidemi; plazmada bulunan kolesterol ve trigliserid diizeylerinin
beklenen normal degerlerden yiiksek olmast durumudur. Hiperlipidemi
prevalansi, kronik bobrek hastaligi olanlarda normal popiilasyona oranla daha
yiiksektir (100). Glomeriiler filtrasyon hizi 50 ml/dk/1.73 m*nin altina indiginde
lipid metabolizmasinda anormallikler ortaya ¢ikmaya baslar (101). Total veya
LDL-kolesterol yiiksekligi, kronik renal hastalik, nefrotik sendrom, periton
diyalizi hastalar1 ve renal transplant hastalarinda en fazla iken (%70 - %100);
kronik bobrek yetersizligi ve son donem bobrek yetmezligi hastalarinda
hipertrigliseridemi 1ile birlikte diisik HDL diizeyi en sik goriilen lipid
anormalligidir (102). Diisiik HDL seviyesi klasik kardiyovaskiiler risk faktorleri
arasinda yer almaktadir. Bizim ¢alismamizda da KAH bulunan renal transplantli
hasta grubunun HDL seviyesi KAH bulunmayan gruba 6re daha diistik ¢ikmistir
ve bu bulgumuz istatistiksel olarak anlamli farkliliktadir. Verilerimiz literatiir ile
uyumluluk gdstermektedir.

Diyabet kronik bdobrek yetmezligi gelisimindeki en Onemli nedenler
arasinda olup hemodiyaliz uygulanan hastalarin yaklasik %30’unda izlenmektedir
(102, 103). Diyabetin komplikasyonlar1 arasinda retinopati, nefropati ve ndropati

gibi mikrovaskiiler komplikasyonlarin yani sira KAH, periferik arter hastaligi ve
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serebrovaskiiler hastaliklar gibi makrovaskiiler komplikasyonlarda goriilmektedir.
Kronik renal hastaliklarda glisemi kontroliinii saglamak daha da zorlagmaktadir.
Diyaliz hastalar1 arasinda diyabetik olanlarda, olmayanlara oranla, miyokard
infarktiisii, konjestif kalp yetersizligi gibi kardiyak hastaliklarin ve buna baglh
mortalitenin daha yliksek oldugu gosterilmistir (104). Mikro ve makroanjiopatiler
sonucu gelisen tromboembolik olaylar diyabetlilerde morbidite ve mortalitenin
artisindan sorumlu en 6nemli faktorlerdir. Mikroalbuminiiri ve proteiniiri’nin
varligi, son donem bobrek yetmezligine yol agmasinin yani sira gelisecek
kardiyovaskiiler hastaligin da habercisidir. Diyabetik hastalarda izlenen insiilin
direnci, hiperglisemi ve ilerlemis glikozilasyon son iiriinlerindeki artig Nitrik oksit
iiretiminde azalmaya yol acarak endotel disfonksiyonuna neden olur (105).
Diyabetus mellitus, kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan geleneksel risk
faktorleri arasinda yer almaktadir. Transplantasyon Oncesi diyabetli olan
hastalarda kardiyak riskin diyabetik olmayan renal transplant alicilarina oranla 2-5
kat daha fazla oldugu bildirilmistir (106, 107). Seoane-Pillado ve arkadaslarinin
2029 renal transplant alicisi ile yapmis oldugu calismada (108), diyabetin
kardiyovaskiiler olaylar agisindan bir risk faktorii olusturdugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda da KAH olan ve olmayan gruplar arasinda DM siiresi istatistiksel

olarak anlamli farklilikta bulunmustur.
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6. SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Hastanesinde Ocak 2016 - Ekim 2018 arasinda renal

transplantasyon Oncesi koroner anjiografi yapilan hastalarin kardiyovaskiiler risk

profilinin belirlenmesi ve koroner arter hastalifinin ciddiyeti ile olan iliskisinin

saptanmasinin amaglandigi bu calismada;

111 renal transplant hastasinin 53’linde koroner arter hastaligi

saptanmistir,
53 hastaya ait Gensini Skoru ortalamasi 42,984+24,41 olarak bulunmustur,

Hastalarin, SVO/PAH ve go6giis agrist durumlarina gére koroner arter
hastaligi olma sikliklar1 kiyaslandiginda sonuglar istatistiksel olarak

anlamli farklilikta bulunmustur,

Gensini skoru ile Parathormon, kronik bdbrek hastaligi siiresi,
hipertansiyon siiresi, HDL degiskenleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 zayif ve pozitif yonde bir korelasyon oldugu saptanmustir,

Hastaligin koroner arter hastalig1 olma durumuna gore yas, HDL, CRP ve
DM siirelerinde gruplar arasi farkliliklar bulunmus ve veriler istatistiksel

olarak da desteklenmistir.
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7. OZET

Akdeniz Universitesi Hastanesinde Ocak 2016 - Ekim 2018 Arasinda Renal
Transplantasyon Oncesi Koroner Anjiografi Yapilan Hastalarin
Kardiyovaskiiler Risk Profilinin Belirlenmesi Ve Koroner Arter

Hastahginin Ciddiyeti fle Olan Tliskisi

Amag: Bu calismada Akdeniz Universitesi Hastanesinde Ocak 2016 -
Ekim 2018 yillar1 arasinda renal transplantasyon Oncesi koroner anjiografi
yapilan hastalarin kardiyovaskiiler risk profilinin belirlenmesi ve koroner arter

hastaliginin ciddiyeti ile olan iliskisinin belirlenmesi amag¢lanmaistir.

Yoéntem: Bu calismaya Akdeniz Universitesi Hastanesi’nde Ocak 2016-
Ekim 2018 tarihleri arasinda, renal transplantasyon Oncesi koroner anjiografi
yapilan 111 hastanin verisi dahil edilmistir. Hastalarin verileri retrospektif
olarak incelendi. Hastaligin yayginligini degerlendirmek i¢in Gensini skorlama

sistemi kullanildi.

Bulgular: Toplam olarak 111 hasta ¢alismaya alindi. Bunlardan 84’0
(%75.7) erkek, 27’st (%24.3) kadindi. Arastirma grubundaki katilimcilarin yas
ortalamas1 49,48+9,41 olarak belirlenmistir. Hastalarin 53’tinde (%47.7) koroner
arter hastaligit vardi. Gensini skoru ortalamas1 42.98+24.41 olarak
hesaplanmistir.  Gensini  skoru ile Parathormon (r=0,343; p=0,012),
hipertansiyon siiresi (=0,371; p=0,011), kronik bobrek hastalig: stiresi (r=0,283;
p=0,040) ve HDL (r=0,273; p=0,048) degiskenleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli zayif ve pozitif yonde bir korelasyon oldugu saptanmistir. KAH olan
grubun yas ortalamast diger gruba gore daha yiiksek bulunmustur (p<0.001).
HDL degeri KAH grubunda diger gruba gore daha diisilk saptanmistir
(p=0.009). CRP degeri ise KAH grubunda daha yiiksek bulunmustur (p=0.005).
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Tartiyma: Renal transplant popiilasyonu arasinda kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin yiiksek prevalansi, mortaliteyi arttirmaktadir. Kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin belirlenmesi, transplantasyon dncesinde ve sonrasinda hastalarin ve

greftlerin sag kalimi agisindan 6nem tasimaktadir.

Anahtar Kelimeler: Koroner Arter Hastaligi, Renal Transplantasyon,

Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri
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8. ABSTRACT

Determination of Cardiovascular Risk Profile of Patients Undergoing
Coronary Angiography Before Renal Transplantation Between January 2016 -
October 2018 in Akdeniz University Hospital and Its Relationship with the

Severity of Coronary Artery Disease

Aim: The aim of this study was to determine the cardiovascular risk
profile of patients undergoing coronary angiography prior to renal
transplantation between January 2016 and October 2018 in Akdeniz University
Hospital and to determine its relationship with the severity of coronary artery
disease.

Method: Data of 111 patients who underwent coronary angiography prior
to renal transplantation between January 2016 and October 2018 at Akdeniz
University Hospital were included in this study. The data of the patients were
analyzed retrospectively. Gensini scoring system was used to evaluate the extent

of the disease.

Results: We identified a total of 111 patients (84 (75.7%) males,
27(24.3%) females). The mean age of the participants in the research group was
49.48+9.41. Fifty-three patients had coronary artery disease. The mean Gensini
score was calculated as 42.98+24.41. There was a statistically significant weak
and positive correlation between Gensini score and Parathormone (r=0,343;
p=0,012), duration of hypertension (r=0,371; p=0,011), duration of chronic
kidney disease (r=0,283; p=0,040) and HDL variables (r=0,273; p=0,048). The
mean age of the group with CAD was higher than the other group (p<0.001).
HDL levels were lower in CAD group than the other group (p=0.009). CRP
value was higher in CAD group (p=0.005).
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Conclusion: The high prevalence of cardiovascular risk factors among the
renal transplant population accounts for increased mortality. Determination of
cardiovascular risk factors is important for survival of patients and grafts before

and after transplantation.

Key Words: Coronary Artery Disease, Renal Transplantation, Cardiovascular

Risk Factors
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