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1.GIRIS VE AMAC

Bobrek nakli, son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda altin
standart olarak kabul edilen bir renal replasman tedavisidir. Diger renal replasman
tedavi segenekleri olan hemodiyaliz ve periton diyalizi ile kiyaslandiginda c¢ok
sayida avantaj1 vardwr. Diyaliz tedavilerinin, 6zellikle uzun yasam beklentisi olan
cocuklarda, bobrek nakli 6ncesi bir kdprii gérevi oldugu, bu hastalarda nihai amacin
bobrek nakli oldugu unutulmamalidir. Bobrek nakli sonrasi hastanin normal
yasamini siirdiirebilmesi, kendini 1iyi hissetmesi, diyaliz sirasindaki diyet
kisitlhiligmin kalkmasi nedeniyle hastanin istedigini yiyebilmesi, istahmin artmasi,
boy uzamasi, okul basarisinin artmasi, hastane bagimliliginin kismen de olsa
ortadan kalkmasi, ve ayrica kronik bobrek yetmezligi ve diyaliz ile ilgili
komplikasyonlarin ortadan kalkmasi bobrek naklinin olumlu yonleri arasinda

sayilabilir.

Ancak, bobrek naklinin dezavantajlari da vardir. Rejeksiyon ve greft kayb1
bunlar arasinda en 6nemlileridir. Hastalarda rejeksiyon gelismesini engellemek igin
degisik immiinsupresif ilaglar kullanilmaktadir. Bu ilaglarin da ¢ok sayida yan
etkileri mevcuttur. Kozmetik etkiler, diyabet ve malignite riski yanisira
enfeksiyonlara yatkinligin artmasi immiinsupresif ilaglarin, dolayisiyla bobrek
naklinin olumsuz 6zelliklerinden en 6nemlileridir. Potent immiinsupresif ilaglarin
bobrek nakli hastalarinda yaygin kullanima ile birlikte son yillarda rejeksiyon sikligi
giderek azalmakla birlikte enfeksiyonlarda azalma gdzlenmemistir. Ayrica, bu
hastalarda yaygin olarak kullanilan anti-mikrobiyal profilaksi her ne kadar
Pneumocystis carinii gibi spesifik etkenlerle olan enfeksiyonlar1 azaltsa da genel
olarak enfeksiyonlarda azalmaya yol agmadig1 gibi bakteriyel direng oraninda artiga
neden olabilmektedir. Bobrek nakli hastalarinin enfeksiyonlara duyarli olmasimnin
nedenleri arasinda indiiksiyon tedavisi alip almadigi, aldigi immiinsupresif
tedavinin igerigi, dozu ve siiresi yanisira pre-transplant donemde aldigi
immiinsupresif tedaviler, mukokutandz bariyerin bozulmasima yol acan kateter,

dren, stent gibi durumlar, altta yatan immiinite bozuklugu yaratan hastaliklar, ilag¢



iligkili notropeni ve malniitrisyon, DM gibi komorbiditeler sayilabilir. Sonug
olarak, siradan bakteriler, bobrek nakli hastalarinda hayati tehdit eden ciddi
enfeksiyonlara yol agabilmektedir. Glnimuzde enfeksiyonlar, 6zellikle bakteriyel
enfeksiyonlar, bobrek nakli hastalarinda hastane yatislarinin en sik nedenidir ve
ayrica en sik mortalite nedenlerinden biridir. Bobrek nakli hastalarinda direngli
mikroorganizmalarin daha sik olmas1 hastane yatislarinin uzamasina, bu da hayat
kalitesinin azalmasi ve maliyetin artmasina neden olur; ayrica mortalite ile de
iligkilidir.

Bu calismada; 01.01.2014-01.11.2022 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Nefroloji Bilim Dalinda takip
edilmekte olan pediatrik bébrek nakli alicilarmin, izlem siiresi boyunca enfeksiyon
nedeniyle yapilan hastane yatiglarmin klinik 6zelliklerinin retrospektif olarak

incelenmesi amaglanmistir.



2.GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahg:

Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobregin yapisini ve iglevini etkileyen
bozukluklar igin kullanilan genel bir terimdir [1]. Baslangigta olusan bir bobrek
hasarinin yerini, sureg ilerledikge kronik azalan fonksiyon kaybi alir ve en

nihayetinde renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyulur.

KBH, tanim olarak ilk eriskinlerde tanimlanmistir. Cocuklardaki KBH
kavramui yetigkinlere benzer olsa da farkliliklar mevcuttur [2]. En 6nemli farklilik,
altta yatan hastaliklarin ¢ocuklarda ve yetiskinlerde farkli olmasi ile iirolojik
anomaliler ve gelisimsel bozukluklarin ¢ocuklarda KBH’a eslik etmesidir. Ayrica
cocuklarin renal replasman tedavisine eriskinlere kiyasla daha uzun siire ihtiyag

duyacak olmasi da diger bir problemdir [3].
Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO), 2012’de

giincellenen kilavuzuna gére KBH taniminin meveut iki kriteri vardir. Ilki, 3 aydan
daha uzun siire glomeriiler filtrasyon hiznin (GFR) 60 ml/dk/1.73m?’den az
olmasidir. Ikincisi ise, yapisal bir hasar veya proteiniiri, albuminiiri, renal tiibiler
bozukluklar, patolojik anormallikler gibi fonksiyonel bobrek anormallikleri
varliginda GFR’nin > 60 ml/dk/1.73 m? olmasidir [4]. KDIGO’nun 2012 yilinda

yayimlanan kilavuzuna gore KBH evreleri asagidaki tabloda 6zetlenmistir.

Tablo 2.1: Kronik Bobrek Hastali@imin Evreleri [5]

KBH Evre Tamimlama GFR(mI/dk/
Siniflama 1.73m?)
Evre 1l Normal veya artmig GFR ile birlikte bobrek hasar1 >90
Evre 2 GFR’de hafif azalma ve bobrek hasar1 60-89
Evre 3 GFR’de orta derece azalma 30-59
Evre 4 GFR’de siddetli azalma 15-29
Evre 5 Bobrek yetmezligi <15

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, KBH: Kronik Bobrek Hastalig1



Klinik olarak KBH evre 1, renal hastaliga dair kanitlarin var oldugu ancak
GFR’nin normal dl¢iildiigii evredir. 2,3 ve 4. evrelerin her birinde GFR’de %30
kayip oldugu goriilmekte, agir bobrek hasari olarak gériilen evre 5 ile de son dénem
bobrek yetmezligi (SDBY) gelismektedir(Tablo 1) [2].

Pediatrik popiilasyonda GFR hesaplamada inulin klirensini saptamak altin
standart kabul edilir ancak pahali bir tetkiktir ve bu yas grubunda idrar toplamasi
zordur. 1970’li yillarda Schwartz ve arkadaslar1 tarafindan gelistirilen serum
kreatinin, boy, cinsiyet, yasa gore degisken katsaymin igerdigi matematiksel bir
islem olan Schwartz formiilii ( k x boy (cm)/ serum kreatinin (mg/dl) [k: cinsiyete
ve yasa goOre olan katsayi, preterm bebeklerde k: 0.33, term bebeklerde k: 0.45,13
yas alt1 ¢ocuk ve adolasan kizlarda k: 0.55, 18 yasa kadar olan erkeklerde k:0.7])
GFR hesaplamada kullanilmaktadir. K sabiti degiskeninden dolay:r klinik
kullanimda hesaplanmasi zaman alan bu islem i¢in daha basit hesaplanabilecek,
klinik kullanimin1 kolaylastiran modifiye Schwartz formali, 2009 yilinda yapilan
caligmalar sonucu gelistirilmistir. Bu formiil; 0.413 x boy(cm) /serum Kkreatinin
(mg/dl) seklindedir ve son giincel formiil olarak kabul edilip klinikte en yaygin
kullanilanidir. [6, 7]

Tablo 2.2: Schwartz Formili ve Yasa Gore K Sabiti

Schwartz formiilii:k x Boy(em) mg
SerumKreatinin(W)
Yas K sabiti
Diisiik dogum agirlikli bebekler(<2.5 kg) | 0,33
Bebekler (0- 18 ay) 0,45
Cocuklar (2-13 yas) 0,55
Adolesan kizlar (13-16 yas) 0,55
Adolesan erkekler (13-16 yas) 0,70




2.1.1. Epidemiyoloji

Kronik bobrek hastaliginin epidemiyolojisi ile ilgili veriler hastaligin
ozellikle erken evrelerinin bulgu vermemesi nedeniyle sinirlidir. Bunlarin insidans
ve prevalansi iilkeden tlilkeye farklilik goOstermektedir. Tiirkiye’de, Bek ve
arkadaslar1 tarafindan yapilan bir c¢alismada, 2009 yilinda GFR<75
ml/dk/1.73m% nin altinda saptanip KBH tamis1 konulan 19 yas alt1 ¢ocuklarda
insidans yas iliskili popiilasyonda milyonda 10.9 olarak bulunmustur [8].

2.1.2. Etyoloji

Etyoloji, pediatrik yas grubundaki KBH nedenleri ile eriskin gruptaki
nedenler arasinda farkliliklar vardir. KBH, konjenital, sonradan kazanilmis veya
metabolik renal hastalik sonucu ortaya ¢ikabilir. Altta yatan neden hastanin yasiyla
yakin iligkilidir. 5 yasindan kiigiik ¢ocuklarin KBH nedeni biiyiik ¢ogunlukla
konjenital anormallikleri kapsamaktadir. 5 yasin iizerinde edinsel ve kalitsal
hastaliklar daha yaygin goriiliir. Metabolik hastaliklara bagli KBH ¢ocukluk ¢ag1
boyunca herhangi bir yasta ortaya ¢ikabilir [4]. KBH’1n en sik goriilen sebebi tiriner
sistemin konjenital anomalileridir. Tiirkiye’de ise Bek ve arkadaslarmin yaptigi
calismada g¢ocuklarda KBH’nin %44.3’i bobrek ve idrar yollarinin dogustan
anormalliklerine, %12.6’s1 kistik bobrek hastaliklarina, %11.4’( ise primer

glomeriilonefritlere bagl gelistigi gosterilmistir [8].

2.1.3. Son Donem Bobrek Yetmezligi ve Renal Replasman Tedavileri

Son donem bobrek yetmezligi; KBH’nin son ve kalict asamasi olup,
bobrek fonksiyonunun ¢ok azaldigi (GFR<15 mL/dk/1.73 m? ) ve bobreklerin artik
kendi basina ¢alisamayacagi durumu ifade eder.[8] SDBY gelisme hizinda birgok
faktor rol oynamaktadir. Bunlar primer hastalik, genetik yapi, proteiniirinin siddeti,
glomeriiler hastalik siddeti, hipoalbiiminemi, hipertansiyon, anemi, cinsiyet,
dislipidemi, obezite, diyabet, kemik ve mineral metabolizmasi bozukluklar1, kronik

inflamasyon ve KBH derecesi olarak siralanabilir [9].



KBH tedavisinde; ileri diizey pediatri hizmeti verilebilen bir merkezde
yaki KBH izlemi ile birlikte kaybolmus ya da azalmis renal fonksiyonlarin yerine
koyulmas1 ve renal bozuklugun progresyonunun yavaslatilmasi amaglanmalidir.
Kagmilmaz olarak son donem bobrek hastaligi gelistiginde hasta mevcut renal
fonksiyonla ve maksimum tibbi tedaviye ragmen hayatta kalmanin
stirdiiriilemeyecegi bir noktadadir. Nihayetinde renal replasman tedavisi (RRT)
gerekliligi ortaya ¢ikar. [2, 4]

RRT segenekleri, periton diyalizi, hemodiyaliz, surekli renal replasman
tedavileri ve bobrek naklidir. RRT icin planlamalara hasta evre 4 KBH’a
ilerlediginde baslanmali ve hasta i¢in en uygun tedavi se¢ilmelidir. Diyaliz i¢in
uygun zaman, tedaviye diren¢li asir1 sivi yiikii, elektrolit imbalansi, asidoz,
hiperpotasemi, biiyiime gelisme geriligi, liremik semptomlarin gelismesi ve

hastanin diger biyokimyasal degerleri ile klinigine baglidir.[2, 4]

2.2. Bobrek Transplantasyonu

Bdbrek nakli, renal replasman tedavileri arasinda optimal tedavi segenegi
olarak kabul edilmistir [4]. Hem periton diyalizi hem de hemodiyaliz, bobrek
nakline kiyasla tatmin edici olmayan biiylime hizi, ¢esitli komplikasyonlar ve daha

diistik kaliteli yasam diizeyine neden olmaktadir [2].

Transplantasyon, diyalize kiyasla 4 kat daha yiiksek sagkalim yarari
saglar. Kronik diyaliz tedavisine gore sagkalim avantaji saglamasina ek olarak,
diyetin normallesmesine, ¢ocugun normal gelisimine olanak saglar, okula ve diger
aktivitelere doniisline izin verir ve yasam kalitesini arttirir. TUm bu nedenlerle,
bébrek nakli SDBY'li ¢cocuklar icin ilk tercih edilen tedavidir ve transplantasyon
endikasyonu kalict bobrek fonksiyon kaybi ve tanimlanmig kontrendikasyonlarin

olmamasi durumunda konulur [9].

KBH'nin ge¢ evrelerinde bobrek fonksiyonlarindaki kaybimn hizla gelisip
SDBY’ne hizli ge¢is yapilma olasiligi sebebiyle renal replasman tedavisinin

baslatilmas: icin hasta ve aile hazwrlhiginin ¢ok Onceden yapilmasi gerektigi



bilinmektedir. Genel olarak, renal replasman tedavisi i¢in hazirlik, tahmini GFR 30
mL/dak/1.73 m?nin altina diistiigiinde baslamalidir [2].

Diyaliz tedavileri se¢enek olarak diistiniildiigiinde, pediatrik bobrek nakli
genellikle elektif bir proseddir olarak kabul edilir. Nakil, potansiyel alicinin durumu
optimize edildikten sonra yapilabilir. Canli dondr i¢in nakil, dondr onaylandiktan

ve alici tamamen hazirlandiktan sonra yapilabilir[2].

6 aydan kiigiik veya 6 kilogramdan az olan bir bobrek alicisina nakil
yapmak zordur. 1987'den 2010'a kadar, North American Pediatric Renal Trials and
Collaborative Studies (NAPRTCS), 12 aydan kii¢lik ¢ocuklarda gerceklestirilen 96
bobrek naklini UNOS (United Network for Organ Sharing)’a bildirmistir.
Bunlardan 9'u 1-5 ay arasindaki ¢ocuklarda, 22'si 6-8 ay arasindaki ¢ocuklarda, 65'i
ise 9-11 ay arasindaki ¢ocuklarda yapilmistir. Daha biiyiik ¢ocuklarda oldugu gibi
1 yas altindaki bobrek nakillerin de ¢ogu canli donérden yapilmistir [2].

Bobrek naklinin mutlak kontraendikasyonlari; kontrolsiiz bobrek disi
maligniteler, ciddi sepsis, organ nakli ile duzeltilemeyecek olan coklu organ
yetmezlikleri, ciddi kalp ve akciger hastaliklari, yiiksek titreli anti-glomeriler bazal
membran pozitifligi, asemptomatik olsa bile human immdiinodefiency virls (HIV)
enfeksiyonu seklinde siralanabilir [2, 4]. Ciddi zihinsel engeli olan ¢ocuklarin
bébrek nakli yapilip yapilmamasi diisiincesi, nakil karar1 vericiler igin zorlayici bir
konudur. Ozellikle yasam kalitesindeki iyilesme ile ilgili yararin smirlamalarmi
kabul ederek, kalic1 vejetatif durumda olan ¢ocuklarin nakil yapilmamasi gerektigi

konusunda genel bir anlagma oldugu varsayilmaktadir [2].

Nativ nefrektomi yapilmasi gereken bazi durumlar s6z konusu olabilir.
Bunlar; yuksek dereceli vezikouretral refli (VUR), tekrarlayan piyelonefrit,
refrakter hipertansiyon, nakil sonrasi ciddi proteiniirinin devam edecegi nefrotik
sendromu olan ¢ocuklardir. Nativ bobrekler, nakledilen bobregin sagkalimimni veya
fonksiyonunu tehlikeye atabilecek problemler olusturuyorsa, transplantasyon

oncesinde veya sirasinda nefrektomi planlanabilir [2].



2.2.1. Prevalans

Turk Nefroloji Derneginin son yaymladigi, Tirkiye’de toplam 14
merkezden bildirilen verilere gore 2021 yilinda 62 ¢ocuk hastaya bobrek
transplantasyonu yapilmistir. COVID-19 pandemisi doneminde belirgin azalan
bobrek nakli sayisinda yeniden artis olmasi dikkat c¢ekmektedir. Bobrek
transplantasyonu, hastalarin %30,6’s1na ilk renal replasman tedavisi (pre-emptif)
olarak uygulanmistir. Bobrek transplantasyonu yapilan ¢ocuk hastalarin %66°s1 10
yas lizerindedir. Hastalarin sadece %13’line kadavra vericiden bdbrek
transplantasyonu yapilmistir. Canli vericiden nakillerin biyiik bolimii (%90,7)

akrabalardan yapilmistir. Anne, en 6nemli vericidir [10].

2.2.2. Etyoloji

Etyoloji KBH yapan nedenlerle aynmidir. 2021 yili icinde bobrek
transplantasyonu yapilan hastalarm SDBY etiyolojisine gore dagilimi asagidaki
tabloda 6zetlenmistir. En sik primer bobrek hastaligi olarak konjenital bébrek ve
uriner sistem anomalileri, ikinci siklikta glomeriilonefritler, tiglincii olarak da kistik

bobrek hastaliklar1 saptanmustir [10].

Tablo 2.3: Tiirk Nefroloji Derneginin Yaymladigi 2021 Yihinda Yapilan
Pediatrik Bobrek Transplant Vakalarimin Etyoloji Dagilim [10]

Primer Bobrek Hastahgi n %
Konjenital bobrek ve Uriner sistem anomalileri 21 33,87
Glomerilonefrit 14 22,58

Kistik bobrek hastaliklari 14,51
9,68

9
6
Herediter nefropati 3 4,84
2
5
2

Metabolik ve tiibiilointerstisyel hastaliklar

Hemolitik Gremik sendrom 3,23
8,06
Etiyolojisi bilinmeyen 3,23
TOPLAM 62 100

Diger nedenler




2.2.3. Donor Segimi

Uygun donor tercihi transplantasyonun ¢ok dnemli noktalarindandir. Uzun
vadeli sonuglari iyi hesaplanmalidir. Genellikle, ¢ocuklarda eriskinlere gore daha
siklikla canli donor se¢imi yapilmaktadir. Ortalama olarak, canli donorlerde greft
sagkalimi kadavra dondrlere gore 2 kat uzun bulunmustur. Fakat canli donorler i¢in
de bazi smirlamalar vardir; donér uygunlugu, kan grubu uyumsuzlugu, yas gibi.

Buna gore her ¢ocugun uygun bir canli don6érii olmayabilir [2].

Cocuklarin uzun siire greftlere ihtiya¢ duyacagi beklenmesi sebebiyle
kadavra dondr se¢imi yapilirken diisiik riskli tercihten yana olunmalidir [2]. YUksek
oranda eslesen bir kadavra dondriin degeri ile kotii eslesen bir canli dondriin degeri
ile ilgili goriisler hala tartisilmaktadir. Donér se¢erken, canli dondriin yasi, alicinin
yas1, primer hastalik da hesaba katilmalidir. Tekrarlayan hastalik riski mevcutsa,

canli donor sagkalim avantaji kaybedilebilir [11].

Donor asla psikolojik, duygusal veya fiziksel risk altina sokulmamalidir.
18 yasinm altindaki vericiler evrensel olarak bagisc1 kabul edilmemektedir. Ucretli
donorler ile galisilan merkezler de genis kitlelerce kinanmis ve bu durum uygun
goriilmemistir. Fakat dondr havuzunda basit iki alic1 degisimleri veya domino tarzi

nakil sistemine izin verilmektedir [2].

Genel olarak, tiim canli donérler ABO kan grubu, HLA (insan l6kosit
antijenleri) histo-uyumluluk tiplemesi ve potansiyel nakil alicilariyla capraz
eslesme acisindan degerlendirilir. Ebeveynler, ¢cocuklar i¢in canli bobrek dondrleri
olarak %80 uygun potansiyelde kabul edilir. Bagiscilar, kendilerine 6deme
yapilmadigindan, baski altinda olmadigindan veya bagis sonrasi sekonder kazang
elde etme istegi olmadigmdan emin olmak i¢in dikkatlice degerlendirilir. Uygun
dondr se¢imi yapilirken; genel olarak donér adaylarinin gok geng olmasi (<18 yas),
cok vyashi olmas1 (bireyler yaslandikga GFR'yi kaybederler ve kanser,
kardiyovaskiiler ve diger hastaliklar i¢in potansiyel artar), bagis ameliyat1 ile
siddetlenebilecek tibbi sorunlarin varligi, tek bobrekli olmasi, metastatik kanser
Oykiisiiniin olmas1 durumunda, HIV, Hepatit B ve Hepatit C enfeksiyonu, gegirilmis

tromboembolik olay, diyabet, hipertansiyon, proteinirisinin olmasi (>300mg/giin),



aktif veya iki tarafli bobrek tasinin olmasi, obezite, psikiyatrik hastalik

durumlarmda harig¢ tutulurlar[2].

Kadavra donor igin de canli donérlerde oldugu gibi ABO uyumsuzlugu
ve gapraz eslestirme bakilmalidir. Onceden antikorlar1 olan ve nakil sonrasi antikor
olusan alicilar rejeksiyon agisindan yiiksek risk altinda olup immiinsupresyon
protokolleri genisletilmelidir. Kardiyak arrest sonras1 dondrlerin nakil yapilmasinin
ardindan gecikmis greft fonksiyonu ile ilgili yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Fakat
kisa vadedeki sonuglara bakilacak olunursa kardiyak arrest sonrasi donorler ile
beyin Olimii gerceklesen dondrler arasinda anlamli farklilik goriilmemistir,

sonuglar esdeger bulunmustur [2].

2.2.4. Nakil Hazirhg:

Kapsamli bir nakil degerlendirilmesi i¢in nakil cerrahi, alt iiriner sistem
anomalisi olan hastalarda da transplantasyon deneyimi olan bir trolog, nefrolog,
diyetisyen, sosyal hizmet uzmani, anestezi uzmani, psikolog, nakil hemsiresi
gerekmektedir. Onemli hususlar arasmnda primer tam ve niiks riskinin dikkate
alinmasi, nakledilen bobregin drenaji icin yeterli alt Uriner sistemin saglanmasi,
enfeksiyonlarin teshisi, kardiyovaskiiler hastalik, anemi, SDBY sekellerinin varligi,

immunsupressif tedavi 6ncesi hazirlik yer almaktadir [2].

Psikososyal Degerlendirme: Dondr tedavi uygunlugu ve uyumlulugu

acisindan kapsamli degerlendirilmelidir.

Immiinolojik Risklerin Belirlenmesi: Bunlardan ilki mutlak ABO kan
grubu uyum olmasidir ve iki kez kontrol edilmesi 6nerilir. Rh uyumsuzlugu bobrek

naklinde dikkate alinan bir 6l¢iit degildir.

Bireyler arasindaki genetik farkliliklari insan lokosit HLA olarak da
bilinen major histokompabilite kompleksi (MHC) antijenleri belirlemektedir. HLA
antijenlerine karg1 gelisen antikorlar Anti-HLA antikorlar1 olarak tanimlanmakta ve
hiperakut red ve hizli greft kaybina yol agmaktadirlar. Panel reaktif antikorlar
(PRA) verici HLA antijenlerine kars1 alicidaki Anti-HLA antikorlarini saptamay1

saglayan bir yontemdir. Sonucu yuzde deger ile hesaplanir ve PRA> %50 alicilar
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yuksek riskli olarak kabul edilmektedir. Bir diger test olan “Crossmatch”, alic1 ve
verici arasindaki uyumu yansitan en 6nemli testtir. Alict serumunda verici T ve B
hiicrelerine karst olan antikorlar1 tespit eder. Antikor varligi nakil igin

kontrendikasyon olusturmaktadir [2].

Asllamanin degerlendirilmesi: Nakil sonras1 hastalar ¢ok uzun siireli ve
yuksek dozda immunsupresif almalar1 sebebiyle serolojik agidan degerlendirilmeli
ve bagisiklik saglanamamis olan muhtemel mikroorganizmalar i¢in agilanmalidir.
Nakil oncesi asilama programina alimnmahdir. Nakil sonrasi canli asilar
yapilmamalidir. Asilara yaniti etkileyebilecek imminosupresif tedaviler, kan

transflizyonlar1 veya immunoglobulin tedavisi i¢in degerlendirilmelidirler [2, 12].

Urolojik degerlendirme: Urolojik anomalilerin neden oldugu bir KBH
durumu s6z konusuysa nakil Oncesi rekonstriiktif cerrahi agisindan
degerlendirilmelidir. Burada mesane basincinin belirlenmesi 6nem arzeder. Bir
mesane tamamen bosalamadiginda, enfeksiyon ve obstriiksiyon greft sagkalimini
kisaltabilecek potansiyel komplikasyonlardir. Primer anormalligin yetersiz detrusor
fonksiyonu oldugu hastalarda uygun hasta profilinde kullanilan temiz aralikli
kateterizasyon, transplantasyon sonrasi giivenle kullanilabilecek bir segenek
olabilir. Modern rekonstriiktif pediatrik {irolojinin amaci, hastanin iseme veya en
azindan aralikli kateterizasyon ile bosaltilabilen etkin bir diisiik basing¢h iiriner
rezervuara sahip olmasini saglamaktir [2].

Enfeksiyon acgisindan degerlendirme: Bobrek nakli dncesinde tim
hastalarin viral enfeksiyonlar (CMV, EBV, HIV, HBV, HCV) ve tiuberkiloz
acisindan taranmasi gerekmektedir. Nakil icin kontrendike durumlar varsa

belirlenmelidir [2].

2.2.5. Bobrek Naklinde Immiinsupresyon

1954'teki ilk nakilden giiniimiize nakil ¢agina kadar nakil immiinolojisi ve
immiinstipresyonunda olumlu ilerlemeler kaydedilmistir [13]. Immiinsiipresyonun
en dnemli amaci, allogreft reddini 6nlemek ve uzun émiirliliigiini saglamak, ayrica

tedavi icin kullanilan her bir ajana bagli gelisebilecek toksiteleri minimuma
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indirmek i¢in uygun ila¢ kombinasyonlar1 olusturabilmektir [13, 14]. Greft reddini

onlemek igin uzun sureli immunsipresyon kullanimina ihtiyag vardir [15].

Transplantasyon sonras1 immiinsiipresyon iki asamadan olusur. Ilki akut
rejeksiyonu engellemek amaciyla perioperatif dénemde uygulanan indiksiyon
immiinsiipresyon tedavisidir. Ikinci asama ise uzun siireli greft sagkalimini
desteklemek igin stiresiz olarak uygulanan idame immansupresyon tedavisidir [14].
Tedaviler belirlenirken, degiskenler arasinda dondr ve alici arasindaki HLA
eslesmesi, altta yatan hastaligm niiks riski, HLA antikorlarinin varhg: ve dondre
0zgul antikorlar gosterilebilir [16].

Indiiksiyon tedavisi: Indiiksiyonun amaci, T hiicresi aktivasyonunu
azaltarak riskin en yiiksek oldugu nakil sonrasi erken donemde akut rejeksiyon
riskini azaltmaktir. Bu da, T hicresi havuzunun monoklonal veya poliklonal
antikorlarla tiiketilmesiyle veya bir sitokin olan interlékin-2 (IL-2)’nin etkisini
spesifik olarak inhibe ederek elde edilebilir. Pediatrik bobrek transplantasyonunda
kullanilan baslica indiiksiyon ajanlar1 basiliximab ve timoglobulin biyolojik antikor

tedavileridir. Indiiksiyon tedavisinin secimi merkeze ve hastaya baghdir [2, 14-16].

2009 KDIGO, rejeksiyon i¢in immiinolojik risk faktorleri olarak sunlari
belirlemistir: geng alic1 yasi, yasl donor yasi, yiikksek HLA uyumsuzlugu, siyah 1rk,
PRA >0, DSA (Dondr spesifik antikor) pozitifligi, >24 saatlik soguk iskemi siiresi,
ABO uyumsuzlugu ve gecikmis greft fonksiyonu. Bu immiunolojik risk profilleri

indiksiyon tedavi seciminde rol oynar [14].

Kortikosteroidler: Bobrek transplantasyonunun baslangicindan itibaren
gelinen siire¢ boyunca immiinsiipresyonun temel tasi olarak kabul edilmistir. Ayn1
zamanda idame immiinsupresyon tedavisinin de bir parcasidir. Steroidlerin
immansupresif ve antienflamatuar etkileri ¢oklu yollardan gergeklesir.
Prostaglandin sentezini azaltir, interlokinler, timor nekroz faktori-alfa ve
gammainterferon gibi sitokin liretimini azaltir, lenfositlerin, makrofajlarin ve dogal
oldirtct htcrelerin aktivasyonunu ve proliferasyonunu baskilar ve vaskiiler

endotele lokosit uyumunu azaltarak midahale eder. Perioperatif kullanimda
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iskemi-reperflizyon hasarini azaltmaya yardimcidir. Ayrica T hicrelerinin

tiretimini uyararak greft sagkalimini arttirir [14].

Steroidler spesifik olmayan etki mekanizmalari nedeniyle yan etki riskleri
genis olan bir gruptur. Biyiime geriligi, diabetes mellitus, hipertansiyon,
dislipidemi, gecikmis yara iyilesmesi, azalmis kemik mineralizasyonu, kemigin
avaskiler nekrozu, uykusuzluk, katarakt, glokom ve bircok énemli metabolik yan

etkilere neden olabilir [14].

Yuksek doz steroidler antikor tedavisi ile indiiksiyona eslik eder. Rejimler
tipik olarak metilprednizolondur (induksiyon dozu: 5-20 mg/kg). Yan etkiler
nedeniyle, steroid minimizasyonu uygulayan merkezler vardir. Baz1 merkezler
nakil sonras1 ilk hafta icinde steroidleri keser (steroidlerin hizli kesilmesi), bazilar1
7-14 gun icinde (erken g¢ekilme), bazilar1 ilk yil i¢inde (geg ¢ekilme) keser ve bazi

merkezler de steroidleri kesmeden devam eder [14].

Kortikosteroidler ayni zamanda diisik doz segenegi ile idame

immunsupresif tedavide de kullanilmaktadir.

Basiliksimab: Basiliksimab, aktive olmus lenfosit tizerindeki intereldkin-
2 reseptorlerini bloke eden ve boylece T hiicresi aktivasyonunu azaltan monoklonal

bir antikordur. Ek olarak, IL-15 kaynakli T hiicrelerinin gogalmasini azaltir[14, 16].

Uygulama olarak transplantasyondan sonraki 2 saat icinde ve postoperatif
4. gunde uygulanan 2 doz icerir. Doz 6nerisi, 35 kg'dan daha hafif olan hastalarda
10 mg ve diger tiim hastalarda 20 mg'dir [2].

Basiliksimab uygulanan vakalarda sitokin salinimi ile karsilasiimasi
beklenmez. En yaygin yan etkiler gastrointestinal sistem ile alakali olarak kabizlik,
karmn agrisi ve mide bulantisidir. IL-2 reseptoruni eksprese eden CD3+ ve CD4+ T
hiicrelerinin segici olarak azalmasi nedeniyle, miyelosupresyona neden olmaz.[14]

Antitimosit Globulin (ATG): Antitimosit globulin, at kaynakli bir
poliklonal anti-lenfosit globulindir. Cocuklarda akut rejeksiyon insidansini
azaltmak, nefrotoksik kalsindrin inhibitérlerinin (CNI) kullanimini geciktirmek i¢in

gecikmis greft fonksiyonu riski tastyanlarda ve kortikosteroid kullanimini azaltmak
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amaciyla, yuksek immiinolojik risk veya steroid yoksunlugu durumlarinda bobrek

transplantasyonunda indliksiyon tedavisi olarak kullanilmaktadir [2, 14].

Primer immiinsiipresif etki, dolasimdaki T lenfositlerin kompleman aracili
lizis ve antikor bagimli hiicresel toksisite ile tilkenmesi mekanizmasiyla ortaya
cikar, ayrica T hiicre proliferasyonunun blokajinin baslatilmasina aracilik eder.
Lokosit aracili iskemik reperfiizyon hasarinin etkisini azaltabilir. ATG'nin

lenfositlere olan etkisi 9-12 ay surebilir [14].

Onerilen doz 1.5mg/kg’dir ve kullanim sirasmda CNI’ler beklemeye
alinir. Doz sayis1 alicinin immiinolojik riskine ve uygulayict merkeze gore farklilik
gosterebilir. Bazi merkezlerde giinliik CD3+ diizeyi ile izlem yapilarak, CD3+

say1st 20 hiicre/mm3’ii astig1 zaman verilir [2].

En ciddi yan etkisi anafilaksi olmakla birlikte, nefes darligi, ates, titreme,
artralji,  dokanti  gorulebilir.  Asetaminofen,  antihistaminikler  veya

kortikosteroidlerle premedikasyon yapilmasi 6nerilmektedir [2].

Idame Tedavisi: idame immiinsiipresyonu, sinerjist etki elde etmek ve
tedavinin ortaya ¢ikarabilecegi toksisiteyi sinirlamak i¢in kombinasyon halinde
kullanilan iki veya daha fazla immiinsiipresif ajani i¢erir [14]. Bunlar genel olarak
diistik doz kortikosteroid, antimetabolit ve CNI ajanlarn kombinasyonudur [16].
NAPRTCS’ta en yaygin kullanilan kombinasyon olarak prednizolon, mikofenolat
mofetil ve takrolimus gosterilmistir. Steroid igermeyen veya erken steroid kesimi
yapilan protokoller diisiik immiinolojik riski olan hasta gruplarinda giderek daha
fazla kullanilmaktadir [16].

KalsinGrin inhibitorleri ele alinacak olursa siklosporin (CSA) ve
takrolimus pediatrik bobrek naklinde idame imminstpresyonunun temel ajanlari
olarak bilinir [14].

CSA ve tacrolimus, sitoplazmik reseptdr proteinleri, siklofilin ve Tac
baglayici protein igeren kompleksler olusturur. Bu kompleksler de, transkripsiyon
faktorlerinin translokasyonunu inhibe eden bir fosfataz olan kalsindrini rekabetci

bir sekilde inhibe eder, boylece IL-2, 1I-4, TNF-a ve INF-Y igin sitokin genlerinin
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transkripsiyonunu azaltir. Azalmis sitokin sentezi, lenfosit aktivasyonunu ve

proliferasyonunu onler [14].

CSA, azatiyoprin ve kortikosteroidlere gore nakil protokolune alternatif
sunmustur ve 1978'de piyasaya siiriildiikten sonra 1 yillik greft sagkalimini 6nemli
olctide iyilestirmistir. Mantar kdkenli siklik bir peptittir. Kalsindrin inhibisyonuyla
T hiicresi yanitini inhibe eder. Siklofiller ad1 verilen hiicresel proteinlere baglanir
ve bu kompleks, transkripsiyon faktorlerinin ¢ekirdege hareketini engelleyerek IL-
2 Uretimini bloke eder. Sonugta T hiicresi proliferasyonunun ve farklilasmasinin
inhibisyonu gergeklesir [2, 14].

CSA’nin modifiye edilmemis ve modifiye edilmis (mikroemulsiyon)
olmak Uzere iki formilasyonu mevcuttur. Modifiye edilmemis form,
emiilsifikasyon i¢cin safraya bagimhidir ve diizensiz emilim gosterir.
Mikroemulsiyon formu ise safradan bagimsizdir ve daha yiiksek biyoyararlanim ile

tutarli bir emilim sergiler [14].

CSA'nin 6nerilen baslangi¢ oral dozu, 6 yas ve altindaki ¢ocuklarda 2 veya
3 boliinmiis dozda 500 mg/m?/giindiir. 6 yasindan biiyiik ¢ocuklarda 2 boliinmiis
dozda, 12-15 mg/kg/gindur [2].

CSA'nin baslica yan etkileri nefrotoksisite, hepatotoksisite, hipertansiyon,
enfeksiyona duyarlilik, titreme ve konviilsiyonlar1 igeren ndrotoksisite,
hiperlipidemi ve artmis malignite riskidir. Metabolik olarak hiperkalemi,
hiperiirisemi ve hipomagnezemiye yol agabilir. Ozellikle goriintii bilincine sahip
adolesanlarda kaygi olusturan hirsutizm, ylz dismorfizmi ve diseti hiperplazisi de
gorulebilir [2].

TerapOtik araligi dar ve diger ilag veya gidalarla etkilesimler
olusturabilecegi icin (bu etkilesimler, sitokrom P450 sistemi 3A4 [CYP3A4]’iin
inhibisyonu ile olusur) yakin izlem gerektirir. Burada immiinsiipresyonun
yeterliligi kontrol edilirken toksisite riskinden kaginmak igin giivenilir aralikta

kalmaya galisilir. Hedef aralik genellikle kurumsal protokollere gore belirlenir [14].

Rifampisin, nafsilin, fenobarbital, fenitoin ve karbamazepin gibi ilaglar
CYP3A4’l indiikler. CYP3A4 ise, CSA ve takrolimus seviyelerinin azalmasina
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neden olur. Buna karsilik, makrolidler, azol antifungalleri, diltiazem ve verapamil
dahil olmak Uzere baz1 kalsiyum kanal blokerleri CYP3A4’{in inhibitorleridir. Gida
etkilesimlerinden en ¢ok bilinen greyfurt ve greyfurt suyunin CYP3A4’i inhibe
ettigidir [2].

Takrolimus (Tac): Streptomyces tsukubaensis mantarindan tiiretilen bir
kalsindrin  inhibitérii  olan  takrolimus, 1990'larin ortalarinda  bdbrek
transplantasyonu icin bir imminoslpresan olarak kullanilmaya baglanmustir.
Siklosporin gibi bir makroliddir ancak, kimyasal yapist ve sitozolik baglanma
bdlgesi farklidir. Takrolimus FK baglayici protein ile etkilesime girer ve interlokin-
2, interlokin-3 ve interlokin-4 ve gama interferon dahil olmak Uzere T hicresi
kaynakli lenfokinleri inhibe eder, ayrica yardimci ve sitotoksik T hiicrelerinin

Klonal genislemesini inhibe eder [2, 14].

Daha ¢ok oral doz tercih edilir. Baslangi¢ dozu 0.1-0.15 mg/kg/dozda oral
veya nazogastrik yol ile dnerilir [2].

Benzer etki mekanizmasi nedeniyle, CSA tedavisinin hipertrikoz ve
dismorfik 6zellikler disindaki hemen hemen tim yan etkileri, takrolimus ile de
gorilebilir. Norolojik yan etkiler siklosporine goére daha yaygmndir. Steroid
kullanimina bagli artan insiilin direnci ile iligkili olarak muhtemelen azalmis bir
insiilin sekresyonu ile nakil sonrasi diabetes mellitus gelistirme riski takrolimus

kullananlarda artmis olarak bulunmustur [2].

Kan duzeyi takip edilebilir. Merkezlere bagh farklilik gosterse de genelde
takrolimus diizeyi 5-15 ng/L arasinda tutulmaya calisilir. ishal takrolimus diizeyini
artirabilir. Biyoyararlanimi ve klirensi etkileyebilecek faktorler arasinda gida ile
birlikte alimi, baz1 ilaglar (kortikosteroidler, antibiyotikler gibi), hipoalbliminemi,
anemi, hepatik disfonksiyon varligi gosterilebilir. Takrolimus, siklosporin harig
diger tiim immiinosiipresanlar ile kombinasyon halinde kullanilmistir.
Kortikosteroidle birlikte kullanilirken post transplant diyabet riski agisindan
dikkatli olunmalidir [2].

Antiproliferatif (antimetabolit) ajanlar arasinda azatiyoprin (AZA),
mikofenolat mofetil (MMF) ve enterik kapli (EC-MPS) bulunur. 2009 KDIGO
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rehberi, standart idame immunstipresyonu olarak bir CNI ve kortikosteroidli veya
kortikosteroidsiz bir antiproliferatif ajan kombinasyonunu 6nermektedir. Daha
spesifik olarak, kilavuzlar mikofenolatin birinci basamak antiproliferatif ajan olarak

kullanilmasini dnermektedir [14].

Azatiyoprin, organ nakli kullanimi igin onaylanan ilk immunsupresif
ajandir [2]. Son zamanlarda buyik oranda yerini MMF almasina ragmen, AZA
nakil sonrasi idame imminsipresif tedavinin hala 6nemli bir parcasidir [14].
Kemoterapdtik ajan 6-merkaptopurinin bir 6n ilact olan Azatioprin, DNA ve RNA
sentezi i¢cin yap1 taslari olan piirin sentezini inhibe eder, boylece aktif T ve B
lenfosit proliferasyonunu bloke eder. Hiicre aracili bagisikligi bloke etmenin yani
sira, primer antikor sentezini de inhibe eder ve dolasimdaki monositleri ve

graniilositleri azaltir [2, 14].

AZA, MMF ile gastrointestinal intolerans durumlarinda, MMF’in giinde
iki kez dozlamasma uyulmadigi durumlarda, gebelerde, daha diisiik maliyetli

oldugundan MMF e ulasilamamas1 durumunda tercih edilebilmektedir [14].

Genel olarak doz, yakin izlem altinda 1-2 mg/kg/giin seklindedir ve
miyelosupresyon ayarinda dozu diizenlenir. En énemli yan etkisi olan lékopeni,
trombositopeni ve megaloblastik anemi ile miyelosupresyon yaygindir. %50
oraninda goriilebilir. Diger yan etkiler arasinda bulanti, kusma, enfeksiyona
duyarlilik, hepatotoksisite, pankreatit, alopesi ve neoplazi, 6zellikle cilt kanseri
bulunur [2, 14].

Mikofenolik asit, son zamanlarda standart {iglii tedavinin bir pargas1 olarak
AZA'nin yerine birinci basamak antimetabolit ajan olarak kabul edilmistir. MMF,
karacigerde aktif metabolitine doniistiiriilerek, B ve T lenfositlerinde parin
metabolizmasm: bloke eder. Aktive B ve T lenfositlerinin sayisinda azalma ve
inhibisyonu gelisir [2, 14].

Pediatrik yas grubu i¢in dnerilen kullanim, giinde iki kez boliinmiis dozda
1200 mg/m?/giin, maksimum giinliik dozu 2000 mg’dir ve dozun miyelosupresyon

gozetilerek ayarlanmasidir [2, 14].
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MMF tolerayonu iyi bir ajandir, yan etki profilinde hematolojik veya
gastrik problemler (ishal, kusma vb.) ve enfeksiyon riskinde artis gozlenir.
Notropeni ve trombositopeni agisindan takibi yapilmalidir. Gastrointestinal sistem
yan etkileri tolere edilmesi amaciyla bolinmiis daha kiigiik dozlarla 3-4 dozda
alinmasi, yemeklerle birlikte kullanimi, probiyotik ajan kullanimi Onerilebilir.

Gebelikte teratojenik olmasi sebebiyle kontraendikedir [2, 14].
mTOR (Mammalian target of rapamycin) inhibitorleri (mTORI),

fosfatidilinositol-3 kinaz iligkili kinaz ailesine ait bir serin/treonin kinazdir.
Hiicresel metabolizmayi, biiyiimeyi ve ¢ogalmayi diizenler. mTOR inhibitorleri,
biiylime faktorii sinyal yollarin1 bloke ederek ve hiicre dongiisinii G1 asamasinda
durdurarak antijenle aktive olmus T hiicrelerinin c¢ogalmasmi inhibe eder.
Antianjiyojenik bilesikler ve apoptozun destekleyicileri olarak antineoplastik
potansiyelini olusturur [14, 17].

Transplantasyon sonrasi kullanilan mTORI, sirolimus ve everolimus
olmak {izere iki ajandir [14]. Ilk tanitilan sirolimustur ve modifiye edilmis bir
sirolimus molekli olan everolimus daha sonra onaylananmustir. ki ilag arasindaki
en belirgin fark, everolimusun daha kisa yar1 Omiirlii olusudur [17]. CNI
nefrotoksisitesi olan pediatrik bobrek nakli alicilart igin iyi bir alternatif olarak
gorilmektedir [14].

Sirolimus, CSA ve kortikosteroidlerle kombinasyon halinde kullanilmak
iizere 13 yas ve istii bobrek nakli alicilar1 icin 2006 yilinda FDA tarafindan
onaylanmustir [14]. mTORI uzun sireli imminsipresyonda énemli olabilir, ¢lnki
T hiicresi apoptozunu uyarirlar [2].

Sirolimus, zayif yara iyilesmesi, gastrointestinal ve oral iilserasyonlar,
hiperlipidemi, deri dokintust, miyelosupresyon, trombositopeni, anemi ve
proteindiri ile iligkisi dahil olmak tizere kullanimini sinirlayabilen yan etki profiline
sahiptir. Proteiniiri gelistiginde ilacin kesilmesi gerekmektedir. Diger yan etkiler
i¢in doz ayarlamasi diistiniilebilir [2].

Everolimus, etki mekanizmasinda sirolimusa benzer ve proliferatif

biiyiime faktorii sinyallerini bloke ederek ve hiicrelerin S fazina girmesini Onler.
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Everolimus, daha diisiik CNI dozlarinin kullanilmasina fayda saglayabilr ve CNI
toksisitesi gelisen hastalarla yerine kullanilabilecek bir ajandir. Yan etki profili

sirolimusa benzerdir [2, 14, 17].

2.2.6. Bobrek Naklinde Komplikasyonlar

Pediatrik yas grubundaki organ nakil alicilari, komplikasyon risklerini
artiran bazi Ozelliklere sahiptir. Kiiciikk yas grubu nedeniyle, bu alicilar hastalik
komplikasyonlarina ve ilag toksisitelerine ¢ok uzun siire maruz kalmaktadir. Bazi
enfeksiyonlar icgin, Ozellikle viral enfeksiyonlar igin, ¢ocugun immdinitesi
normalken bu organizmaya maruz kalmamigsa risk daha yuksektir. Bobrek
allogrefti genellikle birincil enfeksiyonun kaynagi olarak gorullr, ¢linkii gogu
cocuk latent viriisler tagiyan yetiskin dondrlerden bobrek alir. Ayrica birgok ¢ocuk
yas grubu itibariyle nakilden Once tiim agilar1 tamamlama firsatina sahip
olmayabilir, boylece belirli organizmalara kars1 bagisiklik gelisimini 6nlenmis olur.
Buyume geriligi gibi baz1 komplikasyonlar yine ¢ocuklara 6zgu problemlerdir [2].

Allogreft Rejeksiyonu: Tanim olarak, allogreft reddinin gelisimi,
lokositlerin greft lizerinde yogun bir hiicresel ve humoral bagisiklik girisimi ile
olusan bir inflamatuar reaksiyondur. Alicinin CD4+ T hiicreleri tarafindan
baslatilan ve koordine edilen, ancak, CD8+ T hiicreleri, B hicreleri ve makrofajlar
dahil olmak tizere diger hiicre tiplerini de iceren donér antijenlerine karsi bir
immnolojik yanit olusur [2].

Alloantikorun sitokinle aktive olmus endotel hiicrelerine baglanmasi, lokal
vaskdlit ve endotel hicre 6limu ile sonuclanan kompleman birikimi (C4d immdiin
boyama ile gosterilen) ile iligkili olabilir. C4d boyamasi olmasa bile (C4d negatif
rejeksiyon olarak adlandirilir), patojenik alloantikorlar grefti hedef alabilir ve
transplantasyon sonrasi alloantikor iiretiminin greft yetmezligi i¢in en Onemli
immunolojik risk faktorii oldugunu gosterir [2, 18].

Iskemi-reperfiizyon hasari, erken inflamatuar infiltrasyonlar ve

rejeksiyona neden olur. Ayrica, aktive greft endotel huicrelerinin HLA-DR'yi kalic1
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olarak eksprese ettigi bulunmustur ve ekspresyonu rejeksiyon gelisimi ile iliskili

kabul edilir.

Allogreft reddi geleneksel olarak anti-greft inflamatuar yanitin

zamanlamasina gore siniflandirilmistir [2].

Hiperakut rejeksiyon, Alicinin kan damarlarmin dondr greft damarlarina
anastomoz edilmesinden sonra birka¢ dakika ig¢inde ¢ok hizli baslayan greft
vaskuler yapinin trombotik tikanikligi ile karakterizedir. Hiperakut rejeksiyona,
greft vaskiiler endotel hiicrelerine baglanan ve komplemani aktive eden 6nceden
var olan antikorlar aracilik eder. Kan antijenlerine (ABO) kars1 6nceden var olan
antikorlar en sik hiperakut rejeksiyona neden olur, ancak allogreft endotel tizerinde
eksprese edilen HLA antijenlerine veya diger polimorfik antijenlere karsi dnceden

duyarlilasma nedeniyle de ortaya ¢ikabilir [2].

Antikorun vaskiiler endotel hiicrelerine baglanmasini takiben, trombosit
yapismasina ve agregasyonuna aracilik eden von Willebrand faktorii salgilanir.
Kompleman aktivasyonu ayrica endotel hiicre hasara yol acar ve subendotelyal
bazal membran proteinlerinin maruziyeti trombositleri aktive eder, monontkleer ve
polimorfoniikleer hiicre alimini tesvik eder ve sonugta greftin yikimina aracilik
eder. Bu siiregler tromboz ve vaskiiler tikanikliga katkida bulunur ve organ geri
doniisiimsiiz iskemik hasar goriir [2].

Akut rejeksiyon parankimal hiicrelerin nekrozu ile karakterizedir ve
karakteristik olarak lenfosit ve makrofaj infiltrasyonlar1 gorultr. Hiicresel (lenfosit)

ve/veya humoral (dolasimdaki antikor) kokenlidir [2, 5].

Akut hiicresel rejeksiyonun gelisiminde CD4+ T yardimci hiicre
aktivasyon yanitlari, greftin sitotoksik T hiicresi aracili hedeflenmesi, greft vaskuler
endotel hiicrelerinin aktivasyonu, kemokin {iretimi, monosit/makrofaj aracili
olaylar ve greft hiicrelerinin dogal 6ldiirticti (NK) hiicre aracili lizisi gibi gesitli
mekanizmalar rol oynar. Immiinsiipresif veya immiinomodilator ajanlar
kullanilarak CD4+ T hicresi aktivasyonunun hedeflenmesi veya imminoregulator

hiicrelerin ortaya ¢ikmasinin akut rejeksiyon gelisimini belirgin sekilde inhibe ettigi
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gosterilmistir. Endotel hicreleri ve allogreftlerdeki diger hiicreler, dolasimdaki

CDA4+ T hucreleri tarafindan tanimabilen MHC sinif II molekiillerini eksprese eder.

Greft hicrelerinin alloreaktif CD8+ sitotoksik T lenfositler tarafindan
lizisi, akut hiicresel rejeksiyon gelisiminde kritik bir mekanizmadir. Vaskiler ve
parankimal hucreler MHC smif I molekiillerini eksprese eder ve CD8 + T hiicreleri

yikim i¢in grefti dogrudan hedef alir.

Akut hiicresel rejeksiyon kortikosteroidlere genelde iyi1 yanmit verir.
Kortikosteroidlere yeterli yanit1 vermeyen veya tekrarlayan akut hicresel
rejeksiyonun bir anti-T-hiicresi antikoru (ATG gibi) ile tedavi edilmesi, greft
sagkalimmi uzatabilir. Akut hiicresel rejeksiyondan sonra imminsupresif ilag

miktarinin artirilmasi olumlu sonug verebilir [2, 5].

Humoral rejeksiyon gelisiminde, B hiicrelerinden alloantikorlar tretilir ve
alloantikorun baglanmasi, hiicrelerin dogrudan lizisine neden olur, bu kompleman
birikimi (C4d pozitif rejeksiyon) veya kompleman birikimi olmadan (C4d negatif
rejeksiyon) olabilir. Alloantikor aracili rejeksiyon, greft damarlarindaki endotel
hlcrelerinin nekrozu ile karakterizedir. Alloantikor endotel hiicrelerine baglanir ve
endotel hiicresi aktive edilir, lenfositler ve monositler bolgeye alinir, proinflamatuar
amplifikasyon donguleri olusur. Bu nedenle, akut humoral rejeksiyonun histolojik
paterninde vaskilit (glomerdlit, peritubtler kapillerit ve arterit) ve mononukleer
hicre birikimi gorilir. DSA pozitifligi olusur [2, 5, 19].

Plazma exchange, imminadzorbsiyon, intravendz imminuoglobulin
(IVIG) ile antikor uzaklastirma/nétralizasyon, anti-CD20 antikor (ritiksimab, anti-
B hicre tedavisi) ve anti-T-hiicre antikorlar1 (ATG gibi) antikor aracili

rejeksiyonlarin tedavisinde kullanilir [5, 19].

Akut rejeksiyonun ¢ogunlugunu hiicresel rejeksiyon olusturmakta birlikte
humoral rejeksiyon da siklikla goriilebilmektedir. Klinikte en yaygin goriilen
bulgusu kreatin yiiksekligidir. Bu vakalarda, dehidratasyon, CNI toksisitesi, idrar
yolu enfeksiyonu (IYE) ve obstriiksiyon dislandiktan sonra biyopsi yapilarak

rejeksiyon karar1 verilmelidir. Banff 2015 0lgtlerine gore siniflandirma yapilir.
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Tablo 2.4. Akut Greft Disfonksiyonu Nedenleri[5]

Akut Greft Disfonksiyonu Nedenleri

Akut rejeksiyon (hiicresel ve/veya hiimoral)
Obstriiksiyon/VUR gelisimi /lenfosel/tirinom/idrar kagagi
Kalsinorin inhibitor toksisitesi

Enfeksiyonlar (BKV, diger)

Primer hastaligin tekrar1

[la¢ uyumsuzlugu
Hipovolemi

BK polyomaviriis (BKV) nefropatisi genellikle akut rejeksiyon atagini
taklit eder fakat farkli olarak tedavi edilir ve immiinsupresif doz azaltimma
gidilmesi gerekilir. Bu tiir karisikliklar1 6nlemek ve uygun olmayan tedavilerden

kagmmak adina biyopsi yapilarak tanmin teyit edilmesi 6nerilmektedir [5].

Kronik rejeksiyon, bobrek ve diger solid organ nakillerinde meydana gelir
ve gec allogreft yetmezliginin en sik nedenidir. Karmasik bir siirectir hem

alloantijene bagimli hem de alloantijenden bagimsiz gelisebilir [2, 5].

Histolojik olarak, interstisyel mononikleer hiicresel infiltrasyonlar, hiicre
dis1 matriksin birikimi ve fibroz gelisimi ile iligkilidir [2].

Bir¢ok calisma, kronik rejeksiyonun grefite kalic1 yaralanma, ilk iskemi
reperflizyon hasari ve erken akut rejeksiyon, nefrotoksik ilaglarm kronik kullanimi
(CNI gibi) ve gecikmis tip asir1 duyarlilik mekanizmalari ile iliskili kronik sinsi

inflamatuar yanittan kaynaklandigmai ileri stirmiistiir.

Nakil 6ncesi sensitizasyon ve transplantasyon sonrasi alloantikor gelisimi,
kronik rejeksiyon gelisimi i¢in yiiksek riskli prediktif 6zelliklerdir. Ek olarak viral
enfeksiyonlar, hipertansiyon, hiperlipidemi, hiicresel yaslanma ve immiinsiipresif
ilaglarin, Ozellikle kalsindrin inhibitorlerinin toksisitesi gibi alloantijenden
bagimsiz siirecler, kronik rejeksiyonun ilerlemesi ile iligkilidir. Bu faktorlerin her
biri tek bagma kronik rejeksiyona aracilik etmek icin yeterli olmasa da greft

yikimia neden olan kronik kalic1 yaralanmanin bir bileseni kabul edilir [2, 5].
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Histopatolojik olarak kronik rejeksiyon akut rejeksiyondan farklidir.
Hiicre dist matriks proteinleri inflamatuar proteazlar tarafindan yok edilir ve
dokiintiiler makrofajlar ve graniilositler tarafindan fagositozlanir. Fibroblastlar
morfolojik degisikliklere ugrar ve yeni hiicre dis1 matriks i¢in kollajen, fibronektin
ve proteoglikanlar dretir [2].

Kronik Allogreft Nefropati: Bobrek fonksiyonlarinda ilerleyici ve geri
doniigiimsiiz bozulma gerceklesmistir. Akut rejeksiyon ataklari, DSA pozitifligi,
CNI toksisitesi, primer hastaligin tekrari, de-novo hastalik, hipertansiyon,
hiperglisemi, hiperlipidemi, dondr yas1 gibi faktorler etkilidir [5].

Primer Hastaligin Tekrarlamasi veya De Novo Hastalik:Primer bobrek
hastaligimin niksetmesinin tanisi, genellikle bobrek allogreftinin  biyopsisi
yapilarak ortaya konur. Renal allogreft hasarmin 6nemli nedenlerinden biridir ve
renal allogreftlerin yaklasik %10'unu etkiler. Greft kayiplarinin %2-4'i hastaligin
niiksetmesine baglidir. Bu sebeple tim nakil biyopsilerinde imminfloresan (IF)
mikroskobu yapilmalidir. Bulgular1 belirlenemeyen bir lezyon varliginda, elektron

mikroskobik ¢alismasi1 da yapilmamasi onerilir [2, 5].

Niiksiin klinikte bulgular1 artmis serum kreatinin (azalmis GFR), yeni
baslangi¢li veya artmis proteiniiri ve/veya hematiiri seklinde olabilir. Etkisi primer
bobrek hastaligma gore degisir. Cocuklarda en sik tekrarlayan hastaliklar arasinda
fokal segmental slomeriloskleroz (FSGS), imminglobulin A (IgA) nefropatisi,
membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN), hemolitik tiremik sendrom (HUS),
dense deposit hastaligi ve daha az olgiide lupus nefrit, anti glomertler bazal

membran (GBM) hastalig1 ve vaskiilit sayilabilir [2, 5].
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Tablo 2.5. Nakil Sonrasi Primer Hastahk Niiksii Sikhgi [2]

Nakil Sonrasi1 Primer Hastalik Niiksii Sikhig:
Hastahk Tekrarlama Oram

FSGS 20-40
Dense Deposit 50
MPGN 30

IgA Nefropatisi 40-50

aHUS 50-80

SLE 5-10

FSGS: Fokal Segmental Glomeriiloskleroz, MPGN: Membranoproliferatif Glomertlonefrit,
aHUS:Atipik Hemolitik Uremik Sendrom, SLE: Sistemik Lupus Eritematozus

Enfeksiyon Sikhginda Artis: Bobrek transplanti sonrasi 3 yil igerisinde
enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatis1 yapilan bobrek nakilli hastalarin kiimiilatif
insidanst diyaliz donemindeki enfeksiyon nedenli yatislara gore daha yiiksek

orandadir.

Solid organ transplantasyonlarinda hayat boyu immiin baskilama
ihtiyacinin olmasinin enfeksiyon ve malignite riskini artirdig1 bilinmektedir [2, 20,
21]. Bobrek transplant alicilarinin enfeksiyona daha duyarli olmasinin diger
nedenleri arasinda indiiksiyon tedavileri, 6zellikle erken donemde mukokutantz
bariyerin bozulmasi ve Kkatater iliskili enfeksiyonlar, altta yatan imminite
bozuklugu yaratan hastaliklar, nétropeni gibi ilag iligkili veya iligkisiz kemik iligi

supresyonu yapan durumlar gosterilebilir.
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Tablo 2.6: Bobrek Nakil Alicilarinin Enfeksiyonlara Kars1 Duyarh Olusunun

Nedenleri

Enfeksiyonlara Kars1 Duyarh Hale Getiren Nedenler

Pre-transplant aldig1 tan1 ve tedavileri (immiinsupresyonlar, antibiyotikler)

Indiiksiyon tedavileri

Idame tedavisinin siiresi, dozu, icerigi

Mukokutandz bariyerin bozulmasi (katater, dren, stent gibi)

Altta yatan immiin bozukluk yapan hastaliklar

Notropeni (ilag iliskili)

Komorbiditeler (DM, malniitrisyon)

Immiin modiilatdr enfeksiyonlar (CMV gibi)

Sekil 2.1. Bobrek Nakli Sonras1 Aylara Gore Gegirilen Enfeksiyonlar [5, 22]

BT \

¢ Nozokomiyal * Yaygin e Daha cok toplum
patojenler immuinsupresyon nakh

« Direngli turlerle dénemi e Pnémoni
enfeksiyonlar e Firsatcl e iYE
(MRSA, VRE, enfeksiyonlar ve :

* Katater enfeksiyonlar mantarlar
enfeksiyonu e Profilaksi e Geg viral

* Yara yeri alanlarda; BKY, enfeksiyonlar (
enfeksiyonu HCV, Adeno, CMV, HBV, HCV,

« Anastomoza bag|| Influenza, TBC, HSV, JC, BK)

« Clostiridium koliti CMV, EBV, HBV

. e Profilaksi
* Verici kaynakl T
(HSV, HIV) . et c'arini
e Alici kaynakll HSV, CMV, EBV, ’
(Aspergilloz, VZV, HBV,
Ps6domonas) toxoplazma,
leis| ia
nocardia

e Anastomoza bagli

MRSA: Metisilin Direncli Stafilokok Aureus, VRE: VVankomisin Direncli Enterokok
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Bobrek nakli sonrasit nakil alicilarmin  gegirdigi enfeksiyonlara
bakildiginda ilk 1 ay erken donemde daha ¢ok cerrahiye bagli enfeksiyonlar, dondr
kaynakli enfeksiyonlar, yara yeri enfeksiyonlari, katater/stent iliskili enfeksiyonlar
siklikla goriilmektedir. Nakil sonrasi 1-6 ay araliginda ise, firsat¢i ve latent
enfeksiyonlar sikla gorultr, bu enfeksiyonlar profilaktik antibiyotik alanlarda ve
almayanlarda farkliliklar gosterebilir. Nakil sonrasi 6. aydan sonra ise daha gok
toplum kaynakli enfeksiyonlar gorilmektedir; iye, pnomoni, ge¢ viral
enfeksiyonlar gibi [5, 20].

Dondr kaynakli enfeksiyonlar degerlendirildiginde, bulasic1 hastaliklar
organ bagisi yoluyla alictya gecebildigi bilinmektedir. Bu durumu 6nlemek igin
nakil oncesi dondr ve alicilarin taranmasi gerekmektedir. TUm pediatrik bobrek
alicilar1 nakilden 6nce uygun sekilde asilanmalidir. Pndmokok, meningokok ve 9
yasin {lizerinde HPV (Human Papilloma Viris) ve influenzaya karsi ek asilar
planlanmalidir. CMV ve EBV enfeksiyonlari igin risk belirlenmelidir. Tiberkiloz
icin tarama testleri, hepatit A, hepatit B ve hepatit C gibi popllasyonlara gore

endemik olabilecek hastaliklarin da degerlendirilmesi gerekmektedir [21].
Bakteriyel Enfeksiyonlar

Uriner sistem enfeksiyonu enfeksiydz bir ajanin neden oldugu belgelenen
sistit veya piyelonefrit belirtileri ve semptomlarina neden olan bir enfeksiyondur.
Bobrek nakli alicilarinda hem yetiskinlerde hem de >5 yas c¢ocuklarda en sik
gorilen bakteriyel enfeksiyondur. Yuksek greft kaybi ve hasta 6liimii oranlar1 ile
iliskilidir. Nakilden sonraki 6 ay icinde erken IYE, cocuklarda greft kaybi riskini
artirirken, ge¢ IYE genelde artirmaz.

Urogenital sistem sepsis gelisimi i¢in en sik rastlanan baslangig bolgesidir.
Cocuklarda IYE igin risk faktorleri arasinda mesane anormallikleri, kronik veya
uzun siireli mesane kateterizasyonlarina ihtiya¢ duyulmasi ve {ireteral stent
yerlestirilmesi sayilabilir.

IYE tanis1 genellikle idrar kiiltiirii ile dogrulanir.  Uretilen
mikroorganizmalar ~ arasinda  Escherichia coli ve Klebsiella siklikla

immunokompetan bireylerde de gorulur. Ancak nakil hastalarinda Pseudomonas
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gibi olagandis1 organizmalara da rastlanmaktadir. Klinik semptomlar ates, diziiri,
karin agrisi, kusma, greft hassasiyeti ve bulanik idrardir. Kullanilan
imminsupresyonlar semptomlar1 gizleyebilir. Serum Kkreatinininde artis siklikla
gorulir ve akut rejeksiyonu taklit edebilir. IYE'ler ayrica akut rejeksiyonu
hizlandirabilir.

Baslangi¢ tedavisi igin, regete edilen antimikrobiyal ajan, gram-negatif
bakterileri kapsamalidir. Organizma bilindikten sonra, en spesifik ve uygun
maliyetli antimikrobiyal recete edilmelidir. Tedavi yolu ve toplam sire,
enfeksiyonun ciddiyetine, alicinin yasina ve mevcut diger risk faktorlerine gore
degisir. Piyelonefrit tanis1 konulmugsa mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi

verilmelidir.

Tiim merkezler IYE igin rutin profilaksi 6nermez. Ancak profilaksi igin
hem IYE hem de pndmosistis profilaksisi olarak uygun olan trimetroprim
siilfametoksazol kullanilabilir. Ek olarak amoksisilin, nitrofurontain segcenekleri de
profilaksi i¢cin mevcuttur. Geg idrar yolu enfeksiyonunun greft kaybi riski az

olacagindan en azindan ilk 6 ay profilaksi kullanilmas1 6nerilmektedir [2, 5].

Diger bakteriyel enfeksiyonlar; yara yeri enfeksiyonlari, Sepsis ve
pnomoni gibi diger bakteriyel enfeksiyonlar bobrek nakli alicilarmnda onemli
siklikta goriilmektedir. Yara yeri enfeksiyonlar1 ve sepsis en sik gozlenen bakteriler
stafilokok ve streptokoklardir. Bakteriyel pndmoni, tim pndémonilerin yaklasik
%44"int olusturur.

Viral Enfeksiyonlar

CMV Enfeksiyonu, artik HHV-3 olarak da adlandirilan Sitomegaloviriis
(CMV), herpes virus ailesinden bir DNA virtsudur. Pediatrik bébrek naklinde
CMV enfeksiyonu goriilme sikligi ortalama %6 ila %40 arasinda degismektedir.
CMV etkisini 2 major mekanizma Uzerinden yapar. Dogrudan enfeksiyon yoluyla
onemli morbiditeye neden olur ve immiinomodiilator etkileri diger enfeksiyoz
komplikasyonlara zemin hazirlayabilir [2, 20].

Post-transplant CMV enfeksiyonu primer enfeksiyon, reaktivasyon

enfeksiyonu veya super enfeksiyon seklinde olabilir. Bagisikligi baskilanmis
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konakgidaki primer enfeksiyon, hastaliga yol agma olasilig1 en yiiksek olanidir ve
genellikle seronegatif bir pediatrik alici, seropozitif bir donérden bobrek nakli
aldiginda ortaya cikar. Viremi sessiz olabilir veya ates, miyaljiler, halsizlik,
I6kopeni ve trombositopeni ile karakterize CMV sendromu olarak ortaya ¢ikabilir.
Transplant bobrek, dogal organlardan daha yiiksek CMV enfeksiyonu riski tasir,

ancak pulmoner, karaciger ve gastrointestinal sistem tutulumu da yaygin goriiliir[2].

CMV'nin, firsatct enfeksiyonlar i¢in daha biiyiik bir riske yol agan dolayl
etkileri vardir. Ayrica EBV ile iligkili PTLD riskini artirir. CMV, akut rejeksiyon
ile iligkilidir.

CMV enfeksiyonunun dnlenmesi, evrensel profilaksi, seronegatif donor
seronegatif alic1 disindaki tiim hastalara anti-CMV tedavisinin uygulanmasi veya
Onleyici tedavi, hastalara CMV enfeksiyonunun ilk belirtisinde anti-CMV
tedavisinin uygulanmasi ile gergeklestirilebilir. Her iki yontemin de avantajlari ve
dezavantajlar1 oldugu igin optimal strateji konusunda bazi tartigmalar vardir. [2]
Nakilden sonra en az 3 ay sureyle gansiklovir veya valgansiklovir ile
kemoprofilaksi, yiksek riskli hastalarda CMV enfeksiyonunu ve hastaligi azalttigi
gosterilmistir. Gansiklovirin asiklovirden kemoprofilaksi icin daha etkin oldugu
kanitlanmastir [5]. Oral valgansiklovirin iv gansiklovire benzer bir farmakokinetik
etki sebebiyle kullanimi artmustir ve oral gansiklovire gore daha yiksek
biyoyararlanima sahiptir [2]. Kemoprofilaksi, énleyici antiviral tedaviye kiyasla
greft sagkalimini iyilestirmistir. Onleyici tedaviye baslamak i¢in viral yiik izlemi
yapmak onerilmektedir [5].

CMV hastaligr ortaya c¢iktiginda, hastaneye yatirilarak intravendz
gansiklovir ilk tercih edilen tedavidir. [2, 5] Viral yiik izlemenin kullanilmasi, hem
virolojik yanit1 (tedavi siiresine kilavuzluk eden) hem de antiviral direncin olas1
varligin1 tanimlar. Tedavinin sonunda saptanabilir CMV yiikiiniin varligi, artmis

rekiirren hastalik orani ile iliskilidir [5].

EBV, nakil sonras1 6nemli morbiditeye neden olan bagka bir DNA herpes
viriisiidiir. CMV'de oldugu gibi, bu viriis de genellikle ¢ocukluk déneminde

bagisiklik sistemi saglam kisileri enfekte eder ve retikiiloendothelial hiicrelerde
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latent kalir. CMV’nin paterni gibi, primer enfeksiyon (genellikle seropozitif

dondrden), reaktivasyon veya stiperenfeksiyon seklinde kendini gosterir [2].

EBV hastaligi, aktif viral enfeksiyonun belirtileri, semptomlar1 ve artan
EBYV yiikii ile tanimlanir. Primer EBV enfeksiyonunun, renal transplant alicilarinda
artan PTLD insidanst ile iligkili oldugu gosterilmistir. EBV pozitif bir donor ile
EBV negatif bir bobrek nakil alicisi, PTLD gelisimi i¢in yliksek risk altindadir.
Ozellikle pediatrik vakalarda, cogu PTLD, EBV’ye baghdir. Bu durum gergek bir
malignite degildir, eger immiinsupresyon azaltilirsa ve EBV'ye yonelik CD8+ T
hiicreleri yeniden islev kazanirsa, bagisiklik sistemi B hiicresi proliferasyonunun
kontrollini yeniden kazanabilir. PLTD gelisiminden ¢ok once viral yiik olusmaya
basladigindan, artan EBV yiikii olan seronegatif hastalarin belirlenmesi, 6nleyici
miidahalede bulunma ve PTLD dahil EBV hastaligina ilerlemeyi potansiyel olarak

onleme firsati sunar [5, 20].

EBV-seronegatif organ nakli alicilarinda primer EBV enfeksiyonu en sik
organ naklini takip eden ilk 3-6 ay iginde ortaya ¢ikar. Bu risk transplantasyondan
sonra zamanla azalir. EBV viral yiik takibini nakil sonras1 6 aylik dénemde sik
yapmak faydalidir. Bu siireden sonra EBV enfeksiyonu gelistirme riski azaldigi

i¢in, daha seyrek araliklarla EBV yiikiiniin siirekli olarak izlenmesi énerilir [5].

EBV hastaligi, non-spesifik atesli hastalik, gastroenterit, hepatit ve diger
patojenlere atfedilebilecek ¢esitli belirtilerle ortaya ¢ikabilir. Etkilenen dokuda
EBV enfeksiyonunun varligini saptamak icin biyopsi EBV hastaliginin tanisini
dogrulamanm en kesin yoldur ancak, belirli dokuya lokalize olmayan klinik
sendromlar1 olan hastalar igin histolojik dogrulama mimkin olmayabilir. EBV
viral yiikii, PTLD dahil olmak iizere EBV hastalig1 olan renal transplant alicilarinin
biiyiik cogunlugunda saptanabilir ve yiiksektir; yliksek bir EBV yiikii ile baglantili
olarak uyumlu bir klinik sendromun varliginin kombinasyonu, EBV hastalig1

tanisina hassas ve spesifik bir yaklagim saglar [5].

Nakil sonras1t EBV enfeksiyonu i¢in evrensel olarak kabul edilmis bir
tedavi yoktur. EBV hastaligmin gelisimi i¢in immiinsupresyonun varlig1 major risk

faktorii olarak kabul edilmistir. Bu nedenle tedavide oncelikle immiinsiipresyonda
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azaltilma Onerilir. Antiviral ajanlar gansiklovir ve valgansiklovir kullanilmaktadir.
Asiklovir EBV'ye karst etkili degildir. Antiviral tedavinin siliresi ve yolu
standardize edilmemistir ancak c¢ogu merkez EBV PCR negatif olana kadar
tedaviye devam etmektedir [2].

Varicella-zoster virusi (VZV), insan herpes viriislerinin en bulasicisidir.
VZV’nin primer enfeksiyonu sugicegidir. Sugicegi enfeksiyonu sonrasi viris,
yeniden aktif hale gelebilecegi latent halde kalir ve kutandz herpes zoster veya zona

ile sonuglanir. Primer VZV renal nakil alicilari i¢cin yasami tehdit edici olabilir [2].

Genel olarak, primer VZV, en sik makiiler, papiiler, vezikiiler ve piistiiler
asamalar1 olan c¢ok sayida kutandz lezyon olarak ortaya ¢ikan 'su ¢icegi' olarak
ortaya ¢ikar. Lezyonlar tiim viicutta yayilma egilimindedir ve farkli asamalardadir.
Dissemine VZV, akciger, karaciger, merkezi sinir sistemi ve diger i¢ organlari tutan
imminsuprese kisilerde gelisebilir. Komplike olmayan herpes zoster (zona), en
fazla li¢ dermatomla sinirli kutanéz zosterin varligi olarak tanimlanir. Dissemine
veya invaziv herpes zosteris, licten fazla dermatomda kutandz zosterin varligi
ve/veya organ tutulumunun olmasi olarak tanimlanir [5].

Onemli 6lgiide su ¢icegi maruziyeti, su ¢i¢egi olan biriyle yiiz yiize temas
olarak tanmmlanirken, zosterli biriyle onemli Olglide karsilasma, bir lezyonla

dogrudan temas gerektirir [5].

Rutin VZV asilamasinin, transplantasyon sonrasi primer VZV
enfeksiyonu insidansin1  azalttigi  belgelenmistir.  Asilanmadiklar1  veya
bagisiklamaya yanit vermedikleri i¢in nakil sirasinda daha Once sucicegi
gecirmemis olan hastalar, sucicegine maruz kalmalar1 halinde varisella zoster
immiin globiilini (VariZIG) ile profilaktik tedavi almalidir. Bu iiriin yoksa
sugicegine kars1 bir miktar anti-sugigegi antikoru igeren IVIG verilebilir. Herhangi
bir profilaktik tedavi, temastan sonra 96 saate kadar miimkiin olan en kisa siirede
verilmelidir. Primer veya sekonder enfeksiyon gelisen hastalar ise intravendz
asiklovir ile tedavi edilmelidir. Oral asiklovir, ¢ocuklarda sinirlt biyoyararlanima

sahiptir ve bagisiklig1 baskilanmis ¢ocuklarda kullanilmamalidir [2].
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BK Virisi (BKV) bir polioma virlisii olmasma ragmen, herpes
viruslerinin baz1 6zelliklerini paylasir. Immunkompetan kisilerin ¢ogunu ¢ocukluk
doneminde enfekte eder ve latent olarak kalir. Herpes viriislerinden farkli olarak,
BK virisu retikiiloendotelyal hiicrelerde yerlesmez, Uroepitelyumu tercih eder.
Uroepitelyuma yonelik bu egilim, klinik belirtilerden sorumludur; kemik iligi nakli
alicilarinda hemorajik sistit ve bobrek nakli alicilarinda allogreft nefropatisi.
Pediatrik bobrek transplantasyonunda BKV nefropatisi insidans1 %3-8 oranindadir
[2]. BK viremi, hastalarm %50’sinde bobrek naklinden sonraki ilk 3 ay iginde
ortaya ¢ikar. BKV nefropatisinin %95°1 bébrek naklinden sonraki ilk 2 yil i¢inde
ortaya ¢ikar [5].

BKV enfeksiyonu ve BKV hastaligi ayn1 sey degildir. BKV’nin idrar
PCR'lerinin periferik kan PCR'sinden daha erken pozitiflestigini gosterilmistir.
BKV nefropatisinin teshisi, viriisiin kanda veya bobrek dokusunda (PCR veya
immin boyama ile) gosterilmesine ve nefropatinin (yuksek serum kreatinin veya
doku tutulumu) varhgmna baghdir. Diger o6zellikler olmaksizin sadece idrar

pozitifligi, hastaliksiz enfeksiyonu temsil eder [2].

Laboratuvar izlemde serum kreatinin yiksekligi olabilir, hasta
asemptomatik olabilir. Akut rejeksiyon tedavisi (yogunlastirict immiinsiipresyon),
BKYV nefropatisinin tedavisinin (immiin baskilamada azalma) tersi oldugundan, bu
ayrimin yapilmasi gok dnemlidir [2].

CMYV ve EBV enfeksiyonlarinda oldugu gibi, BKV nefropatisi tedavisinde
ilk basamak immiinsupresyonun azaltilmasidir [2]. Tedavi olarak antiviral tedaviyi
(sidofovir, leflunomid) kullanan bazi merkezler olmasma ragmen, bugiine kadar
bunlarin etkinligini dogrulayan kesin bir veri yoktur. Ve tedavisi CMV veya
EBV'den daha karmagiktir ¢iinkii ne asiklovir, gansiklovir ne de bunlarin analoglar1
BK viriisiine kars1 aktiviteye sahip degildir. Immiinsiipresif doz azaltmanin yaygin
bir uygulamasi, antimetabolitin (azatiyoprin veya MMF) kesilmesi ve CNI dozunun
%350 oraninda azaltilmasidir [5]. Baska bir yaklasim, mikofenolat mofetili
leflunomidle degistirmektir. Leflunomid, hem antiviral hem de immiin baskilayict

0zelliklere sahip oldugundan tedavide yeri 6nemlidir. BK viremi tespiti sirasinda
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oncelikle siprofloksasin ilaveli rejim, ardindan viral yiikte 2 ay azalma olmazsa
leflunomide gecis, BK viral yukiunu azaltmada ve GFR'yi iyilestirmede etkili
olmustur [2].

BK virlsiine Kars1 var olan as1 yoktur. Onleyici stratejiler arasinda seri

idrar veya plazma BKV PCR izlemesi ve immunsupresyonda azaltma yer alir [5].
Diger Patojenler

Pneumocystis carinii (Pneumocystis jiroveci), immiin sistemi baskilanmis
hastalarda hayati1 tehdit eden pnomoniye neden oldugu bilinen firsat¢1 bir mantar
patojenidir. P. Jirovecii pneumonia (PCP), P jirovecii'ye bagh alt solunum yolu
enfeksiyonunun varligi olarak tanimlanmistir. Nakil sonrasi dénemde ko-
trimoksazol profilaksisinin yaygmn kullanimi ile daha nadir hale gelmistir.
Bronkoalveoler lavajdan elde edilen akciger sekresyonlarinda veya akcigerden
alinan dokuda pnémosistis gosterilmesi ile kesin tani1 konur. CMV enfeksiyonu
major ayirict tanidir. Birgok c¢ocukta, CMV enfeksiyonunun slperpoze PCP
enfeksiyonuna yatki oldugu ikili enfeksiyon olabilir. Antimikrobiyal olarak ko-
trimoksazol oral veya intravendz olarak verilebilir ve toksisitesi azdir. Haftada ¢
kez oral ko-trimoksazol (5 mg/kg trimetoprim komponent/doz) ile kemoprofilaksi,
PCP hastalig1 insidansini %3.7'den %0'a diisiirmiistiir. Bu profilaksi artik tiim nakil
alicilarinda, yiiksek riskli donemlerde, tipik olarak nakil sonrasi ilk 6-12 ay boyunca
onerilmektedir [2, 5].

Parazitler, pediatrik bobrek alicilarinda paraziter enfeksiyonlarin az sayida
raporu vardir. Strongyloides stercoralis diinya c¢apinda dagilima sahip,
tropikal/subtropikal bélgelerde endemik olan ve on milyonlarca insani enfekte eden
bir bagirsak nematodudur. Viriislere benzer sekilde, S. stercoralis baslangigta insan
bagirsak sisteminde semptomsuz kalabilir ve daha sonra nakil sonrasi

immiinosiipresif ilaglarin uygulanmasiyla yayilabilir.

Aktif enfeksiyon kutandz, gastrointestinal ve pulmoner semptomlara ek
olarak eozinofili ile kendini gosterir. Ates, hipotansiyon ve santral sinir sistemi
semptomlart septisemi diisiindiiriir. Komplike olmayan enfeksiyonlarda tani

digkida larvalarin saptanmasi ile konur, ancak enfekte hastalarin %25'inde negatif
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digk1 muayenesi olabilir. Yaygin hastalikta larvalar digki, balgam, bronkoalveoler

lavaj s1vis1 ve periton ve plevral stvida bulunabilir.

ELISA kullanilarak yapilan serolojik testler de degerli olabilir, ancak
immiin sistemi baskilanmis konakgilarda yanlis negatif olabilir. Ivermektin, S.

stercoralis igin tercih edilen tedavi ajanidir.

Diger paraziter enfeksiyonlar i¢in alicilarin ve dondrlerin taranmasi,
endemik bir bolgede ikamet etmek veya seyahat etmek gibi risk faktorlerinin

varligma bagli olarak faydali olabilir [2, 5].

Fungal enfeksiyonlar, genel olarak, aspergilloz gibi ciddi invaziv mantar
enfeksiyonlari, pediatrik bobrek nakli alicilarinda torasik organ alicilarina gore
daha az yaygindir. Candida, oral pamukguk, vajinit, tirnak enfeksiyonu, IYE veya
nadiren sistemik fungemia olarak bobrek nakli alicilarini etkileyen en yaygin
organizmadir. Pamukcuk tanisi, klinik muayene veya bir yayma {izerinde hiflerin
gosterilmesi ile yapilir. Kandidiyal IYE idrar kiiltiirii ile teshis edilir. Topikal

kandida tedavisi topikal nistatin veya klotrimazol ile yapilir.

Gergek invaziv mantar hastaligi, nadir olmakla birlikte, 6liim riskini

onemli 6l¢lide artirir ve amfoterisin gibi ilaglarla sistemik tedavi gerektirir [2, 5].
Kardiyovakuler Komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler hastalik, nakil sonrasi uzun vadeli sonuglari
iyilestirmenin Oniindeki en biiyiik engellerden birisi olmustur. Cocuklarda, bobrek
nakli sonrast 6lim nedenlerinin %14,7'sini kardiyopulmoner hastaliklarin
olusturdugu gosterilmistir.

Nakil alicilarindaki kardiyovaskiiler olaylar, nakil dncesi ve/veya klinik
bulgular ortaya ¢ikmadan oOnce olusan nedenlerin bir kombinasyonunu ile
gerceklesir. Hipertansiyon, diyabet, dislipidemi ve obezite gibi aterojenik risk
faktorlerinin prevalansi, transplant popiilasyonunda daha yiiksektir. Bobrek nakli
oncesi ek risk faktorleri arasinda bobrek yetmezligi ve diyaliz,
hiperhomosisteinemi, kronik anemi, kalsiyum ve fosfor metabolizmasi bozuklugu
yer alir. Ateroskleroz ve koroner arter hastaligi, kan damar1 duvarlarinda

degisiklikleri hizlandirir. Bu degisiklikler, kronik bdbrek hastaliginin erken
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doneminde meydana gelir ve dogrudan kronik bobrek hastaligi ve diyaliz siresi ile
iligkili bulunmustur [2].

Hipertansiyon, 2010°da Yillik NAPRTCS Raporundan elde edilen veriler,
nakil sonras1 donemde, nakledilen ¢ocuklarm 6nemli bir ylizdesinin antihipertansif
ilaglar aldigimm1 gostermektedir. BObrek nakli olan cocuklarda yapilan diger
calismalar, antihipertansif ila¢ kullaniminin erken greft kaybr icin bir risk faktori
oldugunu gostermistir.

Hipertansif kardiyomiyopatinin erken bir belirteci olan sol ventrikil

hipertrofisi, nakil sonras1 ¢ocuklarin %56-82'sinde mevcuttur.

Hipertansiyonlu nakil hastalarinin tedavisinde, Kilo verme, diyette sodyum
kisitlamasi ve egzersizi iceren midahaleler ile es zamanh farmakolojik tedavi
disiiniilmelidir. En iyi ilag secimi, ilag etkilesimlerinin varligina ve proteiniiri,
diyabet ve kalp hastalig1 gibi birlikte var olan kosullara bagli olmaldir.

Kalsiyum kanal blokerleri genellikle birinci basamak tedavi olarak
kullanilir. Kalsiyum kanal blokerlerinin, damar daraltici etkilerini onledigi ve
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ACEi) ile birlikte kullanildiklarinda

ek bir antiproteiniirik etkiye sahip olduklar1 gosterilmistir.

Beta-blokerler, 6zellikle 6nceden mevcut bir kardiyovaskiiler hastalik
varsa, baslangi¢ ajanlar1 olarak da kullanilabilir. Bununla birlikte, dislipidemi ve
insiilin direncine katkida bulunabilirler. ACEi ve ARB (Anjiyotensin reseptor

blokorleri)'lerin antiproteiniirik ve kardiyoprotektif etkileri vardir.[2]
Metabolik ve Endokrin Komplikasyonlar

Diyabet, aghk plazma glukozu, 2 saatlik glukoz tolerans testi ve
hemoglobin Alc (HbAlc), bobrek nakil alicilarinda, transplant sonrasi yeni gelisen
diyabetis mellitus (DM) tanisi1 saptamak icin muhtemelen uygun tarama
testleridir. Bildirilen insidans kullanilan immiinosupresif ilaglarin tipine gore
degisir. Ancak insidansi nakilden sonraki ilk 3 ayda en yuksektir [5].

Degistirilebilir bir risk faktérii de immiinsupresan ilaglardir [2].
Takrolimus, CSA, mTORI ve kortikosteroidler post-transplant diyabetis mellitus

(PTDM)’a neden olabileceginden, bu ilaglardan birini tedaviye ekledikten veya
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dozunu onemli Olgiide artirdiktan sonra ya da akut rejeksiyonu yiksek doz
kortikosteroidlerle tedavi ettikten sonra taramalarin yapilmasi mantiklidir.

Azatiyoprin veya MMF'nin bu duruma neden olduguna dair kanit yoktur [5].

PTDM'nin yonetimi, nefroloji, endokrinoloji ve diyetetik servisleri ile
isbirligini iceren multidisipliner bir yaklasimi gerektirir. Geg baslangicli PTDM'yi1
yonetirken yagam tarzi degisiklikleri, ardindan oral antidiyabetik tedavi ve ardindan
insiilin 6nerilen bir yaklagimdir. Egzersiz yoluyla kilo kaybini tesvik etmek, insiilin
duyarliligmi iyilestirmede ¢ok etkilidir [2].

Dislipidemiler, artan kardiyovaskiiler hastalik riski ile iliskili dolagimdaki
lipoproteinlerdeki  anormalliklerdir  [5]. Dislipidemiler, ateroskleroz ve
kardiyovaskiiler hastaligin gelisiminde rol oynamakta ve ¢ocuklar i¢cin daha biiyiik
bir endise haline gelmektedir. Cocuklarda, aterosklerotik lezyonlarin boyutu, serum
total kolesterol konsantrasyonlari, serum LDL kolesterol konsantrasyonlari ve
serum trigliserit konsantrasyonlar1 ile anlamli bir sekilde iliskilidir. Nakil
hastalarinda genetik yatkinlik, yas, cinsiyet, tibbi durumlar (proteiniiri gibi) ve

ilaclar gibi bircok faktor dislipidemi prevalansini etkiler [2].

Dislipidemi, bobrek naklinden sonra sik goriiliir. Birkag c¢aligmada,
hastalarin %351-66'sinda toplam kolesteroliin ve hastalarin %84'tine kadar LDL

kolesteroliiniin yiikseldigi bulunmustur [2].

Dislipidemilere neden oldugu belirtilen ajanlar arasinda kortikosteroidler,

CsA ve mTORI yer alir [5].

Dislipideminin altinda yatan nedeni tedavi etmek lipid profilini
iyilestirebilir. Nefrotik diizeydeki proteiniirinin azaltilmasinin veya ortadan
kaldirilmasi, kot kontrol edilen diyabetin tedavi edilmesi, anormal plazma
lipidlerini iyilestirebilir. Nadiren siddetli hipotiroidizm plazma lipoproteinlerini
degistirebilir. Kortikosteroidlerin, CSA'nin ve 6zellikle mTORi'nin bébrek nakil
alicilarinda dislipidemiye neden olabilecegini gosterilmistir. Bazi durumlarda
siddetli dislipidemi, immiinosupresif ilaglarin degistirilmesini gerektirebilir.

Cocuklarda dislipideminin tedavisi igin birincil yaklasim olarak diyet

tedavisi Onerilir. LDL duzeyi >160 mg/dL ise ve ailede kardiyovaskiiler hastalik
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Oykiisii varsa veya ¢ocukta kardiyovaskiiler hastalik risk faktorlerinden iki veya
daha fazlasi varsa farmakolojik tedavi Onerilir. Diyete ve yasam tarzi
degisikliklerine ragmen izole hipertrigliseridemi devam ederse, fibratlar veya

nikotinik asit ile farmakolojik tedavi edilebilir [2, 5].

Obezite cocuklarda genellikle yas ve cinsiyete gore viicut kitle indeksinin

95. yiizdelik dilimin {izerinde olmasi olarak tanimlanir [5].

Cocuklarda obezite prevalanst son on yilda artmistir ve saglik hizmeti
saglayicilari i¢in biiyiik bir endise kaynagidir. Obezite taninmis bir kardiyovaskiiler
risk faktoriidiir ve nakil sonrasi etkisi onemlidir. Nakil sonrasi kilo alimi,
kortikosteroidlerden artan istah ve iireminin ortadan kaldirilmasi, fiziksel aktivite
eksikligi, genetik yatkinlik, yas, cinsiyet ve irk dahil olmak iizere bir¢ok faktoriin

bir sonucu olarak ortaya ¢ikar [2].

Bir NAPRTCS raporunda, 6-12 yas arasi obez ¢ocuklarin 6liim riski, obez

olmayan transplant alicilaria gore daha yiiksek bulunmustur [2].

Obezite tedavisi genellikle diyet degisiklikleri ve egzersiz icerir ve
multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Bazi arastirmacilar tarafindan
kortikosteroidden kaginma, daha diisiik obezite insidansi ile iliskilendirilmistir.
Bununla birlikte, diger c¢alismalar, nakil sonrasi viicut agirligr artisinin
kortikosteroid yoklugunda bile meydana geldigini gostermistir. Obezitenin
farmakolojik tedavisi renal transplant alicilarinda yeterince ¢alisilmamistir. Mevcut
ajanlarin yan etkileri, genel popiilasyondaki kullanimlarini sinirlar ve bu hasta

grubunda daha buytk bir yan etki potansiyeline sahip olmalar1 muhtemeldir [2, 5].

Basarili bobrek nakli, KBH doneminde gelisen renal osteodistrofi ile
iliskili anormalliklerin birgogunu diizeltebilir, ancak bu tir hastalarda kemik ve
mineral metabolizmasi1 bozukluklar1 6nemli bir sorun olmaya devam etmektedir.
Kalic1 sekonder hiperparatiroidizm, uzun siireli immobilizasyon, greft fonksiyonu
ve en Onemlisi farkli immiinosiipresif ajanlarin kullanimi dahil olmak {izere bir¢ok

faktor, organ naklinden sonra kemik hastaligiimn gelisiminde rol oynamistir [2].

Nakil sonrasi kemik hastaligi, hastalarin buyik bir kisminda gbzlenen

onemli bir komplikasyondur. Kiriklar siktir ve dnemli morbidite ile iliskilidir [5].
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Renal transplantasyondan sonra hiperkalsemi siklikla goriiliir. ilk birkag
ay oldukca siddetli seyredebilir ve bobrek nakli 6ncesi siddetli sekonder
hiperparatiroidizmi olan hastalar en biiyiikk risk altindadir. Transplantasyondan
sonra 1 yildan uzun siire serum kalsiyum diizeyleri siirekli olarak 12.5 mg/dL'nin
iizerindeyse paratiroidektomi diisiiniilmelidir. Kalsimimetik ajanlar bu hastalarda
faydali olabilir, ancak, artmis PTH (parathormon) degerlerine ragmen,
hiperkalsemik bobrek nakli alicilarinda adinamik kemik hastaligini olma ihtimali
bilinmelidir. Hipofosfatemi, nakil sonrasi erken donemde, Ozellikle siddetli
sekonder hiperparatiroidizmi olan hastalarda ortaya ¢ikabilir. Klinik belirtileri
arasinda halsizlik, yorgunluk ve kas zayifligi sayilabilir. Ozellikle pediatrik
hastalarda degerler 2.0 mg/dL'nin altinda kaldiginda fosfor destegi gerekir. [2]
Fosfat replasmani risksiz degildir ve var olan ikincil bir hiperparatiroidizmi

siddetlendirebilecegi akilda tutulmalidir [5].

Bdbrek transplantasyonundan 3-6 ay sonra bile 6nemli kemik kaybinin
meydana geldigi gosterilmistir. Osteonekroz veya avaskiiler nekroz, organ nakli ile

iliskili en zayiflatici iskelet komplikasyonu olarak bilinir.

Pediatrik bobrek alicilarinda, sekonder hiperparatiroidizm ile iligkili
kemik histolojik degisikliklerinin bobrek transplantasyonundan sonraki 6 ay i¢inde
diizeldigi gosterilmistir. Fakat bazi hastalarda kalici olarak yiiksek kemik dongiisii
orani mevcuttur ve orta derecede yiiksek serum PTH seviyelerine ragmen adinamik
lezyonlar gelistirir. Kemik erimesi tipik olarak artar ve zamanla kemik kdtlesinde
net bir kayba yol acar.

Serum PTH duzeyleri, pediatrik transplant popilasyonunda adinamik,
normal ve artnus kemik dongiisii arasmda ayrim yapamaz. Idame
kortikosteroidlerinin kullanimi1 bu degisikliklerle iligkili bulunmustur. Steroidler
intestinal kalsiyum absorpsiyonunu azaltir, iriner kalsiyum atilimini arttirir,
osteoblastik aktiviteyi inhibe eder, kemik olusumunu azaltir ve osteoklastik
aktiviteyi ve kemik rezorpsiyonunu arttirir.

Kemik dongust normale donebilse bile, bir¢cok pediatrik transplant

alicisinda kusurlu iskelet mineralizasyonu mevcuttur. Ugli imminosupresif
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rejimlerle basarili bobrek transplantasyonundan sonra, bobrek fonksiyonundaki
iyilesme ile biiylime hizlanabilir, ancak ¢ok erken yasta transplantasyon uygulanan
cocuklarda bile blyumeyi yakalayamayabilir [2].

Pediatrik bobrek nakil alicilarinda g¢esitli elektrolit anormallikleri
gorilebilir. Hipofosfatemi ve hipomagnezemi daha yeni rejimlerde oldukca
yaygindir. Her iki anormallik de geg¢ici olabilir, ancak bazi durumlarda uzayabilir.
Immiinsiipresif ajanlar, renal tiibiiler yitkim ve kalict PTH aktivitesi gibi ¢esitli
mekanizmalar buna sebep olabilir. CNI’lar hipomagnezemiye ve hiperkalemiye yol
acabilirler [2].

Hematolojik Komplikasyonlar

Bobrek nakli sonrasi hematolojik parametrelerdeki en yaygin

anormallikler anemi ve l6kopenidir. Ancak her ug seri de etkilenebilir [2].

Tablo 2.7: Bobrek Nakli Sonras1 Kullanilan ve Hematolojik Anormalliklere
Neden Olan ilaclar [5]

Hematolojik Anormalliklere Neden Olan ilaclar
Yaygin Daha Nadir
Anemi Azatiyoprin MMF CNI
Sirolimus Leflunamid TMP-SMZ
ACE inhibitorleri ARB
Notropeni Azatiyoprin MMF Ritlksimab
Sirolimus Leflunamid ACE inhibitorleri
Valgansiklovir TMP-SMZ Diger
ATG Antibikromiyaller
Klopidogrel
Trombositopeni | Sirolimus MMF Valgansiklovir
Azatiyoprin ATG Klopidogrel
Heparin

ATG: Anti Timosit Globiilin, CNI:Kalsindrin Inhibitérleri, MMF: Mikofenolat Mofetil, ARB: Anjiyotensin-2
Reseptor Blokorleri, ACE: Anjiyotensin Doniistiiriicii Enzim, TMP-SMZ:Trimetoprim Silfametoksazol

Bobrek nakli sonrasi anemi insidansi yiiksektir ve nakilden 1 ve 5 yil sonra
%30-80 oranlarmda meydana geldigi bildirilmistir. Anemi, nakilden sonra erken

ortaya c¢ikma egilimindedir. Erken posttransplant donemde anemi gelisiminde
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cesitli faktorler rol oynar. Eritropoietin uygulamasmin kesilmesi, sik kan tahlili
yapilmasi, demir eksikligi ve kemik iligi baskilanmasina yol agan bazi ilaglarin

kullanimi ile birlikte cerrahi sirasinda olusan kan kaybmin da katkis1 vardir.

indiiksiyon immuinostipresif ajanlarindan olan ATG, dogrudan kemik iligi
baskilamasi ile anemi yapabilir. AZA ve MMF ise dogrudan niikleik asit sentezi
inhibisyonu yoluyla kemik iligini baskilar. mTORi, kemik iligi hiicrelerinin
olgunlagmasi ve g¢ogalmasi igin gerekli olan sitokinlerin sinyal iletimini bloke
ederek anemiye neden olabilir ve demir homeostazin1 etkileyebilir.
Asiklovir/gansiklovir/valasiklovir/valgansiklovir gibi antiviral ajanlar gibi birgok
ajan da anemi ile iliskilendirilmistir. Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi de
eritropoezin 6nemli bir dizenleyicisidir. Bu nedenle, ACE inhibit6rleri ve ARB'nin
hematokrit diisiiriicii etkisi oldugu sdylenebilir. Post-transplant HUS olgularinda
hemolitik anemi gorulebilir. Yetersiz besin alimi gibi diger faktorler demir ve
vitamin eksikliklerine ve beslenme anemisine yol acabilir. Viral enfeksiyonlar,
ozellikle parvoviriis B19 hiicrelere girerek ve onlar1 yok ederek saf kirmizi hiicre

aplazisine ve kronik anemiye neden olabilir [2].

Nakilden birka¢ ay sonra, demir eksikli§i olmadiginda ve allogreft
fonksiyonunun iyi oldugu durumlarda anemi diizelme egilimi gosterir. Nakil

sonrasi aneminin greft kaybiyla anlaml bir iligkisi olmadig1 gosterilmistir [2].

Nakil sonras1 aneminin tedavisi belirlenen etiyolojiye uygun yapilacaktir.
Demir eksikligi yaygmdir. Anemiyi tedavi etmek i¢cin immiinosupresif ajanlarin
degistirilmesi diisiiniilmelidir, ancak 0&zellikle akut rejeksiyon oranlarinin en
yiikksek oldugu ve yeterli immiinsiipresyonun siirdiiriilmesinin kritik oldugu

transplant sonrasi erken donemde zor olabilir [5].

Lokopeninin ise iki ana nedeni vardir. Nakil, ila¢ toksisitesi ve

enfeksiyonlar. [2] ilaglar, 16kosit anormalliklerinin yaygm bir nedenidir [5].

At ve tavsan ATG formiilasyonlarmin randomize, ¢ift kor
karsilagtrmasinda, tavsan {irtinii ile tedavi edilen hastalarda 16kopeni daha yaygin

bulunmustur. Trombositopeni de sik goriiliir, fakat genellikle gegicidir ve ATG doz
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ayarlamasit ile diizelir. IL-2 antagonistlerinin kullanimiyla hematolojik

rahatsizliklar daha az siklikta gorulmektedir.

Idame immiinsupresanlarin antimetabolitlerin olan MMF ve AZA, kemik
iligi baskilanmasina neden olur ve lokopeni riski doz baghdir. Lokopeni riski,
Ozellikle yiiksek dozlarda gorulur. Ek olarak valgansiklovir, trimetoprim-

stilfametoksazol kullanimu ile I6kopeni ve trombositopeni de gosterilmistir [2, 5].

CNI ajanlar 16kopeni ile iliskili bulunmamistir. LOkopeni ve
trombositopeninin diger nedenleri arasinda sepsis, viral enfeksiyonlar (CMV,

parvovirus B19) ve diger ilaglar yer alir.

Trombositopenin bir diger nedeni de trombotik mikroanjiyopatidir.
Nadiren nakilden sonra idiyopatik trombositopeni tanimlanmistir ve dondrden
aktarilan otoimmiinite ile iliskili olabilir [5].

Malignite

Bobrek nakli alicilarinin, genel popiilasyona oranla kanser gelistirme riski
daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Ozellikle EBV gibi viral enfeksiyonlarla iliskili
kanserler buna 0rnektir. Baz1 yaygin kanser tiirleri diger bireylerde oldugu gibi
benzer oranda renal nakil alicilarinda da yaygim goriilebilir. Bazilar1 ise normal
popiilasyonda nadir goriiliip bobrek nail alicilarinda yiiksek oranda seyredebilir.
(kaposi sarkom gibi).

Kanser gelistikten sonra, nakil alicilariin sagkalimlar1 kotiidiir ve tedavi
secenekleri, nakil veya komorbiditeler nedeniyle azdir. Bu nedenle Onleyici
tedbirler olabildigince erken alinmalidir ve bu durumda bodbrek nakil alicilarinin
taranmas1 ¢ok Onemlidir. Teorik olarak insidans azalirsa veya erken miidahale

edilebilirse daha diisiik morbidite ve mortalite saglanabilir [5].

40



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hastalar ve Calisma Formu

01.01.2014-01.11.2022 tarihleri arasnda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiltesi Hastanesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda takip edilen pediatrik bobrek
nakli alicilarinin hastane yatiglarmin verileri, hastane elektronik kayit sistemi
iizerinden retrospektif olarak incelenmistir. Enfeksiyon nedenli yatislarin klinik ve
laboratuar verileri detayli olarak kaydedilmistir.

Cocuk nefroloji boliimiinde nakil olup, takiplerinde eriskin nefroloji
boliimiine devredilen hastalarin erigkin donem verileri ¢caligmaya alinmamaistir.

Hiperakut rejeksiyon gelisen ve nefrektomi yapilarak diyaliz basamagina
dontilen hastalar caligma dis1 birakilmistir.

Hasta veri kayit formu olusturularak her hasta calisma formuna

kaydedilmistir. Veri kayit formu ekte sunulmustur (Ek 1).
3.2. Etik Kurul

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafinca degerlendirilmis olup KAEK-716 sayil1 ve 07.12.2022 tarihli etik
kurul onayi verilmistir (Ek 2).

3.3. Rejeksiyon Varhgi

Hastalarin transplantasyon sonrasi izole serum kreatinin yiiksekligi
sebebiyle veya enfeksiyon olmadan bobrek fonksiyon testlerindeki bozulmalar

sebebiyle olan hastane yatislar1 rejeksiyon yatiglar1 olarak alinmustir.

3.4. Diger Yatislar

Hastalarin enfeksiyon nedeniyle veya rejeksiyon nedeniyle olan yatislar:
haricinde yapilan yatislar ‘diger yatislar’ baslhiginda toplanmustur.

3.5. Ates

Hastalarin acil veya poliklinik basvurularinda yatis semptomlar:
verilerinden biri olarak kullanilan ates, basvurulardaki 6l¢timde >38.0 derece

saptanmas1 durumunda ‘ates var’ olarak kabul edildi.
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3.6. Dizlri

Hastalarin acil veya poliklinik bagvurularinda yatis semptomlari
verilerinden biri olarak kullanilan diziiri sikayeti, alinan anamnez formlari
incelendiginde hastalarin; idrar yaparken yanma, idrar yaparken agri, sik idrara
¢ikma, urgency semptomlarini tarifledigi durumlarda ‘dizlri var’ olarak kabul
edildi.

3.7. Akut Faz Reaktanlan Yiiksekligi

Hastalarin acil veya poliklinik basvurularinda yatis bulgularindan biri
olarak kullanilan akut faz reaktanlar1 (AFR) yiiksekligi, hastalarim CRP ve

prokalsitonin parametrelerindeki yiikseklikler baz almarak degerlendirildi.
3.8. Piydri

Hastalarin acil veya poliklinik basvurularinda yatis bulgularindan biri
olarak kullanilan piyiiri, hastalarm ilk bagvuru aninda alman tam idrar tetkikinde
(TIT) dansitesi >1020 olan ve 15kosit sayismin >5 oldugu durumlarda var olarak
kabul edildi.

3.9. Serum Kreatinin Yiiksekligi

Hastalarin hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir laboratuar
parametresi olan serum kreatinin, yas g6z oniinde bulundurularak ve Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi laboratuar cut off degerleri baz almarak
tamimlanmistir. Hastanemiz laboratuar st limiti serum Kreatinin igin 0.9 mg/dL
olarak belirlenmis olup, bununla birlikte yas grubuna gore serum Kkreatinin

yuksekligi de hesaba katilmistir.

Tablo 3.1: Yasa Gore Serum Kreatinin Degerleri [5]

Yas (y1l) Serum Kreatinin (mg/dl)
1-5 0,3-0,5
5-11 0,5-0,7
Kiz>11 0,7-0,9
Erkek>11 0,9-1,2
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3.10. Lokosit Yiiksekligi ve Diisiikliigii

Hastalarin hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir laboratuar
parametresi olan l6kosit i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
laboratuar iist ve alt limit degeri baz almmustir. Bunlar 5.000-10.000/mm? aras1

olarak belirlenmistir.

3.11. Notrofil Yiiksekligi ve Diisiikliigii

Hastalarin hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir laboratuar
parametresi olan notrofil icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

laboratuar {ist ve alt limit degeri baz alinmistir. Bunlar 7020-1500/mm?® olarak

belirlenmistir.

3.12. Lenfosit Yiiksekligi ve Diisiikliigii

Hastalarin hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir laboratuar
parametresi olan lenfosit icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

laboratuar iist ve alt limit degeri ve baz almmistir. Bunlar 3500-1300/mm? olarak

belirlenmistir.
3.13. CRP (C reaktif protein) Yiiksekligi

Hastalarm hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir akut faz reaktani
olan CRP i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi laboratuar iist limit

degeri baz alinmistir. Bu deger 0.5 mg/dl olarak belirlenmistir.
3.14. Prokalsitonin Yiiksekligi

Hastalarin  hospitalizayonu sirasinda degerlendirilen bir laboratuar
parametresi olan prokalsitonin i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi

laboratuar Ust limit degeri baz alinmistir. Bu deger 0.1 ug/L olarak belirlenmistir.
3.15. Covid-19 Orneklemesi

Ates, Okstiriik, koku kaybi, solunum bulgular1 ve ishal sikayetlerinden en
az birine sahip olan veya temas Oykust olan hastalardan polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) yontemi ile yapilmistir ve pozitif sonuglanan hastalar calismada

belirtilmistir.
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3.16. Viral Solunum Yolu Etkenleri Analizi

Solunum yolu semptomlar: tarifleyen hastalarin burunlarindan alainan

stirtintii 6rneginin PCR yontemi ile ¢alisilmasi yontemiyle elde edilmistir.
3.17. Radyolojik Goéruntuleme

Akciger enfeksiyonu nedeniyle yatisi olan hastalar akciger grafisi, toraks
BT ya da akciger HRCT sonucuna gore radyolojik olarak degerlendirildi. Akciger
grafilerinin yorumlanmasi radyolojik resmi rapor ile degil, klinisyen subjektif
goriisii ile degerlendirilerek patolojik olanlar1 not edildi. BT sonucunda patolojik
bulgu saptanan hastalar resmi rapor analizlerine gore degerlendirildi.

3.18. Post-Transplant VUR Saptanmasi

Hastalarin bobrek nakli sonrasi yapilan izlemlerinde yapilan retrograd
sistografi bulgular1 degerlendirilerek, transplant bobrege VUR olan olgular
belirlendi.

3.19. Nakil Oncesi Asillanma Durumu

Hastalar nakil hazirhig1 yapilma donemindeyken hastanemizde yapilan
resmi as1 kayitlar1 ve as1 takip sistemi {izerinden tespit edilen asilanma durumlari
incelenerek as1 yapilip yapilmadigi not edildi.

3.20. Istatistik

Calismamizin 6rneklem grubunu tanimlamak icin frekans dagilim,
ortalama, standart sapma, ortanca gibi tamimlayici istatistikler kullanildi.
Parametrik test varsayimlarmin saglandigi durumlarda bagimsiz iki grup
ortalamasmin farki ‘Student t testi’, parametrik test varsayimlarinin saglanmadig:

durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri, iki grup igin ‘Mann-

Whitney U’ ve ikiden fazla grup i¢in ‘Kruskall Wallis’ testleri kullanild1. Kategorik
veriler ise ‘ki-kare anlamlilik testi’ ya da ‘Fisher’s Exact test’ ile incelendi.
Sonuglar %95’lik anlamlilik diizeyi ya da 0.05 hata payr kullanilarak
degerlendirildi. Istatistik analizler SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences) ver.24 paket programi (Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi.
Istatistiksel analizlerde p<0,05 degeri istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda takipli, 1 Ocak 2014 ile 1 Kasim 2022

tarihleri arasinda bobrek nakli olmus hastalarin hastane yatis verileri incelenmistir.
4.1. Hastalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri

Calismaya 124’1 (%54,9) erkek, 102’si (%45,1) kiz olmak {izere toplam
226 hasta alindi. Katilimcilarin ¢aligma aninda ortalama yas1 15,58+6,20 yil olarak
hesaplandi. Ortalama bobrek nakli yapilma yasi1 10,54+5,40 yil (min-maks:0,36-
19,20 yil), nakil sonrasi ortalama izlem siiresi 5,01+2,68 yil (median: 5,47 yil)
olarak hesaplandi. Tekrarlayan bobrek nakli olan hasta sayist 10 (%4,4) olarak
belirlendi.

Calismaya alinan toplam 226 bobrek nakil alicisinin primer hastalik grubu
degerlendirildiginde 83 hasta (%36,7) konjenital bobrek ve Uriner kanal anomalisi
(CAKUT), bunlardan 27’si (%11,9) VUR, 24’ (%10,6) hipoplazi/aganezi, 9’u
(%3,9) norojen mesane, 23’0 (%10,1) posterouretral valv (PUV) idi. 35 hasta
(%15,5) fokal segmental glomerilo skleroz (FSGS), 34 hasta (%15,0) kistik bobrek
hastalig1, 22 hasta (%9,7) konjenital nefrotik sendrom (CNS), 7 hasta (%3,1) HUS,
9 hasta (%4,0) diger glomeriiler hastaliklar, 7 hasta (%3,1) tibulointerstisyel
hastalik, 3 hasta (%]1,3) tas hastaligi, 16 hasta (%7,1) primeri bilinmeyen KBH ve
10 hasta (%4,4) diger hastaliklara bagli KBH olarak degerlendirildi.

Bobrek nakil alicilariim dondr tipleri incelendiginde 160 hastanin (%70,8)
canli dondr ile, 66 hastanin (%29,2) kadavra dondr ile nakil yapildig1 saptandi.
Canli donor vericilerinin akrabalik iligkilerinden en sik 77 hasta (%48,2) ile annenin
verici oldugu goriildi. Canli vericilerden 56 hasta (%35,0) baba, 4 hasta (%2,5)
kardes, 7 hasta (%4,3) bilyikanne, 4 hasta (%2,5) bilytikbaba, 12 hastada (%7,5)
diger canli gruplarmin verici oldugu tespit edildi (Tablo 4.1 ve 4.2).
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Tablo 4.1:

Cahsmaya Alman Pediatrik Bobrek Nakil

Sosyodemografik ve Tamsal Ozellikleri (n=hasta says1)

Alcilarinin

Sosyodemografik, Tanisal Ozellikler n=226 (%)
Nakil yapilma yasi 10,54+5,40
(ortxsd) (min-max) (y1l olarak) (0,36-19,20)
Cahisma anindaki yas (ort£sd) (y1l) 15,58+6,20

Ortalama izlem siiresi (yil)

5,01+2,68(median:5,47)

Cinsiyet
Kiz 102 (%45,1)
Erkek 124 (%54,9)
Primer Hastahk
CAKUT 83 (%36,7)
VUR* 27 (%11,9)
Hipoplazi/Agenezi 24 (%10,6)
PUV 23 (%10,1)
Norojen Mesane 9 (%3,9)
FSGS 35 (%15,5)
Konjenital Nefrotik Sendrom 22 (%9,7)
HUS 7 (%3,1)
Diger Glomeriiler Hastaliklar 9 (%4,0)
Tiibiilointerstisyel Hastaliklar 7 (%3,1)
Kistik Bobrek Hastaliklar1 34 (%15,0)
Tas Hastaliklar1 3 (%1,3)
Primeri Bilinmeyen KBH 16 (%7,1)
Diger 10 (%4,4)

Siitun yiizdesi verilmistir. , *:5 hastada birlikte hipoplazik bdbrek

CAKUT: Konjenital Bobrek wve Uriner

Kanal

Anomalisi,

FSGS:Fokal

Segmental

Glomeriiloskleroz, HUS: Hemolitik Uremik Sendrom, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, ort.:
Ortalama, sd: Strandart deviasyon, min:minimum, maks:maksimum, PUV:Posterior Uretral valv
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Tablo 4.2: Calismaya Alinan Pediatrik Bobrek Nakil Alicilarinin Donére Ait

Ozellikleri (n=hasta says1)

Dondre Ait Ozellikler n=226 (%)
Donor Tipi

Canli 160 (%70,8)
Kadavra 66 (%29,2)
Canli Donér Akrabalk liskisi

Anne 77 (%48,2)
Baba 56 (%35,0)
Kardes 4 (%2,5)
Buyiikanne 7 (%4,3)
Buyilkbaba 4 (%2,5)
Diger 12 (%7,5)

Siitun yiizdesi verilmistir.

4.2. Hastalarin Nakil Oncesi Viral Seroloji Degerlendirmesi

Hastalarin nakil éncesi dénemde incelenen viral seroloji (EBV 1gG, CMV
19G, Kizamik IgG, Kabakulak IgG, Sugicegi IgG, Rubella IgG, Hbs Ab, HAV IgG)
sonuglar1 degerlendirildi. Bu gruplardan herhangi biri ve daha fazlasi igin asilanan
hasta sayis1 85 (%37,6), asilama yapilmayan hasta sayis1 94 (%41,6) ve asilama
durumu bilinmeyen hasta sayis1 ise 47 (%20,8) olarak tespit edildi. Hastalarin pre-
transplant Kizamik IgG’si pozitif olan 166 hasta (%73,5), negatif olan 48 hasta
(%21,2), serolojisi bilinmeyen 12 hasta (%5,3); Kabakulak 19gG’si pozitif olan 167
hasta (%73,8), negatif olan 46 hasta (%20,4), serolojik durumu bilinmeyen 13 hasta
(%5,8); Sugicegi IgG’si pozitif olan 171 hasta (%75,7), negatif olan 43 hasta
(%19,0), serolojik durumu bilinmeyen 12 hasta (%5,3); HbsAb pozitif olan 185
hasta (%81,8), negatif olan 31 hasta (%13,7), serolojik durumu bilinmeyen 10 hasta
(%4,4); HAV 1gG’si pozitif olan 159 hasta (%70,4), negatif olan 53 hasta (%23,5),
serolojik durumu bilinmeyen 12 hasta (%5, 3); Rubella 1gG’si pozitif olan 192 hasta
(%85,0), negatif olan 22 hasta (%9,7), serolojik durumu bilinmeyen 12 hasta (%5, 3)
mevcuttu. (Sekil 4.1-4.2)
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Sekil 4.1: Hastalarin Nakil Oncesi EBV ve CMV IgG Sonuglar

[ Bilinmiyor (n) M Negatif (n) [ Pozitif (n)

%6,2
CMV IgG %8,8
| %85,0
%11,9
EBV IgG %27,4
| %60,7
0 50 100 150 200 250
EBV IgG CMV IgG
[ Bilinmiyor (n) 27 14
M Negatif (n) 62 20
[0 Pozitif (n) 137 192

Sekil 4.2: Bébrek Nakli Planlanan Alicilarin Nakil Oncesi Asi ile Onlenebilir

Hastaliklar Agisindan Serolojik Degerlendirilmesi (n=hasta sayisi)

12 (%5,3)
22 (%9,7)

i

Rubella IgG

| 192 (%85,0)

%6,2

|

HAV IgG 53 (%23,5)

| 159 (%70,4)

10 (%4,4)
Hbs Ab 31 (%13,7)
| 185 (%81,8)
12 (%5,3)
Sugicegi IgG 43 (%19,0)

| 171 (%75,7)

13 (%

Kabakulak IgG 46 (%20,4)

| 167 (%73,8)

12 (%5,3

Kizamik IgG 48 (%21,2)

1

| 166 (%73,5)

o

50 100 150 200 250

@ Bilinmiyor (n) M Negatif (n) @ Pozitif (n)
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4.3. Uygulanan Indiiksiyon ve idame Immunsupresif Rejimleri

Calismamizda incelenen pediatrik bobrek nakil alict grubunda, transplant
esnasinda ve sonrasinda uygulanan indiiksiyon tedavileri incelendiginde sadece
prednizolon verilen, prednizolonla birlikte ATG uygulanan ve prednizolonla
beraber IL-2 resept6r antagonisti uygulanan ti¢ ayr1 indiiksiyon tedavisi kullanilmis
grup tespit edildi. Bu tedavi gruplarindan prednizolon ve ATG tedavisi birlikte
uygulanan hastalarda, ATG’nin 1-12 giin (min-maks; median:4 giin) uygulandigi
hesaplanmistir. 1L-2 reseptor antagonisti (basiliksimab) tedavisi standart dozda,

toplam 2 doz uygulanmustir.

Indiiksiyon tedavileri arasinda prednizolon tedavisi uygulanan 71 hasta
(%31,4), prednizololon ve ATG birlikte uygulanan 91 hasta (%40,3), prednizolon
ve IL-2 reseptdr antagonisti uygulanan 64 hasta (%28,3) mevcuttu (Sekil 4.3).

Sekil 4.3: Pediatrik Renal Transplant Ahcilarina Peri-Transplant Donemde

Uygulanan indiiksiyon Tedavileri (n=hasta sayisi)
indiiksiyon Tedavileri

Prednizolon ve basiliximab
n:64 (%28,3)

Prednizolon
n:71 (%31,4)

Prednizolon ve ATG
n:91 (%40.3)

ATG:Anti Timosit Globiilin

Nakil sonrasi erken donemde uygulanan idame immunsupresif segiminde

tum hasta grubunda toplam 2 farkli kombinasyon tedavisi kullanildig1 belirlendi.
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I1k olarak prednizolon, MMF ve takrolimus kombinasyonunun 195 hastada (%86,3)
kullanildig, diger secenek prednizolon, MMF ve CSA kombinasyonunun ise 31
hastada (%13,7) kullanildig1 saptandi (Sekil 4.4).

Sekil 4.4: Pediatrik Bobrek Nakil Ahcilarina Post-transplant Erken Donemde

Uygulanan idame immiinsupresif Tedavi Rejimleri (n=hasta sayisi)

Prednizolon-MMF-Siklosporin:

n=31 (%13,7)
Prednizolon-MMF-Takrolimus:
n=195 (%86,3)
B Prednizolon+MMF+Takrolimus B Prednizolon+MMF+Siklosporin

4.4 Hastalarin Hospitalizasyon Nedenleri

Calismaya alinan 226 pediatrik renal transplant alicisinin median 5 yillik
takip stiresince toplam 627 kez hastanede pediatri yatakli servislerinde enfeksiyon,
rejeksiyon veya diger nedenlerle yatirilarak tedavi aldigi tespit edildi. Bunlardan
enfeksiyon nedeniyle olan yatislarin sayist 432 (%68,9), rejeksiyon gelisen
hastalarmn yatis sayist 107 (%17,0), diger nedenlerle yapilan yatislarin sayis1 88
(%14,0) olarak bulundu (Sekil 4.5).
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Sekil 4.5: Bobrek Nakil Alicilarinin Hospitalizasyon Nedenleri (n=yatis sayis1)

Diger
n:88 (14%)

Rejeksiyon
n:107 (17%)
Enfeksiyon
n:432 (69%)

B Enfeksiyon yatislari M Rejeksiyon yatiglari W Diger yatislar

Hastalarin basvuru aninda kullandiklar1 idame immuinsupresifler
degerlendirildi. 420’sinde (%99,5) prednizolon, 416’sinda (%96,2) MMF, 328’inde
(%75,9) takrolimus, 90’inda (%20,8) CSA, 14’inde (%3,2) leflunomid, 14’tinde
(%3,2) mTORI ve son olarak 2’sinde (%0,4) AZA kullanildig1 goriildii (Sekil 4.6).

Sekil 4.6: Enfeksiyon Tams1 ile Yatirllan Hastalarin Basvuru Aminda

Kullandiklar1 Immunsiipresifler (n=yatis)

200" 430 (%99,5)

450 416 (%96,2)
400

350 328 (%75,9)

300

250

200

150

100 90 (%20,8)

50 14 (%3,2) 14 (%3,2) 2 (%0,4)
0
Prednizolon MMF  Takrolimus CSA Leflunamid mTORi AZA

n
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Takip siiresince izlenen 226 pediatrik renal transplant alicisinin 139 unun
(%61,5) enfeksiyon nedeniyle toplam 432 kez hastane yatigi yapilarak yatakli
servislerde tedavi verildigi tespit edildi. Bu hastalardan 57’sinin (%41,0) bir kez,
33’tniin (%23,7) iki kez enfeksiyon nedeniyle hastane yatisi varken, 49’unun
(%35,2) U¢ veya daha Uzeri enfeksiyon tanil yatis sayist mevcuttu (Sekil 4.7).

Sekil 4.7: Hastalarin Enfeksiyon Nedeniyle Yatislarimin Sayisal Analizi

3 ve Uzeri
n:33 (24%)

1 kez
n:57 (41%)

2 kez
n:49 (35%)

Hastalar enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatisi olan ve hi¢ enfeksiyon
tanisiyla yatis1 yapilmayan (diger grup) iki grup olarak cinsiyet, primer hastalik,
dondr tipi, nakil Oncesi asilama durumu, rejeksiyon epizodlari, uygulanan
indiksiyon ve idame immunsiipresif tedavi durumlar1 agisindan karsilastirildi
(Tablo 4.3). Hastalarin ¢alisgma aninda yasi, enfeksiyon tanisiyla yatis yapilan
hastalarda ortalama 14,77+6,40 yil, diger grupta ise 16,87+5,64 yildi, enfeksiyon
tanisi alarak yatan hasta grubunun yas grubu daha kiigliktl ve ¢aliyma anindaki yas
enfeksiyon tanili yatiglar i¢in anlamliydi (p=0,015). Hastalarin nakil anindaki yast,
enfeksiyon tanisi alanlarda ortalama 9,67+5,50 yil, diger grupta ise 12,00+4,92
yildi, enfeksiyon tanisi alanlar1 nakil anindaki yas1 daha kiigiiktii ve nakil yasi
enfeksiyon tanisi alarak yapilan yatislar ign anlaml kabul edildi (p=0,002). Nakil

sonras1 izlem siiresi enfeksiyon tanisiyla yatis yapilan hastalarda ortalama
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5,09£2,62 yil, enfeksiyon tanisi almamis grupta 4,86+2,80 yildi (p=0,537).
Enfeksiyon tanisi alarak hospitalize edilen hasta grubunda erkek hasta sayis1 72
(%51,7), kiz hasta sayis1 67 (%48,2) idi. Diger grupta ise erkek hasta sayis1 52
(%59,7), kiz hasta sayis1 35 (%40,2) olarak bulundu (p=0,273). Cinsiyet g6z 6niine
alindiginda iki grup arasinda fark yoktu.

Primer hastaliklar arasinda enfeksiyon tanisi ile yatisi yapilan hasta
grubunda CAKUT 55 hasta (%39,5), FSGS 19 hasta (%13.9), konjenital nefrotik
sendrom 16 hasta (%11,5), HUS 4 hasta (%2,8), diger glomeriiler hastaliklar 5 hasta
(%3,5), tubulointerstisyel hastaliklar 5 hasta (%3,5), Kistik bobrek hastaliklar1 17
hasta (%12,2), tas hastaliklar1 1 hasta (%.0,7), primeri bilinmeyen KBH 10 hasta
(%7,1), diger hastaliklara bagli KBH 7 (%5,0) olarak hesaplandi. Diger grupta ise
CAKUT 28 hasta (%32,1), FSGS 16 hasta (%18,3), CNS 6 hasta (%6,8), HUS 3
hasta (%3,4), diger glomeriiler hastaliklar 4 hasta (%4,5), tlbulointerstisyel
hastaliklar 2 hasta (%2,2), Kistik bobrek hastaliklar1 17 hasta (%19,5), tas
hastaliklar1 2 hasta (%2,2), primeri bilinmeyen KBH 6 hasta (%6,8), diger
hastaliklara bagli KBH 3 hasta (%3,4) tespit edildi. Bu iki hasta grubu arasinda
primer hastaliklar karsilastirildiginda enfeksiyon yatisi i¢in anlamli fark tespit
edilmedi (p=0,472). Nakil 6ncesi asilama yapilan hastalarda enfeksiyon tanisi ile
hastane yatis1 yapilarak tedavi alan hasta grubunda 49 hasta (%35,3), diger grupta
ise 36 hasta (%41,6) oldugu goriildii. ki grup arasinda anlamli bir fark yoktu
(p=0,216). Kadavra dondr hasta grubunda, enfeksiyon tanisi alarak yatis1 yapilan
hasta sayis146 (%33,1), diger gruptaki hasta sayis1 20 (%23,0) idi. Bu iki grup hasta
karsilastirildiginda kadavra dondr olmasi enfeksiyon tanisi ile yatis agisindan

anlamli fakt6r olarak kabul edilmedi (p=0,105).

Hastalara uygulanan indiiksiyon tedavileri degerlendirildiginde
enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatisi olan grupta 45 hastada (%32,4) sadece
prednizolon, 55 hastada (%39,6) prednizolon ve ATG tedavisi, 38 hastada (%21,5)
prednizolon ve IL-2 reseptdr antagonisti tedavisi mevcuttu. Diger grupta ise 26
hastada (%29,9) sadece prednizolon, 85 hastada (%40,2) prednizolon ve ATG
tedavisi, 26 hastada (%29,9) prednizolon ve IL-2 reseptdr antagonisti tedavisi
uygulandif1 goriildii. Iki grup karsilastirildiginda aralarinda anlamli bir fark
olmadig1 saptandi (p=0,684).
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Hastalara nakil sonrasi erken donemde uygulanan idame immunsipresif
tedavileri degerlendirildiginde enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatis1 olan grupta
133 hastaya (%81,3) prednizolon,-MMF-takrolimus kombinasyonu, 26 hastaya
(%18,3) ise prednizolon-MMF-CSA kombinasyonu oldugu goriildii. Diger grupta
ise 82 hastaya (%94,3) prednizolon-MMF-takrolimus kombinasyonu, 5 hastaya
(%5,7) prednizolon-MMF-CSA kombinasyonu uygulandigi tespit edildi. Bu
immunsiipresiflerin  enfeksiyon tanist ile hastaneye yatis oranma etkisi
degerlendirildiginde, idame immdunsupresif tedavilerin enfeksiyon tanisi alarak

hastane yatigini belirlemede 6nemli bir degisken oldugu sonucuna varildi (p=0,06).

Rejeksiyon epizodlari; enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatisi olan
grupta 47 hasta (%34,1), diger grupta ise 22 hasta (%25, 3) olarak belirlendi. Sonu¢
olarak rejeksiyon varligi enfeksiyon tanisi ile yatis1 belirlemede anlamlhi bir

degisken olarak kabul edilmedi (p=0,166) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: Enfeksiyon Tanisiyla Hastaneye Yatisi Olan ve Olmayan Hasta

Gruplarmmin Karsilastirilmas1 (n=hasta sayis)

Enfeksiyon Nedeniyle Yatis1 Var Mi?

Hayr (n:87) Evet (n:139) P
Cinsiyet
Erkek 52 (%59,7) 72 (%51,7) 0,273
Kiz 35 (%40,2) 67 (%48,2)
Giincel yas (orttsd) (y1l) 16,87+5,64 14,7746,40 0,015
Nakil yapilma yasi (orttsd) (yil) 12,0044,92 9,67+5,50 0,002
izlem siiresi (ort+sd) (yil) 4,86+2,80 5,09+2,62 0,537
Primer Hastalik
CAKUT 28 (%32,1) 55 (%39,5)
FSGS 16 (%18,3) 19 (%13,9)
CNS 6 (%6,8) 16 (%11,5)
HUS 3 (%3,4) 4 (%2,8) 0,472
Diger Glomeriiler Hastaliklar 4 (%4,5) 5 (%3,5)
Tiibiilointerstisyel Hastaliklar 2 (%2,2) 5 (%3,5)
Kistik Bobrek Hastaliklart 17 (%19,5) 17 (%12,2)
Tas Hastaliklar1 2 (%2,2) 1 (%0,7)
Diger 3 (%3,4) 7 (%5,0)
Primeri Bilinmeyen KBH 6 (%6,8) 10 (%7,1)
Pre-Tx Asilama Yapilma 36 (%41,6) 49 (%35,3) 0,216
Kadavra Donor 20 (%23,0) 46 (%33,1) 0,105
Indiiksiyon Tedavileri
Sadece Prednizolon 26 (%29,9) 45 (%32,4)
Prednizolon+ATG 35 (%40,2) 55 (%39,6) 0,684
Prednizolon+basiliksimab 26 (%29,9) 38 (%28,1)
Idame Immiinsupresif Rejimi
Prednizolon+MMF+Takrolimus 82 (%94,3) 113 (%81,3) 0,060
Prednizolon+MMF+Siklosporin 5 (%5,7) 26 (%18,3)
Rejeksiyon Epizodlari 22 (%25,3) 47 (%34,1) 0,166

Siitun yiizdesi verilmistir.

CAKUT: Konjenital driner sistem ve bobrek anq_malileri, FSGS: Fokal Segmental Glomeriilo Skleroz, CNS:
Konjenital Nefrotik Sendrom, HUS: Hemolitik Uremik Sendrom, MMF: Mikofenolat Mofetil, KBH:Kronik
Bobrek Hastalii, ATG: Anti Timosit Globiilin, Pre-tx: Pre-transplant
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4.5. Enfeksiyonlar Nedeniyle Hastaneye Yatirilan Hastalar

Enfeksiyon tanisi alarak hospitalize edilen pediatrik renal transplant
alicilarmin hastaneye ilk basvuru anindaki semptomlar1 incelendi. Bagvuru
semptomlarmdan 252 hastane yatisinda (%58,3) ates, 49 hastane yatisinda (%11,3)
Oksirik, 57 hastane yatisinda (%13,2) kusma, 24 hastane yatisinda (%5,6) karin
agris1, 52 hastane yatiginda (%12,0) ishal, 16 hastane yatisinda (%3,7) bas agrisi,
45 hastane yatisinda (%10,4) diziri, 9 hastane yatisinda (%2,3) vicutta dokiintl ve
asemptomatik olan 75 hastane yatis1 (%17,3) mevcuttu. Asemptomatik olan
hastalarm yatis bulgularindan; 6’smda (%8,0) AFR yiiksekligi, 37’sinde (%49,3)
kiiltiir pozitifligi, 14’linde (%18,6) piyliri, 18’inde (%24,0) de CMV PCR titre artis1
vard1 (Tablo 4.4 ve 4.5).

Tablo 4.4: Enfeksiyon Tamis1 Alarak Hastaneye Yatis1 Yapilan Pediatrik Renal

Transplant Ahcilarinin Bagvuru Anmindaki Semptomlar

Basvuru semptomlar Hastaneye yatis
n=432 (%)
Ates 253 (%58,5)
Kusma 57 (%13,2)
Ishal 52 (%12,0)
Oksiiriik 49 (%11,3)
Diziri 45 (%10,4)
Karm agrist 24 (%5,6)
Bas agris1 16 (%3,7)
Dokinti 9 (%2,3)
Asemptomatik 75 (%17,3)
Toplam 432 (%100)

Veriler; bir hastanin birden fazla semptomu oldugu yatiglari da igermektedir.
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Tablo 4.5: Enfeksiyon Tams1i Alan Hastalardan Basvuru Aninda

Asemptomatik Olanlarin Bulgulan

Asemptomatik olan hastalarin bulgular n=75 (%)
Piydri 14 (%18,6)
Kiiltiir pozitifligi 37 (%49,3)
AFR yiiksekligi 6 (%8,0)

CMYV PCR titre artis1 18 (%24,0)
Toplam 75 (%100)

AFR:Akut Faz Reaktani

Enfeksiyon tanisi ile hastaneye yatirilan pediatrik renal transplant
alicilarinin enfeksiyon yatis tanilari incelendiginde 205 (%47,5) yatista {iriner
sistem enfeksiyonu, 76 (%17,6) yatista {ist solunum yollar1 enfeksiyonu (USYE),
42 (%9,7) yatista pnomoni, 48 (%I11,1) yatista AGE, 22 (%5,1) yatista CMV
viremisi, 12 (%2,8) vyatista bakteriyemi, 8 (%]1,9) yatista intraabdominal
enfeksiyonlar, 8 (%1,8) yatista zona, 3 (%0,7) yatista febril ndtropeni, 2 (%0,5)
yatigta katater iliskili enfeksiyon, 2 (%0,5) yatista selliilit, 1 (%0,2) yatista santral
sinir sistemi (SSS) enfeksiyonu, 1 (%0,2) yatista cerrahi alan enfeksiyonu, 1 (%0,2)
yatista trombofilebit, 1 (%0,2) yatista epididimit olmak iizere toplamda 432
enfeksiyon tanili yatis tespit edildi (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8: Bobrek Nakil Alicilarinin Enfeksiyon Yatis Tanilar (n=yatis sayisi)

IYE I 205 (%47,5)
I 76 (%17,6)

USYE

AGE

Pnémoni

CMV viremisi
Bakteriyemi
intraabdominal enfeksiyon
Zona

FEN

Katater iliskili enfeksiyon
Selldlit

Cerrahi alan enfeksiyonu
Trombofilebit

Epididimit

SSS enfeksiyonu

IYE: Idrar Yollar1 Enfeksiyonu, USYE: Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu, AGE: Akut Gastroenterit, SSS: Santral Sinir Sistemi, FEN: Febril Nétropeni

I 43 (%11,1)
I 42 (%9,7)
B 22 (%5,1)
12 (%2,8)

Bl 38 (%1,9)

BN 38 (%1,9)

B 3(%0,7)

1 2(%0,5)

I 2(%0,5)

I 1(%0,2)

I 1(%0,2)

I 1(%0,2)

I 1(%0,2)
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Ates sikayeti ile bagvurusu olan hastalarin aldiklar tanilar incelendiginde
en sik olarak 111 yatista (%44,0) IYE tanisi, 61 yatista (%24,2) USYE, 28 yatista
(%11,1) pnomoni, 24 yatista (%11,1) AGE, 5 yatista (%1,9) intraabdominal
enfeksiyon, 6 yatista (%2,3) bakteriyemi, 1 yatista (%0,3) cerrahi alan enfeksiyonu,
2 yatista (%0,6) zona, 2 yatista (%0,6) katater iligkili enfeksiyonu, 3 yatista (%1,1)
FEN, 4 yatista (%1,5) CMV viremisi, 1 yatista (%0,3) trombofilebit ve yine 1
yartista (%0,3) epididimit tanis1 aldig: tespit edildi. (Tablo 4.6)

Tablo 4.6: Ates Sikayeti ile Basvurusu Olan Hastalarin Aldiklar Enfeksiyon

Tamlar (n=yatis sayisi)

Ates sikayeti ile basvuran hastalarin yatis tanilan n (%)
IYE 111 (%44,0)
USYE 61 (%24,2)
Pnémoni 28 (%11,1)
AGE 28 (%11,1)
Intraabdominal enfeksiyon 5 (%1,9)
Bakteriyemi 6 (%2,3)
Cerrahi alan enfeksiyonu 1 (%0,3)
Zona 2 (%0,6)
CMV viremisi 4 (%1,5)
Febril notropeni 3 (%1,1)
Trombofilebit 1 (%0,3)
Katater iliskili enfeksiyon 2 (%0,6)
Epididimit 1 (%0,3)

Stitun yiizdesi verilmistr.

Enfeksiyon tanisi ile yatist yapilan pediatrik bobrek nakil alicilarindan
profilaktik antibiyotik kullananlar belirlendi, tiim enfeksiyon vyatislar1 ele
alindiginda 375 hastane yatisinda (%86,8) TMP-SMZ kullanimi, 82 hastane
yatisinda (%19,0) nitrofurontain kullanimi, 4 hastane yatiginda (%0,9) ise
amoksisilin kullanimi tespit edildi (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7: Enfeksiyon Nedeniyle Yatis1 Yapilan Bobrek Nakil Alicilarinin
Basvuru Anindaki ilag: Kullanim Durumu ve Katater Varhginin

Degerlendirilmesi (n=yatis sayisi)

n=432 (%)

Santral Venoz Katater

28 (%6,5)

JJ Stent

67 (%15,5)

Immiinsupresif Tedavi Rejimi
Prednizolon+MMF+Takrolimus
Prednizolon+MMF+CSA
Takrolimus+Leflunamid+Prednizolon
Prednizolon+mTORi+MMF
Prednizolon+CSA+Leflunamid
Takrolimus+AZA

314 (%72,7)

88 (%620,4)
12 (%2,8)
14 (%3,2)
2 (%0,5)
2 (%0,5)

Profilaktik Antibiyotik
TMP-SMZ

384 (%88,8)
298 (%68,9)

Nitrofurontain 9 (%2,0)
TMP-SMZ ve nitrofurontain 73 (%16,8)
TMP-SMZ ve amoksisilin 4 (%0,9)

Situn ylizdesi verilmistir.
MMF:Mikofenolat Mofetil, mMTORi:mTOR inhibitéri, CSA:Siklosporin, AZA:Azatiyoprin,

TMP-SMZ: trimetoprim siilfametoksazol

Hastalardan enfeksiyon yatiglari olanlar belirlendi (n=139). Bu hastalarin
enfeksiyon nedenli yatislar1 igin risk faktdleri analiz edildi. CAKUT, PUV, nérojen
mesane, VUR veya hipoplazik bdbrek primerinde olma riski artirmiyordu. Kiz
cinsiyet, ATG indiiksiyonu almis olma, rejeksiyon epizodlar1 da riski artrmadigi

belirlendi. (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8: Enfeksiyon Tamisiyla Hastaneye Yatis1i Yapilan Hastalarin Risk

Faktorlerinin Analizi

Faktorler OR CI (%95) p
CAKUT 1,380 0,785-2,425 0,263
Hipoplazi/agenezi 0,591 0,253-1,381 0,224
PUV 2,440 0,870-6,832 0,090
VUR 1,022 0,442-2,359 0,960
ATG 1,117 0,650-2,026 0,636
Rejeksiyon epizodlari 1,558 0,858-2,830 0,145
Kadavra dondr 1,657 0,899-3,055 0,106
Kiz cinsiyet 1,383 0,804-2,378 0,242

CAKUT: Konjenital Griner sistem ve bobrek anomlisi, PUV: Posterior Uretral Valv, VUR: Veziko-tiretral
Refli, ATG: Anti Timosit Globilin

Enfeksiyon tanis1 alan bobrek nakil alicilarmi aylara  gore
degerlendirdigimizde, IYE i¢in nakil sonras1 1 aymn altindaki donemde 27 yatis
(%69,2), 1-6 ay aras1 76 yatis (%53,5), >6 ay i¢in ise 102 yatis (%40,6) tespit edildi.
USYE tanis1 alanlar i¢in 1 aym altindaki zaman diliminde yatis gdzlenmedi, 1-6 ay
arasi 15 yatis (%10,6), 6 aydan sonrasi igin 61 yatis (%24,3) yatisi izlendi. Pndmoni
tanist alanlar igin, ilk 1 ayda 1 yatis (%2,6), 1-6 ay arasinda 8 yatis (%5,6), 6 aydan
sonra ise 33 yatis (%13,1) oldugu belirlendi. AGE tanisi i¢in ilk 1 ayda yatan hasta
sayist 2 (%5,1), 1-6 ay arasi1 14 yatis (%9,9), 6 aydan sonrasi i¢in ise 32 yatis
(%12,7) olarak hesaplandi. SSS enfeksiyonu tanisi ile yatan tek hasta olup o da
nakil sonrasi ilk 1 ayda tan1 almist1. Intraabdominal enfeksiyon gelisen hastalarin
ilk 1 ayda 1 hasta (%2,6), 1-6 ay aras1 7 yatis (%4,9) yatirildig: goriildi. Katater
enfeksiyonu igin ilk 1 ay igin 1 yatis (%2,6), 1-6 ay arasinda ise yine 1 yatis (%0,7)
mevcuttu. Bakteriyemi tanist alan yatiglarm 2’si (%5,1) ilk 1 ayda tanm aldi, 4’i
(%2,8) 1-6 ay arasinda ve diger 6’s1 (%2,4) ise 6 aydan sonraki donemde tani
almist. CMV viremisi tanis1 alanlarda ilk ay icerisinde 3 yatis (%7,7), 1-6 ay
arasida 14 yatis (%9,9), 6 aydan sonra ise 5 yatis (%2) mevcuttu. Zona tanisi alan
yatiglarm 1’1 (%0,7) 1-6 ay arasinda, 7’si (%2,8) ise 6 aydan sonraydi.
Trombofilebit tanis1 konulan tek hasta vardi ve 6 aydan sonra tan1 konulmustu. FEN
tanist alan 3 yatis vardi ve 2’°si (%1,4) 1-6 ay arasi, 1’1 (%0,4) 6 aydan sonra tani
almistt. Epididimit tanis1 alan 1 yatis (%2,6) vardi ve ilk 1 ay igerisinde yatisi
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yapilmust1. Bu analizde yapilan karsilastiriimalarda, IYE icin ilk 1 ay ve 1-6 ay aras1
gecirme ile 6 aydan sonra IYE gegirme arasindaki fark anlamliydi. USYE i¢in 1-6
ay arasi gecirenlerle 6 aydan sonra gegirenler arasindaki fark anlamliydi. Pndmoni,
AGE, bakteriyemi, zona i¢in aylara gére anlamli bir farklilik yoktu. CMV viremisi
tanis1 alanlar arasinda ii¢ ayr1 grup icin de anlamli farklilik vardi. FEN tanisi
alanlarin da 1-6 ay arasi ile 6 ay sonra tani alanlar kiyaslandiginda aralarmdaki fark

anlamli idi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9: Hastalarin Enfeksiyon Tamlarimin Post-Transplant Zamana Goére Dagilinm (n=yatis sayisi)

Enfeksiyon tanilar <lay 1-6 ay >6 ay Toplam P
IYE 27% (%69,2) 76% (%53,5) 102" (%40,6) 205 (%47,5) <0,001
USYE 0? 152 (%10,6) 61° (%24,3) 76(%17,6)

Pnémoni 1* (%2,6) 8% (%5,6) 33 (%13,1) 42 (%9,7)

AGE 2% (%5,1) 142 (%9,9) 322 (%12,7) 48 (%11,1)

SSS enfeksiyonu 1% (%2,6) 0P 0o° 1 (%0,2)
Intraabdominal enfeksiyon 12 (%2,6) 72 (%4,9) 0P 8 (%1,9)

Katater iliskili enfeksiyon 1% (%2,6) 12P (%0,7) 0P 2 (%0,5)

Bakteriyemi 2% (%5,1) 4% (%2,8) 6% (%2,4) 12 (%2,8)

CMV viremisi 320 (%7,7) 14° (%9,9) 5%(%2,0) 22 (%5,1)

Cerrahi alan enfeksiyonu 0? 0? 1% (%0,4) 1 (%0,2)

Selltlit 0 0? 2% (%0,8) 2 (%0,5)

Zona 0% 1% (%0,7) 7% (%2,8) 8 (%1,9)
Trombofilebit 0% 0% 1% (%0,4) 1 (%0,2)

Febril nétropeni 0% 2% (%1,4) 1° (%0,4) 3 (%0,7)

Epididimit 1% (%2,6) 0P 0 1 (%0,2)

Toplam 39 (%9) 142 (%32,8) 251 (%58,2) 432 (%100)

a ve b: Uzeri a veya b olan degerler kendi igerisinde anlamli degil, fakat a ile b y1 kiyaslarsak p<0,001 olarak anlamlidir.
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IYE tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarm 199’unda (%97,0) basvuru
anida profilaktik antibiyotik kullanimi vardi. Bunlarin 194’tinde (%94,6) TMP-
SMZ, 66’sinda (%32,1) nitrofurontain, 4’tinde (%1,9) ise amoksisilin kullanim1
tespit edildi. USYE tanst ile yatis1 yapilan bagvuru aninda antibiyotik profilaksisi
kullanilan toplam 59 (%77,6) yatistan 58’inde (%76,3) TMP-SMZ kullanilirken
8’inde (%10,5) nitrofurontain kullaniliyordu. Pndmoni tanisi alanlarda bagvuru
aninda profilaktik antibiyotik kullanan 33 (%78,5) yatisin 32’sinde (%76,9) TMP-
SMZ, 4’tinde (%9,5) nitrofurontain kullanimi1 mevcuttu. AGE tanisi alan hastalarin
ise 44 yatista (%91,6) profilaksi aldigi, bunlarin 42’sinde (%87,5) TMP-SMZ,
6’sinda (%12,5) nitrofurontain kullanimi oldugu goriildii (Tablo 4.10).

Tablo 4.10: Enfeksiyon Tamlarimna Goére Hastaneye Yatirllan Hastalarin

Basvuru Aninda Kullandiklar1 Antibiyotik Profilaksileri (n=yatis sayisi)

Tam Toplam TMP-SMZ Nitrofurontain | Amoksisilin
IYE 199 (%97) 194 (%94,6) 66 (%32,1) 4 (%1,9)
USYE 59 (%77,6) 58 (%76,3) 8 (%10,5) 0
Pnomoni 33 (%78,5) 32 (%76,9) 4 (%9,5) 0
AGE 44 (%91,6) 42 (%87,5) 6 (%12,5) 0

TMP-SMZ: Trimetoprim Siilfametoksazol, USYE: Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu, IYE: idrar Yollar
Enfeksiyonu, AGE:Akut Gastroenterit

Hastalarin enfeksiyon tanisi ile hospitalize edildigindeki yatis 6ncesi en
son serum kreatinin degeri ve yatis siiresi boyunca bagvuru anindaki (0.gin), 3.giln,
7.gun ve taburculuk 6ncesi son kontroliinde var olan laboratuar degerlerinin
dagilimi asagidaki tabloda 6zetlenmistir. Enfeksiyon nedeniyle yatirilan 3 hastada
yatis sonucu greft kaybi gelistigi tespit edilmis ve o hastalar ortalamaya
alinmamustir. Hastalarin hastane yatis1 oncesi son kontroliinde goriilen ortalama
serum kreatinin degeri 1,28+0,76 mg/dl, bagvuru aninda ortalama serum kreatinin
degeri 1,76+0,87 mg/dl, yatisinin 3.glinu ortalama serum kreatinin degeri 1,58+1,03
mg/dl, yatiginin 7.ginl ortalama serum kreatinin degeri 1,54+1,02 mg/dl,
taburculuk oncesi son kontrolde alinan serum kreatinin degeri ortalama 1,18+1,13
mg/dl olarak hesaplandi ve p<0,001 bulunarak serum kreatinin enfeksiyon tanisi

alarak yatis1 yapilan hastalarda anlamli degigsken olarak kabul edildi. Basvuru
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anindaki serum kreatinin degeri incelendiginde yatiglarin 185’inde (%35,6) serum
kreatinin yliksek, 247’sinde (%47,6) normal aralikta olarak nitelendirildi. Lenfosit
sayis1  0.gin ortalama 1.077+260/mm?, 3.gin lenfosit sayis1 ortalama
1.602+1.882/mm?®, 7.giin lenfosit sayis1 ortalama 1.812+660/mm?, taburculuk
oncesi son kontrolde ise ortalama 1.155+781/mm? olarak hesapland: (p=0,007).
0.gun lenfosit igin 78 yatista (%18,1) yiiksek degerde oldugu, 209 yatista (%48,4)
normal aralikta oldugu, 145 yatista (%33,6) ise diisiik degerde oldugu belirlendi.
Hastalardaki 0.giin CRP degeri ortalama 10,76+£9,46 mg/L, 3.gun ortalama
10,31+6,59 mg/L, 7.glin ortalama 9,83+9,84 mg/L, taburculuk dncesi son kontrolde
ise ortalama 15,01+15,89 mg/L olarak hesaplandi (p<0,001). Yatis giinii CRP’nin
355 yatista (%82,9) yiiksek oldugu, 73 yatista (%17,1) normal aralikta oldugu
belirlendi. Prokalsitonin 0.glin ortalama 25,46+49,68 ug/L, 3.gun ortalama
33,82+37,60 ug/L, 7.gin ortalama 19,72+36,86 ug/L, taburculuk Oncesi son
kontrolde ise 3,63+6,26 ug/L olarak hesaplandi (p=0,005). Prokalsitoninin yatis
giinui 221 (%72,7) yatista yiiksek oldugu, 83 yatista (%27,3) normal aralikta oldugu
belirlendi. IgG degeri bakilan yatigslarda ortalama 682,50+352,07 g/L olarak
hesaplandi. IgG toplamda 47 enfeksiyon tanili yatista bakilmig olup bunlarin
26’smnda (%55,4) yas araligina gore normal aralik igerisinde oldugu, 21’inde
(%44,6) ise yasa gore diisiik degerde oldugu belirlenmistir (Tablo 4.11 ve Sekil
4.11)
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Tablo 4.11: Pediatrik Renal Transplant Alcilarinin Enfeksiyon Nedeniyle Yapilan Hastane Yatislarindaki Yatis Siiresi

Boyunca izlenen Laboratuar Sonuclar (n=yatis sayisi)

Serum Kreatinin 1,28 1,76 1.58 1.54 1.18 <0,001
(mg/dl) +0.76 +0,87 +1,03 +1,02 +1,13
Lokosit (/mm?) 6.630 8.135 13.000 9.510 0,247
+3.428 +6.184 +13.464 +9.057
Natrofil (/mm?) 5.120 6.020 9.585 7.385 0,115
+3.548 +6.977 +11.944 +8.164
Lenfosit (/mm?®) 1.077 1.602 1.812 1.155 0,007
+260 +1.882 +660 +781
CRP (mg/dI) 10,76 10,31 9,83 15,01 <0,001
+9,46 +6,59 +9,84 +15,89
Prokalsitonin 25,46 33,82 19,72 3,63 0,005
(ug/L) +49,68 +37,6 +36,86 +6,26
19G (g/L) 682,50
+352,07
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Sekil 4.9: Enfeksiyon Nedeniyle Hastaneye Yatirllan Hastalarin Basvuru

Amindaki Laboratuar Sonuclarinin Analizi

Enfeksiyon Tanisi Alan Hastalarin Laboratuar Sonuglarinin Analizi

500
450
%6,5
400 %13,4 b %17 1
350 %33,6
300 657, 634, 645,
250 %27,2
200
%48,4 %82,9
150
%51,9 9
100 %42,8 o %48,1 A’72’7
%44,6
>0 %18,1
0 %55,4
Seru.n? Lokosit Notrofil Lenfosit CRP Prokalsitonin I1gG
Kreatinin
Dusuk 58 28 145 21
M Normal 247 150 196 209 73 83 26
Yiksek 185 224 208 78 355 221
Yiksek B Normal Disuk

Enfeksiyon tanis1 alarak yatis1 yapilan hastalarm  kullandiklar1
antibiyotikler asagidaki tabloda 6zetlenmistir (Tablo 4.12). Tiim enfeksiyon tanilar1
birlikte degerlendirildiginde kullanilan antibiyotiklerden 3. kusak sefalosporinler
ortalama 5,64+5,82 giin (% 95 ClI: 4,86-6,42), SAM (sulbaktam ampisilin) ortalama
4,61+2,59 gun (% 95 CI: 3,32-5,90), sefepim ortalama 7,00+1,41 gin (% 95 CI:
5,51-8,48), piperasilin tazobaktam ortalama 7,70%4,27 gin (% 95 CI: 6,22-9,18),
meropenem ortalama 11,62+8,29 gin (% 95 CI: 9,93-13,31), ertapenem ortalama
8,01£3,08 gun (% 95 ClI: 7,23-8,79), vankomisin ortalama 15,73£12,71 giin (% 95
Cl: 9,80-21,86), teikoplanin ortalama 10,57+2,57 gin (% 95 CIl: 8,19-12,95),
flukonazol ortalama 14,50+13,29 gin (% 95 CI: 6,05-22,54), metronidazol
ortalama 7,26%4,13 giin (% 95 CI: 5,27-9,25), siprofloksasin ortalama 7,00+3,63
gun (% 95 CI: 3,18-10,81), makrolidler ortalama 6,23+3,76 gin (% 95 CI: 3,95-
8,50), oseltamivir ortalama 4,33+2,16 gin (% 95 CI: 3,13-5,52), gansiklovir
ortalama 13,00+6,67 giin (% 95 CI: 10,03-14,96), asiklovir ortalama 7,75+4,13 giin
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(% 95 CI: 5,23-10,26), amikasin ortalama 8,71+3,63 glin (% 95 CI: 5,34-12,07)

olarak hesaplandi.

IYE tamli yatiglar degerlendirildiginde 3.kusak sefalosporinler ortalama
5,47%4,09 giin (% 95 CI: 4,61-6,33), SAM ortalama 3,50£0,70 giin (% 95 CI: 2,85-
9,85), sefepim ortalama 8,00£1,00 gun (% 95 CI: 5,51-10,48), piperasilin
tazobaktam ortalama 7,63+3,88 giin (% 95 CI: 5,02-10,24), meropenem ortalama
10,2745,16 gun (% 95 CI: 8,99-11,55), ertapenem ortalama 8,03+3,10 glin (% 95
Cl: 7,21-8,85), vankomisin ortalama 9,50+3,78 gun (% 95 CI: 5,53-13,46),
teikoplanin ortalama 10,50+2,81 giin (% 95 CI: 7,55-13,44), flukonazol ortalama
9,00£4,69 glin (% 95 CI: 1,53-16,46), siprofloksasin ortalama 5,00+1,82 giin (% 95
Cl: 2,09-7,90) kullanildig: tespit edildi.

SYE tanisiyla yatis1 yapilan hastalarda ise 3. kusak sefalosporinler ortalama
5,27+3,85 glin (% 95 CI: 4,43-6,11), SAM ortalama 5,20+2,93 guin (% 95 CI: 3,06-
7,30), piperasilin tazobaktam ortalama 6,71+£3,75 gin (% 95 CI: 4,54-8,87),
meropenem ortalama 9,75+£9,87 gin (% 95 Cl: 3,47-16,02), vankomisin ortalama
16,87+13,69 giin (% 95 CI: 5,42-28,02), makrolidler ortalama 6,00£3,83 giin (%
95 ClI: 3,56-8,43), oseltamivirin ise ortalama 4,28+2,23 gun (% 95 Cl: 2,99-5,57)
kullanildig1 hesaplanda.

AGE tanisi ile yatisi yapilan hastalarda, 3.kusak sefalosporinler ortalama
4,79+1,93 gin (% 95 CI: 3,97-5,60), piperasilin tazobaktam ortalama 10,66+2,51
gun (% 95 CI: 4,41-16,91), meropenem ortalama 16,00+8,88 giin (% 95 CI: 6,07-
38,07), metronidazol ise ortalama 6,30£4,40 gun (% 95 CI: 3,64-8,96) kullanildig:
tespit edildi.

Son olarak bakteriyemi tanisi alarak yatisi yapilan hastalarda 3.kusak
sefalosporin grubu ilaclar ortalama 5,66+3,24 glin (% 95 CI: 3,17-8,19), piperasilin
tazobaktam ortalama 4,66+4,04 gun (5,37-14,70), meropenem ise ortalama
17,66+11,62 giin (5,47-29,86) kullanildig1 goriildii.
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Tablo 4.12: Enfeksiyon Tamis1 Alarak Hastaneye Yatirilan Pediatrik Bobrek Nakil Alicilarina Uygulanan Antibiyotikler

Ortalamazsd (%95 CI) (gun olarak)

Antibiyotikler

Tum enfeksiyonlar

iYE

SYE

AGE

Bakteriyemi

3.kusak
sefalosporinler

5,64+5,82 (4,86-6,42)

5,47+4,09 (4,61-6,33)

5,27+3,85 (4,43-6,11)

4,79+1,93 (3,97-5,60)

5,66+3,24 (3,17-8,19)

SAM

4,61+2,59 (3,32-5,90)

3,50+0,70 (2,85-9,85)

5,20+2,93 (3,06-7,30)

Sefepim

7,00+1,41 (5,51-8,48)

8,00+1,00 (5,51-10,48)

Piperasilin
Tazobaktam

7,70+4,27 (6,22-9,18)

7,63+3,88 (5,02-10,24)

6,71+3,75 (4,54-8,87)

10,66+2,51 (4,41-16,91)

4,66+4,04 (5,37-14,70)

Meropenem

11,62+8,29 (9,93-13,31)

10,27+5,16 (8,99-11,55)

9,75+9,87 (3,47-16,02)

16,008,838 (6,07-38,07)

17,66+11,62 (5,47-29,86)

Ertapenem

8,01+3,08 (7,23-8,79)

8,03+3,10 (7,21-8,85)

Vankomisin

15,73+12,71 (9,80-21,86)

9,50+3,78 (5,53-13,46)

16,87+13,69 (5,42-28,02)

Teikoplanin

10,57+2,57 (8,19-12,95)

10,50+2,81 (7,55-13,44)

Flukonazol

14,50+13,29 (6,05-22,54)

9,004,609 (1,53-16,46)

Metronidazol

7,26+4,13 (5,27-9,25)

6,30%4,40 (3,64-8,96)

Siprofloksasin

7,0043,63 (3,18-10,81)

5,00+1,82 (2,09-7,90)

Makrolidler 6,23+3,76 (3,95-8,50) 6,00+3,83 (3,56-8,43)
Oseltamivir 4,33+2,16 (3,13-5,52) 4,28+2,23 (2,99-5,57)
Gansiklovir 13,00+6,67 (10,03-14,96)

Asiklovir 7,75%4,13 (5,23-10,26)

Amikasin/Kolistin

8,71+3,63 (5,34-12,07)

IYE:Idrar Yollar1 Enfeksiyonu, AGE: Akut Gastroenterit, SYE: Solunum Yollar1 Enfeksiyonlar:, SAM: Siilbaktam ampisilin
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Pediatrik bobrek nakil alicilarin enfeksiyon tanilari ile yapilan hastane
yatislarindaki ortalama hastane kalig siireleri, yogun bakim yatist olanlar, inotop
tedavisi ihtiyaci olanlar ve eksitus olanlar hesaplandi. Ilk olarak iiriner sistem
enfeksiyonu tanisi alarak yatisi yapilan hastalarin hastanede yatig siiresi ortalama
9,38+5,30 giin (min-maks:1-52 giin) idi. Diger yatislarla kiyaslandiginda IYE tanis1
alanlarm hastaneye yatis siiresi agisindan anlaml bir farki yoktu (p=0,685). USYE
tanisi alarak yatist yapilan hastalarm ortalama hastanede kalis siiresi 4,90+2,53
gundi (min-maks:1-20). USYE tanis1 alan hastalar diger tanilarla hastane yatis
sureleri bakimindan kiyaslandiginda USYE vyatislarmin siiresinde anlamh farklilik
vardi (p=0,006). Pnomoni tanis1 konularak yatis1 yapilan hastalarin ortalama
hastanede kalis siiresi 7,25+7,10 giin idi. Pnémoni tanis1 alanlarin diger hastalarin
yatig stireleri ile kiyaslandiginda aralarinda anlamli bir fark olmadigi goriildi
(p=0,354). Gastrointestinal sistem enfeksiyonu tanisi alarak yatis1 yapilan
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 6,294+4,91 giin (min-maks:1-26 gun).
Intraabdominal enfeksiyon tanisi ile yatisi yapilan hastalarin hastanede ortalama
kalis siireleri 15,37+15,44 (min-maks:3-50 giin) olarak hesaplandi. Katater iliskili
enfeksiyon tanisiyla yatisi yapilan hastalarin hastanede ortalama kalis siireleri
19,5049,19 gln (min-maks:1-26 gin) idi. Bakteriyemi tanisi ile yatis1 yapilan
hastalarm hastanede ortalama kalis siireleri 15,50+12,66 gun (min-maks:2-40 gin).
CMV viremisi tanistyla yatis1 yapilan hastalarin hastanede ortalama kalis siireleri
12,71+7,29 giin (min-maks:3-28 giin), zona tanisi ile hastaneye yatis1 olan
hastalarin hastanede ortalama kalis siireleri 9,75£3,49 gun (min-maks:5-14 gin),
selliilit tanis1 ile yatis1 yapilanlarin hastanede ortalama kalis siireleri 2,50+0,70 giin
(min-maks:2-3 giin), FEN tanisiyla yatirilanlarin hastanede ortalama kalis streleri
ise 8,66+.5,50 gundu (min-maks:5-15 giin). SSS enfeksiyonu tanisi alan 1 hasta
mevcuttu, 76 giin hastanede kalig siiresi ve yogun bakim gereksinimi oldugu

belirlendi (Tablo 4.13).
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Tablo 4.13: Enfeksiyon Tamsiyla Hospitalize Edilen Pediatrik Renal

Transplant Ahcilarinin Hastanede Kalis Siireleri (giin olarak)

Enfeksiyon Tanisi orttsd min-maks p
IYE 9,38+5,30 1-36 0,685
USYE 4,9042,53 1-20 0,006
Pnomoni 7,25+7,10 1-52 0,354
GIS enfeksiyonu 6,29+4,91 1-26 -
Intrabdominal enfeksiyon 15,37+15,44 3-50 -
Katater iliskili enfeksiyon 19,50+9,19 13-26 -
Bakteriyemi 15,50+12,66 2-40 -
CMV viremisi 12,71+7,29 3-28 -
Zona 9,75+3,49 5-14 -
Sellulit 2,50+0,70 2-3 -
Febril notropeni 8,66+5,50 5-15 -
SSS enfeksiyonu 76 -
Epididimit 25 -

IYE:Idrar Yollar1 Enfeksiyonu, USYE: Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu, Enf.:Enfeksiyon, SSS:
Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonu, orttsd: Ortalama+standart deviasyon

Enfeksiyon tanis1i alarak yatis1 yapilan hastalarin kiiltiir liremeleri
incelendi. EKimi yapilan kiiltiirler arasinda kan, idrar, BOS, pii, trakea kiiltiirleri
bulunmaktaydi. Bu kiiltiirlerden iireyen mikroorganizmalar ele alind1 ve direng
durumlar1 belirlendi. Direngli mikrrorganizma Uremeleri olan hastalar ile,
antibiyotik direnci bulundurmayan tremeleri olan hastalar karsilastirildi. Cinsiyet
ele alimdiginda direngli mikroorganizma {iremesi olan toplam %70,4’1 kiz,
%29,6’s1 erkek toplam 88 yatis vardi. Direng gelisimi olmayan grupta ise %51,2’si
erkek, %48,8’1 kiz 141 yatis vardi. Bu iki grup arasinda cinsiyet arasinda anlaml
fark bulunmadi (p=0,131). Profilaktik antibiyotik kullanimi direngli liremelerin
oldugu grupta %98,9 oranindaydi, diger iiremelerin oldugu grupta ise %91,5
oranindaydi. Bu iki grup arasinda profilaktik antibiyotik kullanimi anlamli bir
faktor olarak yorumlandi (p=0,040). TMP-SMZ kullanim1 direncli Gremelerin
oldugu grupta %98,9, diger grupta %87,2 oranindayds, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,004) Nitrofurontain kullanimi direngli
mikroorganizma iiremelerinin oldugu grupta %33, Diger grupta %19,9°du. Iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlaml fark mevcuttu (p=0,027). Post transplant VUR
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gelisen hastalarda da iki grup arasinda anlamli fark mevcuttu (p=0,027), direncli
mikroorganizma Uremelerinin %65,9’unda, diger grupta ise %51,1 oraninda VUR
mevcuttu (Tablo 4.14)
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Tablo 4.14: Tiim Enfeksiyonlar Arasinda Direncli Mikroorganizmalar Ureyen Grupla Diger Uremelerin Oldugu Grubun

Karsilastirilmasi (n=yatis sayisi)

Faktorler Diger Uremeler Direncli mikroorganizmalar p
(n=141) (n=88)

Cinsiyet (n=hasta say1s1)

Kiz 20 (%48,8) 19 (%70,4) 0,131
Erkek 21 (%51,2) 8 (%29,6)

Profilaktik antibiyotik kullanimi 129 (%91,5) 87 (%98,9) 0,040
TMP-SMZ 123 (%87,2) 87 (%98,9) 0,004
Nitrofurontain 28 (%19,9) 29 (%33,0) 0,026

Post-transplant VUR 72 (%51,1) 58 (%65,9) 0,027

Yogun bakim yatisi 7 (%5,0) 2 (%2,3) 0,503

Eksitus 3 (%2,1) 2 (%2,3) 0,999

JJ stent 25 (%17,7) 24 (%27,3) 0,087

Greft kaybi 4 (%2,8) 2 (%2,3) 0,999

Hastanede kalis siiresi (giin) (median) 8 (min-maks:4-12) 9 (min-maks:6-12) 0,127

Profilaktik antibiyotik kullanimi olan durumlar yorumlanirken, bir hastanin birden fazla profilaksi kullanim durumu g6z 6niinde bulundurulmalidir.
Pearson Ki kare test, Fisher’s Exact test, Siitun yiizdesi.

K Mann Whitney U test.
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4.6. IYE Tamsiyla Hastaneye Yatirilan Hastalar

Uriner sistem enfeksiyonu tanisiyla hastanede yatirilarak tedavi edilen
toplam 79 hasta (%34,9 )ve 111’1 (%54.1) atesli olmak tizere 205 (%47,4) kez
hastane yatis1 kaydedildi, bunlarm 182’sinde (%88,7) idrar kiiltlirii pozitifligi
mevcuttu ve 19 (%9,2) yatista birden fazla mikroorganizma tremesi oldugu
belirlendi. 23 (%11,2) yatista piydri ve hastada semptom olmasina ragmen idrar

kalturande Greme gorilmedi.

IYE tanisi alarak hospitalize edilen pediatrik renal transplant alicilarmin
ilk bagvuru semptom ve bulgularindan en sik gortlen 111 (%54,1) yatis ile ates,
sonra 39 (%19) yatisla dizlri, tgilincii olarak 23 yatista (%1,2) kusma olarak
belirlendi (Sekil 4.10).

Sekil 4.10: IYE Tams: Ile Hastaneye Yatinlan Pediatrik Renal Transplant

Ahcilarinin Basvuru Anindaki Semptomlari (n=yatis sayisi)

Karin agrisi L I9 (%4:4)

‘_2 Kusma L l23 (%1112)
8
o
g
a Disiiri  {_ l39 (%19,0)
=
Ates L I111 (5411)
0 20 40 60 80 100 120
Ates Disuri Kusma Karin agris

n=yatig sayisi 111 39 23 9

IYE geciren hastalar bagvuru semptomlarma bakilarak atesin eslik ettigi
IYE ve atesin eslik etmedigi IYE olarak iki gruba ayrild1. Atesli IYE gecirdigi tespit
edilen 52 hasta (%65,8) ve 111 (%54,1) hastane yatisi, atessiz IYE gecirdigi tespit
edilen 27 hasta (%34,1) ve 94 (%45,9) hastane yatisi belirlendi. Bu hasta gruplari
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bazi faktorler baz alarak karsilastirildi. Bu faktorlerden; CAKUT tanisi olanlarin
28’1 (%70) atesli IYE, 12’si (%30) atessiz IYE gegirdigi belirlendi ve CAKUT
primerinde, iki grup arasinda anlamli fark olmadig: saptandi (p=0,428). CAKUT
alt tanilarindan ndrojen mesane primeri i¢in, atesli IYE gecirenlerde 7 hasta
(%24,3), atessiz IYE gegirenlerde ise 2 yatis (%7,4) mevcuttu ve iki grup arasmdan
anlamh fark yoktu (p=0,345). PUV primerinde olanlarda ise atesli IYE geciren
hasta sayis1 9 (%17,5), atessiz IYE gegiren hasta sayis1 3 (%11,1) idi ve aralarinda
anlamli farklilik yoktu (p=0,467). VUR primerinde olan hastalarin 8’1 (%15,4)
atesli IYE, 3°1i (%11,1) ise atessiz IYE ge¢irmisti ve aralarida anlamli fark yoktu
(p=0,740). Aatesli IYE gegiren hastalarin 33’1 (%63,5) kiz, 19’u (%36,5) erkek
cinsiyetti. Atessiz IYE gecirenlerde ise 12’si (%44,4) kiz, 15’1 (%55,6) erkekti ve
cinsiyet degiskeni icin iki grup arasinda anlamli fark yoktu (p=0,105). Hastanin
giincel yas1 atesli IYE gecirenlerde ortalama 14,75+7,19 yil, atessiz IYE
gecirenlerde ise 16,30+5,88 yild1 (p=0,410). Nakil yapilma yas1 atesli IYE
gecirenlerde median 11,28 yil (min-maks:4,07-15,29), atessiz IYE gegirenlerde
10,93 yil (min-maks:5,6-15,18) (p=0,825). Donér tipi ele almdiginda atesli IYE
geciren hastalarin 23’iinde (%44,2) kadavra dondr, 29’unde (%55,8) canli dondr
tespit edildi. Atessiz IYE gecirenlerede ise 6’sinda (%22,2) kadavra dondr, 21°sinda
(%77,8) canli donor tespit edildi ve dondr tipi bu iki grup arasinda anlamli bir faktor
olarak sayilmadi (p=0,054). idame immiinsupresif rejimleri degerlendirildiginde
Atesli IYE gegiren hastalarin 7’sinde (%13,5) prednizolon-MMF-CSA, 45’inde
(%86,5) prednizolon-MMF-Tac rejimi kullandigi, atessiz IYE gegiren hastalarda
ise 19’unda (%70,4) prednizolon-MMF-Tac, 8’inde ise (%29,6) prednizolon-
MMF-CSA rejimi kullandig: belirlendi (p=0,082). ATG ile indiiksiyon yapilan
hastalarin 24°ii (%46,2) atesli IYE, 7’si (%28) atessiz IYE grubundayds, iki grup
arasinda anlaml fark yoktu (p=0,128). Post transplant VUR varlig1 atesli IYE
gegiren hastalarm 21’inde mevcuttu (%40,4), atessiz IYE gegirenlerin ise 6’sinda
(%22,2) mevcuttu (p=0,106). Antibiyotik profilaksisi kullanimi atesli IYE geciren
hastalarin 51’inde (%98,1), atessiz IYE geciren yatiglarm ise 21’inde (%77,7) varda,
iki grup arasidaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p=0,019). JJ stent atesli
IYE gegiren grupta 28 hastada (%53,8), diger grupta ise 12 hastada (%44,4)
mevcuttu (p=0,631) (Tablo 4.15).
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Tablo 4.15: Atesli IYE Gegiren Hastalar ile Atessiz IYE Geciren Hastalarin Karsilastirilmas:1 (n=hasta sayis)

Faktorler Atesli IYE Atessiz IYE p
(n=52) (n=27)

CAKUT 28 (%53,8) 12 (%44,4) 0,428
NoOrojen mesane 7 (%13,5) 2 (%7,4) 0,345*
Pre-transplant VUR 8 (%15,4) 3(%11,1) 0,740
PUV 9 (%17,3) 3 (%11,1) 0,467
Hipoplazik bébrek 4 (%7,7) 4 (%14,8) 0,435

Cinsiyet
Kiz 33 (%63,5) 12 (%44,4) 0,105
Erkek 19 (%36,5) 15 (%55,6)

Hasta giincel yas (ort£sd, yil) 14,75+7,19 16,30+5,88 0,410+«

Nakil yapilma yas1 (median, yil) 11,28 (4,07-15,29) 10,93 (5,6-15,18) 0,660

Dondr tipi
Canli 29 (%55,8) 21 (%77,8) 0,054
Kadavra 23 (%44,2) 6 (%22,2)

ATG ile indiksiyon 24 (%46,2) 7 (%28) 0,128

Prednizolon-MMF-Tac 45 (%86,5) 19 (%70,4) 0,082

Prednizolon-MMF-CSA 7 (%13,5) 8 (%29,6)

Post-transplant VUR varligi 21 (%40,4) 6 (%22,2) 0,106

Antibiyotik profilaksisi alanlar 51 (%70,8) 21 (%29,2) 0,019

JJ stent varligi 28 (%53,8) 12 (%44,4) 0,631

*Pearson Ki kare test, Yates diizeltmesi, Fisher’s Exact test., Siitun yiizdesi verilmistir (Antibiyotik profilaksisi i¢in satir ylizdesi verilmistir.)

t Student t test., 1 Mann Whitney U test.
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IYE tanili yatislar icin risk faktdrleri analiz edildi. Kiz cinsiyet 1YE
gecirme riskini yaklasik 2 kat arttiriyordu (p=0,046). CAKUT tanis1 IYE gecirme
riskini 2,9 kat arttirtyordu (p=0,003). Norojen mesane primerinde olma riski 6,3 kat
artirtyordu (p=0,024). Kadavra dondr olusu riski yaklasik 1.3 kat arttrmasina
ragmen risk faktorii olarak anlamli degildi (OR=1,357, p=0,405). Nakil yapilma
yas1 (OR=1,024, p=0,416), rejeksiyon epizodlar1 (OR=1784, p=0,115) da Uriner
sistem enfeksiyon riskini artrmiyordu. Post-transplant VUR varhigi IYE gegirme
riskini yaklsaik 15 kat artirtyordu (OR=15,294, p<0,001). JJ stent yatislarin
44’iinde (%21.4) mevcuttu ve IYE gecirme riskini 5 kat arttirdid1 saptandi
(OR=5,012, p<0,001) (Tablo 4.16).

Tablo 4.16: IYE Tams1 Alarak Yatis1 Yapilan Hastalarin Risk Faktorleri

Faktorler OR CI (%95) p
Kiz cinsiyet 2,002 1,014-3,956 0,046
Post-transplant <6 ay 4,179 1,888-9,249 <0,001
CAKUT 2,951 1,431-6,082 0,003
NOrojen mesane 6,391 1,275-32,041 0,024
Hipoplazik bobrek 0,854 0,447-1,632 0,632
VUR 1,393 0,477-4,072 0,545
PUV 1,723 0,607-4,850 0,375
Kadavra dondr 1,599 0,661-2,786 0,204
Nakil yapilma yas1 1,024 0,961-1,091 0,416
Antibiyotik profilaksisi 2,769 0,893-8,583 0,078
Rejeksiyon epizodlari 1,784 0,868-3,666 0,115
Post-transplant VUR 15,294 3,461-47,582 <0,001
JJ stent 5,012 2,274-11,046 <0,001

CAKUT:Konjenital bobrek wve driner sistem anomalisi, TMP-SMZ:Trimetoprim Silfameteoksazol,
VUR: Vezikouretral Refli

Lojistik regresyon analizi

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu 38 hastada (%71,6) saptandi. CAKUT
tanisinin tekrarlayan idrar yollar1 enfeksiyon riskini yaklasik 6,5 kat arttirdig: tespit
edildi (OR:6,51), ayrica tekrarlayan IYE riski icin de anlamli kabul edildi
(p<0,001). CAKUT alt tanilarindan nérojen mesane primerinde olma riski yaklagik
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19 kat artirtyordu (p<0,001). Post-transplant VUR tanisi olan hastalarda,
tekrarlayan IYE gegirme riskini 1,94 kat arttig1 belirlendi (OR:1,940, p=0,049).
Konjenital nefrotik sendrom primeri, tekrarlayan IYE icin riski yaklasik 4 Kat
artirdig belirlendi (p=0,004) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17 : Tekrarlayan Uriner Sistem Enfeksiyonu Olan Hastalarin Risk

Faktorlerinin Analizi (n=38)

Faktorler OR CI (%95) p
CAKUT 6,510 3,27-12,96 <0,001
Hipoplazi/agenezi 0,660 0,186-2,345 0,521
NOrojen mesane 19,419 3,853-97,866 <0,001
VUR 1,167 0,408-3,333 0,773
PUV 1,399 0,482-4,061 0,537
Konjenital Nefrotik Sendrom 4,015 1,578-10,218 0,004
Glomerulonefritler 0,561 0,068-4,622 0,591
Post-transplant VUR 1,940 1,00-3,78 0,049
Kadavra donor 2,147 1,036-4,455 0,040
Kiz cinsiyet 2,486 1,204-5,136 0,014

CAKUT: Konjenital Uriner Ssitem ve Bébrek Anomalisi, VUR: Vezikouretral Refli, PUV: Posterior Uretral
Valv

IYE tanis1 alarak hospitalize edilen pediatrik bdbrek nakil alicilarmim
yatakli servis takiplerinde izlem siiresindeki laboratuar parametreleri incelendi.
Serum Kreatinin, yatis 6ncesi bakilan son kontrolde ortalama 1,10+0,84 mg/dL,
hastaneye bagvuru aninda ortalama 2,06+1,63 mg/dL, yatisinin 3.giliniinde ortalama
1,73+£1,16 mg/dL, 7.gin ortalama 1,36+£1,08 mg/dL ve taburculuk 6ncesi son
kontroliinde ise ortalama 1,10+0,85 mg/dL olarak hesaplandi. Basvuru ani serum
kreatinin 93 (%45,4) bagvuruda yiiksek, 112 (%54,6) bagvuruda normal aralikta
belirlendi. Serum kreatinin degiskeni icin p<0,001 bulundu ve idrar yollar1
enfeksiyonu tanistyla yatis1 yapilan hastalarda anlamli degisken olarak kabul edildi.
Lokosit sayisi, basvuru aninda ortalama 9760,83+8087,56/mm?3 ve bu basvurularin
121’inde (%59,0) yiiksek, 66’sinda (%32,1) normal, 18’inde (%7,3) diisiik olarak
hesaplandi. Notrofil, basvuru anmda ortalama 8075,83+6846,68/mm? ve bu
bagvurularin 117’sinde (%57,0) yiiksek, 81’inde (%39,5) normal aralikta, 7’sinde
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(%3,4) disiik olarak bulundu. Lenfosit sayisi, bagvuru aninda ortalama
1087,50+929,63mm? ve bunlarm 36’s1 (%17,5) yiiksek, 102’si (%49,7) normal
aralikta ve 67’si (%32,6) diisiik olarak bulundu. CRP bagvuru aninda ortalama
13,50£9,07 mg/L ve 179u (87,3) yiiksek, 24’1 (%11,7) normal aralikta bulundu.
Prokalsitonin basvuru aninda ortalama 53,97+50,59 ug/L ve 117’si (%57) yiiksek,
35’1 (%17,0) normal aralikta oldugu belirlendi. Parametreler arasindan lenfosit
say1s1 (p=0,003), CRP (p<0,001) ve prokalsitonin (p=0,002) bulgular: iYE tanili
hastane yatislar1 i¢in anlamli degiskenler olarak kabul edildi. (Tablo 4.18 ve Sekil
4.11)
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Tablo 4.18: IYE Tams: ile Hastaneye Yatirilan Renal Transplant Ahcilarinin Yatakh Servis izlemlerindeki Laboratuar

Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Serum Kreatinin 1,10+0,84 2,06+1,63 1,73+1,163 1,36+1,08 1,10+0,85 <0,001
(mg/dl)
Lokosit (/mm?®) 9.760,83 6.413,33 6.009,16 6.750,83 0,212
+8.087,56 +4.471,75 +2.727,70 +6.263,64
Nétrofil (/mm?®) 8.075,83 4.295,83 3.485,00 3.693,33 0,082
+6.846,68 +3.433.09 +1.493,24 +2.968,80
Lenfosit (/mm®) 1.087,50 1.109,16 1.674,16 2.160,00 0,003
+929,63 +991,77 +931,32 +2.719,69
CRP (mg/dl) 13,50 13,29 3,11 1,08+2,40 <0,001
+9,07 +8,31 +3,46
Prokalsitonin 53,97 85,69 17,12 1,04+1,34 0,002
(ug/L) +50,89 +20,61 +24,17
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Sekil 4.11: IYE Tams1 ile Hastaneye Yatirilan Bobrek Nakil Alicilarinin

Basvuru Anindaki Laboratuar Degerlerinin Analizi

IYE Tanili Hastalarn Laboratuar Degerleri Analizi

250
%3,4
200 0 ’
%7,3 %11,7
%32,6
150 %54,6 %32,1 %39:5
%17,0
100
%49,7 %87,3
%59,0 %57,0 %57,0
50 9%45,4
%17,5
Seru.m. Lokosit Notrofil Lenfosit CRP Prokalsitonin
Kreatinin
Daslik 0 18 7 67
Normal 112 66 81 102 24 35
Yiiksek 93 121 117 36 179 117

Yiksek Normal Dusuk

Uriner sistem enfeksiyonu tanis1 ile yatis1 yapilan hastalarin idrar
kilturinde Greyen mikroorganizmalar dan en sik 88 vyatista (%43,7) E.coli
(Escherchia coli) Uremesi oldugu goriildii. Diger patojenler incelendiginde;
yatiglarm 65’inde (%32,3) Klebsiella, 12’sinde (%5,9) Psddomonas, 14’tinde
(%6,9) Enterococcus, 10’unda (%4,9) Enterobacter, 7’sinde (%3.,4) Proteus
mirabilis, 2’sinde (%0,9) Candida, 1’inde (%0,4) Acinetobacter baumani ve son
olarak 1’inde Citrobacter freundi iiremesi mevcuttu. Ureyen mikroorganizmalarin
diren¢ durumu incelendiginde 83’iinde (%41,2) ESBL (extended-spectrum beta-
lactamase) pozitifligi, 2’sinde (%25,0) VRE (vancomisin resistance enterococ)
tremesi, 1’inde (%0,4) Acinetobacter baumani Uremesi mevcuttu. Psodomonas
ureyen idrar kiltirlerinin 6’sinda (%50,0) meronem direnci tespit edildi. ESBL
pozitif olanlar arasinda 48 yatista (%54,5) E.coli, 25’inde (%49,2) Klebsiella,
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I’inde (%14,2) Proteus mirabilis, 2’sinde (%20,0) Enterobacter mevcuttu (Tablo
4.19).

Tablo 4.19: IYE Tams1 Alarak Hastaneye Yatin Yapilan Renal Transplant
Alicillarinin Idrar Kiiltiirlerinde Uretilen Mikroorganizmalarin Dagihm

(n=yatis sayisi)

Mikroorganizmalar n (%) Diren¢ durumu
Escherchia coli 88 (%43,7) 48 (%54,5)"
Klebsiella 65 (%32,3) 32 (%49,2) "
Enterococcus 14 (%6,9) 2 (%14,2)"
Psddomonas 12 (%5,9) 6 (%50)*
Enterobacter 10 (%4,9) 2 (%20) ~
Candida 2 (%0,9)

Citrobacter freundi 2 (%0,9)

Proteus mirabilis 7 (%3,4) 1(%14,2)"
Acinetobacter baumani 1 (%0,4)

Toplam 201 91 (%45,2)

Siitun yiizdesi verilmistir. Direng siitununda ise satir yiizdesi kullanilmustir.

* . Extended-Spectrum Beta-Lactamase, *: Karbapenem Resistans, “:VVankomisin Rezistan Enterococ

IYE tanis1 alan hastalarin idrar  kiiltiirlerindeki diren¢ durumlar:
incelendiginde, direngli mikroorganizma iiremesi olan grup ile diger iliremelerin
oldugu hasta grubu bazi faktorler agisindan karsilastirildi. Hastalarin TMP-SMZ
kullanim1 degerlendirildiginde, iki grup arasinda anlamli farklilik gorildi
(p=0,007). Antibiyotik profilaksisi, nitrofurontain, post-transplant VUR gelisimi,
yogun bakim yatisi, JJ stent varligi, cinsiyet, induksiyon tedavisinde ATG
uygulanmasi, idame immiinsupresyon rejimi ve greft kaybi gelismesi iki grup

arasinda anlamli fark olarak degerlendirilmedi (Tablo 4.20).
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Grubun Karsilastirilmasi

Tablo 4.20 : IYE Tams1 Alan Hastalarin Idrar Kiiltiirlerinde Direncli Mikroorganizmalar Ureyen Grupla Diger Uremelerin Oldugu

Faktorler Diger mikroorganizmalar (n=90) Direncli mikroorganizmalar (n=79) p
Cinsiyet
Erkek 34 (%37,7) 26 (%32,9) 0,509
Kiz 56 (%62,3) 53 (%67,1)
Profilaktik antibiyotik 87 (%96,6) 79 (%100) 0,249
TMP-SMZ 82 (%91,1) 79 (%100) 0,007
Nitrofurontain 24 (%26,6) 28 (%35,4) 0,217
Post-transplant VUR 59 (%65,5) 54 (%68,3) 0,700
Rejeksiyon epizodlari 49 (%54,4) 40 (%50,6) 0,620
Indiiksiyonda ATG rejimi 40 (%44,4) 25 (%31,6) 0,088
Idame Immiinsupresif
Tacrolimus+MMF 19 (%21,1) 20 (%25,3) 0,665
CSA+MMF 71 (%78,9) 59 (%74,7)
Tekrarlayan [YE 75 (%83,3) 67 (%84,8) 0,711
Yogun bakim gereksinimi 1(%1,1) 0 0,999
JJ stent 19 (%12,2) 20 (%25,3) 0,517
Greft kayb1 4 (%4,4) 2 (%2,5) 0,686

Profilaktik antibiyotik satirinda, bir hastanin birden fazla profilaktik antibiyotik kullaniminin oldugu bilgisi goz 6niinde bulundurulmalidir.
MMEF: Mikofenolat Mofetil, CSA:Siklosporin, IYE:idrar Yolu Enfeksiyonu, TMP-SMZ:Trimetroprim Siilfametoksazol, VUR:Vezikoiiretral Reflii, ATG:Anti Timosit Globiilin

Pearson ki kare testi, Siitun ylizdesi verilmistir.
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Uriner sistem enfeksiyonu tanisi alarak yatakli servislerde takip edilen
renal transplant alicilarina uygulanan antibiyoterapilerden, 89 yatista (%43,4)
uygulanarak en sik 3. kusak sefalosporin grubu ilaglarin kullanildigy, ikinci siklikta
65 yatista (%31,7) meropenem, l¢iincii olarak da 57 yatista (%27,8) kullanilan
ertapenem belirlendi (Sekil 4.12).

Sekil 4.12: TYE Tamsiyla Yatis1 Yapilan Bobrek Nakil Ahcilarina Uygulanan
Antibiyotik Tedavileri (n=yatis sayisi1)

3.kusak sefalosporinler |
SAM 2 (%1,0) B VR
Sefepim M 3 (%1,5)
Piperasilin tazobaktam I 11 (%5,4)
Meropenem I 65 (31,7)
Ertapenem I 57 (%27,8)
Vankomisin Wl 6 (%2,9)
Flukonazol W 4 (%2,0)
Siprofloksasin Wl 4 (%2,0)

Amikasin 1 1 (%0,5)
Linezolid W 2 (%1,0)
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Hn

SAM: Sillbaktam ampisilin

4.7. Solunum Yollarn Enfeksiyonu Tamsiyla Hastaneye Yatirilan

Hastalar

Solunum yolu enfeksiyonu tanisi alarak yatakli servislerde takip ve tedavi
edilen pediatrik renal tranplant alicilarinin toplam 118 hastane yatigindan 76’sinda
(%64,4) USYE, 42’sinde (%35,5) pndmoni tanis1 aldig1 belirlendi.

SYE tanisi ile yatist yapilan hastalarin nakil yapilma yasi ortalama

10,36%5,58 yil ve yatig anindaki ortalama yas1 11,38+5,34 yil olarak hesaplandi.
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USYE tanis1 olanlarda hastalarm ilk bagvuru semptomlarindan 61’inde
ates (%80,9), 18’inde oksiiriik (%23,6), 9’unda kusma (%11,8), 5’inde bas agris1
(%6,5) ve 3’linde karin agrist (%3,9) mevcuttu. Pndmoni tanisi olanlarda ise ilk
basvuru semptomlar 27’sinde (%64,2) ates, 21’inde (%50) okstiriik, 3’tinde (%7,1)
kusma, 1’inde (%2,3) karin agris1 ve 1’inde (%2,3) bas agris1 mevcuttu (Tablo
4.21).

Tablo 4.21: Solunum Yollarn Enfeksiyonu Tanisiyla Hastane Yatis1 Yapilan

Pediatrik Renal Transplant Alicilarinin Basvuru Semptomlar (n=yatis sayisi)

Basvuru USYE Pnomoni Toplam
semptomlar n=76 (%) n=42 (%) n=118
Ates 61 (%80,9) 27 (%64,2) 88 (%74,5)
Oksirik 18 (%23,6) 21 (%50) 39 (%33)
Bas agrisi 5 (%6,5) 1 (%2,3) 6 (%5)
Kusma 9 (%11,8) 3 (%7,1) 12 (%10,1)
Karin agrisi 3 (%3,9) 1 (%2,3) 4 (%3,3)

Siitun ylizdesi veirlmistir.

Solunum yollar1 enfeksiyonu tanisiyla hastaneye yatirilarak izlenen
pediatrik renal transplant alicilarinin izlemdeki laboratuar sonuglarindan serum
kreatinin degerleri yatis 6ncesi son hastane kontroliinde ortalama olarak 1,07+0,55
mg/dl, basvuru aninda ortalama 1,39+0,78 mg/dl, yatisinin 3.gununde ortalama
1,37+0,84 mg/dl, yatisinin 7.glnlnde ortalama 1,34+0,97 mg/dl ve taburculuk
oncesi son goriilen degeri ortalama 1,21+0,97 mg/dl olarak bulundu, serum
kreatinin istatistiksel olarak anlamli degisken olarak yorumlandi (p<0,004.) CRP
ise, bagvuru aninda ortalama 7,94+7,58 mg/dl, yatisin 3.guniinde ortalama
16,50+11,58 mg/dl, yatismnm 7.giintinde 10,0948,77 mg/dl, taburculuk 6ncesi son
kontrolde 5,28+10,50 mg/dl oldugu goriildii, CRP anlamli bir degisken olarak
saptand1 (p=0,007). Bagvuru an1 laboratuar parametreleri analiz edildiginde, serum
kreatinin hastalarin %43,2’sinde, 10kosit %49, 1’inde, notrofil %46,6’sinda, lenfosit
%16,1’inde, CRP %86,4’linde ve prokalsitonin %50,8’inde yiiksek olarak bulundu
(Tablo 4.22 ve Sekil 4.13)
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Tablo 4.22: SYE Tamsiyla Hastaneye Yatirllan Renal Transplant Ahcilarimn Yatakh Servis izlemindeki Laboratuar

Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Serum Kreatinin 1,07+0,55 1,39+0,78 1,37+0,77 1,34+0,84 1,21+0,97 <0,004
(mg/dl)

Lokosit 7.276,66 7.696,66 13.103,33 10.606,66 0,532
(/mm?) +3.716,99 +8.259,98 +17.271,02 +9372,73

Notrofil 6.010,00 7.096,66 10.860,00 9.210,00 0,532
(/mm?) +3.181,99 +7.970,97 +14.206,98 +8280,39

Lenfosit 856,66 316,66 780,00 613,33 0,334
(/mm?) +535,38 +100,16 +952,83 +382,79

CRP 7,94 16,50 10,09 5,28+10,50 0,007
(mg/dl) +7,58 +11,58 8,77

Prokalsitonin 0,25 30,82 12,48 6,66+8,99 0,241
(ug/L) +0,05 +38,98 +14,37
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Sekil 4.13: SYE Tanisiyla Hastaneye Yatirilaran Renal Transplant Ahcilarinin

Basvuru Amindaki Laboratuar Parametrelerinin Analizi

SYE Tanili Hastalarin Laboratuar Sonuglarinin Analizi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0%
Kf:;:r:m Lokosit Notrofil Lenfosit Prokalsitonin
m DUsuk 16 8 38
= Normal 67 44 55 61 16 28
M Yiksek 51 58 55 19 102 60

M Yiksek B Normal m Dusuk

Hastalarin solunum yollarindan alinan viral solunum yolu 0Ornekleri
incelendiginde pndomoni tanist alanlardan Uretilen mikroorganizmalar su
sekildeydi: Yatislarin 4’tinde covid (%9,5), 2’sinde influenza A (%4,7), 1’inde
influenza B (%2,3), 1’inde parainfluenza (%2,3) tredi. USYE olanlarda ireyen
viral etkenler ise 5’inde (%6,5) covid, 2’sinde (%2,6) influenza A, 2’sinde (%2,6)
influenza B, 1’inde (%1,3) parainfluenza, 4’tinde (%5,2) rhinoviriis, 3’iinde (%3,9)
adenoviriis, 1’inde (%]1,3) bocaviriis ve 2’sinde (%2,6) human metapnémoviris
seklindeydi. (Tablo 4.23).
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Tablo 4.23: SYE Tanis1 Alarak Hospitalize Edilen Bobrek Nakil Alicilarinin

Solunum Yollarinda Uretilen Viral Etkenler (n=yatis saylsi)

Solunum Yolu Enfeksiyonlarindaki USYE Pnémoni Toplam
Viral Etkenler n=76 n=42 n=118

Covid 5 (%6,5) 4 (%9,5) 9 (%7,6)
Influenza A 2 (%2,6) 2 (%4,7) 4 (%3,3)
Influenza B 2 (%2,6) 1 (%2,3) 3 (%2,5)
Parainfluenza 1 (%1,3) 1 (%2,3) 2 (%1,6)
Rhinovirls 4 (%5,2) - 4 (%3,3)
Adenovirls 3 (%3,9) - 3 (%2,5)
Bocaviris 1(%1,3) - 1 (%0,8)
Human metapnémoviriis 2 (%2,6) - 2 (%1,6)

Situn ytizdesi verilmistir.

USYE: Ust solunum yollar1 enfeksiyonu

Pnoémoni tanis1 konulan hastalarin, yogun bakim ihtiyaci olan ve entiibe
edilenlerinden alinan trakeal Kkiiltiir Ornekleri incelendiginde 1’inde (%2,3)
karbapenem direngli acinetobacter baumani tiremesi, 1’inde (%2,3) aspergillus
fumigatus ve son olarak 1’inde (%2,3) ise candida albicans Gremesi tespit edildi.

Bu hastalar eksitus olara sonuglandi (Tablo 4.24).

Tablo 4.24: Pnéomoni Tanisiyla Yogun Bakimda Takibi Yapilan Hastalarin

Trakeal Kiiltir Uremeleri

Trakeal Kultiir Uremeleri n=42

Acinetobacter baumani* 1 (%2,3)
Aspergillus fumigatus 1 (%2,3)
Candida albicans 1 (%2,3)

*: Karbapenem reziztans

Pndmoni tanis1 alarak hospitalize edilen pediatrik bobrek nakil alicilarinin
akciger radyolojik goriintiilemeleri degerlendirildi. Akciger grafilerinde en sik
bulgu olarak 26 (%61,9) hastane yatisinda pnomonik infiltrasyon sahasi, 11’inde
(%26,1) bronkopnomoni ile uyumlu grafi bulgusu, 2 yatista (%4,7) ARDS ve 1
yatista da (%2,3) atalektazi ile uyumlu akciger grafi bulgular1 saptand1 (Sekil 4.14).
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Sekil 4.14: Pndmoni Tanmisiyla Hospitalize Edilen Pediatrik Renal Transplant

Alicilarinin Akciger Grafisi Bulgular: (n=42)

30
%61,9
25
20
15
%26,1

10
5

%4,7

Pnémonik infiltrasyon Bronkopnémoni ARDS

n 26 11 2

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

%2,3

Atalektazi
1

7 hastaya toraks tomografisi ¢ekildi. Tomografi bulgularini incelendiginde
4 hastada (%3,2) pnomonik infiltrasyon, 2 hastada (%1,6) ARDS bulgusu ve

birinde (%0,8) anjiyoinvaziv aspergillozis bulgusu mevcuttu (Sekil 4.15).
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Sekil 4.15: SYE Tamsiyla Hospitalize Edilen Pediatrik Renal Transplant
Alhcilarinin Tomografi Bulgular: (n=118)

4.5
%3,34
4
3.5
3
2.5
%1,6
2
1.5
%0,8 %0,8 %0,8 %0,8
1
0 PnGmonik Kiicik h Aniivoinvazl
Sinizit rnomon ucuknava g nsivolit ARDS ntyoinvaziv
infiltrasyon  yolu hastalig aspergillozis
Hn 1 4 1 1 2 1
En

ARDS: Akut Respiratuar Distres Sendromu

SYE tanisi1 alarak yatis1 yapilan hastalara verilen antibiyotik tedavileri
incelendi. Pnémoni tanis1 alan hastalara 27 yatista (%64,2) sefalosporin grubu
antibiyotikler, 10 yatista (%23,8) SAM, 9 yatista (%21,4) piperasilin tazobaktam,
11 yatista (%26,1) meropenem, 8 yatista (%19) vankomisin, 3 yatista (%7,1)
vorikonazol, 2 yatista (%4,7) siprofloksasin, 2 yatista (%4,7) kolistin, 10 yatista
(%23,8) makrolidler, 7 yatista (%16,6) oseltamivir uygulandig1 belirlendi. USYE
tanis1 alan hastalara ise 57 yatista (%75) sefalosporin grubu ilaglar, 6 yatista (%7,8)
SAM, 3 yatista (%3,9) meropenem, 2 yatista (%2,6) makrolidler ve 7 yatista (9%9,2)
oseltamivir tedavisi uygulandigi belirlendi. (Tablo 4.25).
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Tablo 4.25: Pndmoni Tanisiyla Hastaneye Yatirilan Pediatrik Bobrek Nakil
Alicilarina Uygulanan Antibiyotik Tedavileri

Antibiyotikler n=42
Sefalosporinler 27 (%64,2)
Silbaktam ampisilin 10 (%23,8)
Piperasilin Tazobaktam 9 (%21,4)
Meropenem 11 (%26,1)
Vankomisin 8 (%19)
Vorikonazol 3 (%7,1)
Siprofloksasin 2 (%4,7)
Kolistin 2 (%4,7)
Makrolidler 10 (%23,8)
Oseltamivir 7 (%16,6)

Siitun yiizdesi verilmistir.

4.8. Akut Gastroenterit Tanisiyla Hastaneye Yatirilan Hastalar

AGE tanisi1 alarak yatakl servislerde takip edilen bobrek nakil alicilarmin
toplam 48 hastane yatis1 tespit edildi. Hastalarin ortalama nakil yapilma yas1
8,06£5,38 yil, yatis anindaki ortalama yas1 9,08+6,07 yil, hastalarin hastanede kalis
stresi ortalama 6,31+4,86 giin olarak belirlendi.

AGE alarak yatis1 yapilanlarm ilk bagvuru anindaki semptomlari
incelendiginde 48 yatisin 36’sinda ishal (%75,0), 28’inde ates (%58,3), 19’unda
kusma (%39,6), 5’inde karm agrist (% 10,4) ve 2’sinde bas agrist (%4,2) tespit
edildi (Sekil 4.16).
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Sekil 4.16: AGE Tams1 Alarak Hastaneye Yatirilan Pediatrik Bobrek Nakil

Ahcilariin Bagvuru Semptomlar (n=48)

Ates )28 (%58,3)

(
ishal f ) 36 (%75)
[

J 19 (%39,6)

Kusma

Karin agrisi l 5 (%1014)
Bas agrisi t-l 2 (%4;2)
0 5

Bas agrisi Karin agrisi Kusma ishal Ates
n 2 5 19 36 28

AGE Semptomlar

10 15 20 25 30 35 40

AGE tanis1 ile yatis1 yapilan hastalarin yatakli servis takiplerinde
sonuglanan laboratuar degerlerinden serum kreatinin yatis 6ncesi son kontrolde
goriilen degeri ortalama 1.28+0.24 mg/dl, basvuru aninda ortalama 1.32+0.31
mg/dl, yatisin 3.giinii bakilan serum kreatinin ortalamal.04+0.96 mg/dl, yatisin
7.glinii bakilan deger ortalama 1.04+0.96 mg/dl ve taburculuk dncesi kontrol edilen
son degeri ortalama 0.68+0.19 mg/dl olarak bulundu (p=0.868). Basvuru ani1 serum
kreatinin parametresi degerlendirildiginde 20 yatista (%41,6) yiiksek, 28 yatista
(%58,4) normal aralikta oldugu belirlendi. LoOkosit ise bagvuru aninda bakilan
degeri ortalama 11337.08+6856.60 /mm?, yatismn 3.guinii ortalama 4935,00+627,18
/mm?, taburculuk 6ncesi son kontrolde ise 7266,36+2950,07 /mm? olarak bulundu.
Lokosit sayisi, AGE tanili yatiglarda anlamli degisken olarak kabul edildi (p=0,039)
ve AGE tanili hastalarin bagvurusundaki degerlendirmelerde dehidratasyonun
oldugu bilinmesi sebebiyle, dehidratasyonun etkisinin de ek olarak 16kosit sayisini
artirabilecegi seklinde yorumlandi. Lokosit sayist bagvuru aninda 27 yatista
(%56,2) yiiksek, 14 yatista (%29,1) normal, 7 yatista (%14,6) diisiik olarak tespit
edildi. Notrofil sayis1 bagvuru aninda 25 yatista (%52) yiiksek, 19 yatista (%39,5)

normal, 4 yatista (9%8,3) diisiik olarak belirlendi. Lenfosit sayis1 bagvuru aninda
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ortalama 2622,70+2058,14 /mm®, 3. gin ortalama 1557,50+1192,37 /mm?,
taburculuk 6ncesi son kontrolde ise 2933,26+1609,92 /mm? olarak hesapland1 ve
lenfosit saysisi, AGE tanili yatiglarda anlamli bir degisken olarak kabul edildi
(p=0,039). Lenfosit sayis1 bagvuru aninda 13 yatista (%27) yiiksek, 19 yatista
(%39,6) normal, 16 yatista (%33,4) diisiik olarak saptandi. CRP basvuru aninda 37
yatista (%77,1) hastada yiiksek, prokalsitonin ise 21 yatista (%50) yiiksekti (Tablo
4.26 ve Sekil 4.17).
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Tablo 4.26: AGE Tamsiyla Hastaneye Yatirillarak Tedavi Edilen Renal Transplant Ahcilarinin Servis izlemindeki Laboratuar

Parametrelerinin Degerlendirilmesi

Serum Kreatinin 1,28+0,24 1,3240,31 1,04+0,96 1,04+0,96 0,68+0,19 0,868
(mg/dl)

Lokosit 11.337,08 4.935,00 7.266,36 0,039
(/mm3) +6.856,60 627,18 +2.950,07

Notrofil 7.586,45 2.615,00 3.365,45 0,174
(/mmd) +5.432,79 +935,28 +1.580,90

Lenfosit 2.622,70 1.557,50 2.833,26 0,039
(/mm?) +2.058,14 +1.192,37 +1.609,92

CRP 16,32 11,72 3,34 6,81+9,30 0,615
(mg/dI) +11,50 +14,86 +3,02

Prokalsitonin 11,42 51,20 0,43+0,26 0,368
(ug/L) 125,58 169,00
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Sekil 4.17: AGE Tamsiyla Hastaneye Yatirilaran Renal Transplant

Alicilarinin Basvuru Amindaki Laboratuar Parametrelerinin Analizi

AGE Tanili Hastalarin Laboratuar Sonuglarinin

Analizi
100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%
0% Serum
Kreatinin Lokosit Notrofil Lenfosit Prokalsitonin
W Duisiik 7 4 16
H Normal 28 14 19 19 11 6
M Yiksek 20 27 25 13 37 21

M Yiksek ™ Normal m Disuk

AGE tanistyla yapilan yatiglarin 30’unda digki kiiltiirii verisi elde edildi.
Bunlarm 20’sinde (%66,6) tireme olmadig: goriildii, 3’iinde (%10,0) Clostridium
difficile, 2’sinde (%6,6) Campylobacter jejuni, 2’sinde (%6,6) Rotaviriis, 1’inde
E,histolitica (%3,3), 1’inde (%3,3) Salmonella, 1’inde (%3,3) de Cryptosporidium

uremesi mevcuttu (Tablo 4.27).
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Tablo 4.27: AGE Tanis1 Alarak Hastaneye Yatirilan Pediatrik Bobrek Nakil

Alicilarinin Diski Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi (n=yatis

sayisi)

Disk kiiltiiriinde iiretilen mikroorganizmalar n=30
Clostiridium difficile 3 (%10)
Campylobacter jejuni 2 (%7)
Rotavirls 2 (%7)
Salmonella 1 (%3)
Entamoeba histolitica 1 (%3)
Cryptosporidium 1 (%3)
Negatif kiltur 20 (%66,6)

AGE tanisi ile yapilan yatislarda uygulanan antibiyotik tedavilerinden en
sik 24 hastada (%50) 3. kusak sefalosporinlerin kullanildigi, ikinci siklikta 13
hastada (%27,1) metronidazol kullanildig1 gozlendi (Sekil 4.18).

Sekil 4.18: AGE Tams1 Alarak Hastaneye Yatis1i Yapilan Bobrek Nakil
Ahcilarina Uygulanan Antibiyotik Tedavileri (n=48)

GIS nfeksiyonu Tanili Hastalara Kullanilan
Antibiyotikler

Meropenem | 3 (%6,3)
sefepim [} 1(%2,1)
Piperasilin Tazobaktam | 3 (%6,3)
sav - 2 (%4,2)
Metronidazol [N 13 (%27,1)
3.kusak sefalosporinler [ N RNe 24 (%50)

0 5 10 15 20 25 30

B Antibiyotikler

SAM: Siilbaktam ampisilin
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4.9. Bakteriyemi Tansiyla Hastaneye Yatirilan Hastalar

Bakteriyemi tanistyla yapilan toplam 12 hastane yatisi mevcuttu. Bu
yatiglarin 10’unda (%83.3) profilaktik antibiyotik kullanimi vardi, 10 yatista
(%83.3) idame immiinsupresif tedavi olarak prednizolon-MMF-takrolimus rejimi,
2’sinde (%16.6) ise prednizolon-MMF-CSA rejimi kullanildig: belirlendi.

Bakteriyemi kaynagi olarak 12 yatisin 6’sinda (%50) kan kiltiir
pozitifiliigi, 3’tinde (%25) tirosepsis, 3’linde (%25) ise katater iliskili enfeksiyon
oldugu saptandu.

Kan kultir pozitiflikleri; toplam 12 yatisin 3’tinde (%25,0) Kl.pneumonia,
3’tinde (%25,0) KNS (koagiilaz negatif stafilakok), 1’inde (%8,3) P.aeroginosa,
2’sinde (%16,6) MRSA (Metisilin Direngli Stafilokok Aureus), 2’sinde (%16,6)
E.coli Giremesi mevcuttu. Kan kiiltiir tiremelerinin 2’sinde (%16,6) ise ESBL (+)
idi. Toplam tiremeler arasinda direng orani ise %33,3 olarak hesaplandi. (Tablo

4.28).

Tablo 4.28: Bakteriyemi Tanis1i Alan Bobrek Nakil Alcillarnmn Kan

Kultirinde Ureyen Mikroorganizmalar (n=yatis sayisi)

Mikroorganizmalar Kaltar n=12 (%) Direng varhg
KIl. pneumonia Kan 3 (%25) 1 (%33,3)"
E. coli Kan 2 (%16,6) 1 (%50,0)4
KNS Kan 3 (%25)

MRSA Kan 2 (%16,6) 2 (%100)

P. aeroginosa Kan 1 (%8,3)

E. facium Kan 1 (%8,3)

Toplam 12 (%2100) 4 (%33,3)

p: ESBL +

Siitun ylizdesi verilmistir, Direng siitununda ise satir yiizdesi verilmistir.

A.baumani:Acinetobacter baumani, P.aeroginosa:Psédomonas aeroginosa, Kl.pnémoni:Klebsiella pnémoni,
MRSA: Metilisin Direncli Staf.Aureus, KNS:Koagiilaz Negatif Stafilokok, E.coli:Escherhia Coli

Bakteriyemi tanist konulan hastalara uygulanan antibiyotikler analiz
edildiginde, 9 hastane yatisinda (%75) sefalosporin grubu ajanlarin kullanildigs,
4’linde (%33,3) piperasilin tazobaktam, 6’sinda (%50) meropenem, 2’sinde
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(%16,6) vankomisin ve 1’er (%8,3) yatista da flukonazol, amfoterisin B,

metronidazol, makrolid grubu ajanlar ve kolistin kullandig: belirlendi (Sekil 4.19).

Sekil 4.19: Bakteriyemi Tamis1 Alan Bobrek Nakil Ahcilarina Uygulanan
Antibiyotik Tedavileri (n=12)

Bakteriyemi Tanil Yatislarda Kullanilan Antibiyotikler

Kolistin - n:1 (%8,3)

Makrolidler - n:1(%8,3)
Metronidazol - n:1(%8,3)
Amfoterisin B - n:1(%8,3)

Flukonazol - n:1(%8,3)

Vankomisin _ n:2 (%16,6)

Meropenem _ n:6 (%50)

Pip. Tazo. _ n:4 (%33,3)

sefalosporin | -9 (%75)

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Pip. Tazo.: Piperasilin Taszobaktam

Bakteriyemi gelisen hastalarin risk faktorleri analiz edildi. Bunlardan
erkek cinsiyetin bakteriyemi gelisme riskini yaklasik 2.49 kat arttirdig1 belilendi,
(OR=2,49, p=0,298). Canli dondr bakteriyemi i¢in risk faktorii olarak alimmadi
(OR=0,48, p=0,507). Profilaktik antibiyotik kullanimmnin olmas: bakteriyemi
riskini artirmadig1 yoniindeydi (OR=0,615, p=0,538). Rejeksiyon epizodlar1 olan
hastalarda ise bakteriyemi riskinin 2.33 Kkat arttig1 izlendi fakat istatistiksel olarak
anlamli degildi (OR=2,33, p=0,307). Santral vendz katater varliginin bakteriyemi
riskini 8,25 kat arttirdigi goriildii (p <0,001). Nakil yapilma yas1 (OR=1,08,
p=0,339) ve hastanin giincel yas1 (OR=1,03, p=0,621) bakteriyemi i¢in anlaml1 bir
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risk faktorii degildi. Primer hastaligin CAKUT olmasi, bakteriyemi riskini
arttirmadig1r yoniinde kabul gordi (OR=0,471, p=0,474). Post-transplant VUR
gelisen hastalarda da riskin artmadigi gézlendi (OR=0,545, p=0,371) (Tablo 4.29).

Tablo 4.29 : Bakteriyemi Tanis1 Alan Hastalarin Risk Faktorleri

Faktorler OR CI (%95) P

Erkek cinsiyet 2,492 0,44-13,87 0,298
Canli donor 0,480 0,05-4,18 0,507
Profilaktik antibiyotik 0,615 0,13-2,89 0,538
Rejeksiyon epizodlari 2,331 0,45-11,86 0,307
Santral venoz katater 8,250 2,31-29,37 0,001
Nakil yapilma yasi 1,083 0,91-1,28 0,339
Glincel yas 1,039 0,90-1,18 0,621
CAKUT 0,471 0,06-3,69 0,474
Post-transplant VUR 0,545 0,14-2,04 0,371

Logistic Regresyon

CAKUT: Konjenital Uriner Sistem ve B6brek Anomalisi, VUR:Vezikoiiretral Refli

4.10. Yogun Bakim Unitesi Yatislar1 ve Oliim Oranlar

Calismaya alinan toplam 226 hastadan yogun bakim yatis1 olan 9 hasta ve
bunlarin 11 yogun bakim iinitesi yatis1 mevcuttu. Ortalama yogun bakim linitesinde

kalig suresi 6,36+4,75 gln olarak bulundu.

Pediatrik bobrek nakil alicilarmin enfeksiyon tanilari ile yapilan hastane
yatislarindaki yogun bakim yatis1 olanlar, inotop tedavisi ihtiyaci olanlar ve eksitus
olanlar hesapland1. Uriner sistem enfeksiyon tanist konulan hastalarin yogun bakim
takibi gerektiren hastane yatisi sayis1 2 (%]1), inotrop tedavi uygulanan hastalarin
yatig sayist 4 (%2) olarak hesaplandi, eksitus olan hasta yoktu. Pndmoni tanisi
konulan hastalarm yogun bakim takibi gerektiren hastane yatisi sayis1 5 (%4,2),
inotrop tedavi uygulanan hastalarin yatis sayis1 5 (%#4,2) olarak hesaplanda, eksitus
olan 3 hasta sayis1 (%2,5) olarak belirlendi. Intraabdominal enfeksiyon tanili
hastalarm yogun bakim gereksimi 1 yatista (%12,5) mevcuttu ve 1 hasta (%12,5)

eksitus olarak sonuglandi. Bakteriyemi tanili hastalarin 2’sinde (%16,7) yogun
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bakim gereksinimi, 2’sinde (%16,7) inotrop tedavi ihtiyaci oldu ve 2 hasta (%16,7)
da eksitus olarak sonuclandi. SSS enfeksiyonu tanisi alan 1 hasta mevcuttu, 76 giin
hastanede kalis siiresi ve yogun bakim gereksinimi oldugu belirlendi. USYE, AGE,
katater iliskili enfeksiyon, CMV viremisi, zona, selliilit, febril notropeni, epididimit

tanist alan hastalarin yb gereksinimi, inotrop ihtiyact yoktu (Tablo 4.30).

Tablo 4.30: Bobrek Nakil Ahcilarinin Enfeksiyon Tanilarina Gére Yogun
Bakim Unitesi Yatislar, inotrop Tedavisi Gerektiren Yatislar ve Eksitus Olan

Hastalar (n=yatis sayisi)

Enfeksiyon Tanisi Yogun bakim Inotrop Eksitus
IYE (n=205) 2 (%1) 4 (%2) 0
USYE 0 0 0
Pnomoni (n=42) 5(11,9) 5(11,9) 3 (%7,1)
AGE 0 0 0
Intraabdominal enfeksiyon (n=8) 1 (%12,5) 0 1(12,5)
Katater iligkili enfeksiyon 0 0 0
Bakteriyemi (n=12) 2(%16,7) 2 (%16,7) 2 (%16,7)
CMV viremisi 0 0 0
Zona 0 0 0
Sellulit 0 0 0
Febril notropeni 0 0 0
SSS enfeksiyonu (n=1) 1 (%100) 0 0
Epididimit 0 0 0

Kisaltmalar: TYE:idrar Yollar1 Enfeksiyonu, USYE: Ust Solunum Yollar1 Enfeksiyonu,
Enf..Enfeksiyon, SSS: Santral SinirSistemi,

olan hastalarin olabilecek risk faktorleri
(p=0,421, OR=0,951),
enfeksiyon tanisi aldig1 andaki yasi (p=0,709, OR 0,977), nakil dncesi viral seroloji

Yogun bakim ihtiyaci

degerlendirildi. Calismamizda nakil yapilma yas1
degerlendirilerek asilanan grup (p=0,616, OR=0,792), post transplant rejeksiyon
gelisen grup (p=0,113, OR=0,337), IYE tanisi alan grup (p=0,389, OR=0,397), JJ
stent (OR=2,092, p=0,285), lokopeni (OR=1,448, p=0,640), kadavra dondr
(OR=1,464, p=0,640), pndmoni tanis1 (OR=2,099, p=0,371), profilaktik antibiyotik
kullanim1 (OR=0,0552, p=0,456) yogun bakim yatislar1 i¢in istatistiksel anlaml
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risk faktorl olarak saptanmadi. Post-transplant VUR gelisen hasta grubu her ne
kadar OR=4,011 ve p<0,001 olsa da, IYE’nin kendisi yogun bakim igin bir risk
faktorii degilken VUR gelisiminin risk faktorii olmasi dikkat cekiciydi. Santral
vendz katater varlig1 yogun bakim yatiglarini yaklasik 9 kat artirtyordu (p=0,001)
(Tablo 4.31).

Tablo 4.31: Enfeksiyon Tamis1 Alarak Yatis1 Yapilan Pediatrik Bobrek Nakil
Alicilarinin Yogun Bakim Yatislan i¢in Risk Faktorleri

Faktorler OR Cl (%95) P

Nakil yapilma yas1 0,951 0,841-1,075 0,421
Enfeksiyon tanisi anindaki yasi 0,977 0,867-1,102 0,709
Nakil dncesi asilama yapilan grup 0,792 0,319-1,969 0,616
Kadavra dongr 1,464 0,296-7,239 0,640
JJ stent 2,092 0,540-8,096 0,285
Santral vendz katater 9,452 | 2,587-34,535 0,001
Lokopeni 1,448 0,305-6,877 0,641
Rejeksiyon epizodlari 0,337 0,088-1,295 0,113
IYE 0,397 0,048-3,246 0,389
Pndmoni 2,099 0,414-10,648 0,371
Post-transplant VUR 4,011 1,973-8,152 <0,001
Profilaktik antibiyotik kullanimi 0,552 0,116-2,633 0,456

Kisaltmalar: IYE: Idrar Yollar1 Enfeksiyonu, VUR:Veziko Uretral Reflii

Enfeksiyon yatislarinda eksitus olan 6 hasta mevcuttu. Bu hastalarda
iireyen mikroorganizmalar degerlendirildi. Pndmoni tanili 3 hasta, bakteriyemi
tanil1 2 hasta, intraabdominal enfeksiyon tanili da 1 hasta eksitus oldu. Pndmoni
tanil1 hastalarin birined trakeal kultirde aspergillus fumigatus ve candida albicans
iiremesi oldu, bir diger pndmoni vakasinda trakeal kiiltiirde meropenem direngli
A.baumani iiremesi oldugu goriildii. Diger pnomoni vakasinda kiiltiirlerinde tireme

gorilmedi (Tablo 4.32).
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Tablo 4.32: Eksitus Olan Hastalarin Mikrobiyolojik Degerlendirilmesi

Hasta | Post-tx Yatis Tamsi Patojenler
no zamani
1 23 ay Pndmoni Trakeal kultirde; Aspergillus fumigatus
Candida albicans
2 36 ay Pndmoni Trakeal kiltirde A.baumani
(Meropenem R)
3 25 ay Pnomoni Ureme yok
4 1-6ay Bakteriyemi Kan kulttriinde; P.aeroginosa
Katater kiltiriinde; P.aeroginosa
5 14 ay Bakteriyemi Kan kiltirinde; Kl.pneumonia
Katater kiltirinde; Kl.pneumonia
6 <lay Intraabdominal Bobrekte fungus topu
enfeksiyon

A.baumani:Acinetobacter Baumani, KI.Pneumonia:Klebsiella Pneumonia, tx:Transplant

Mortalite i¢in risk faktorleri analizi yapildiginda, yogun bakim
gereksiniminin riski 350 kat arttirdigi belirlendi (p<0,001). Mekanik ventilator
ihtiyac1 olmasi da ayn1 sekilde riski 1060 kat arttirtyordu (p<0,001). Profilaktik
antibiyotik kullaniminin mortalitenin artigina etkisi olmadigi seklinde yorumlandi
(OR=0,242, p=0,107). Direncli mikroorganizma tremelerinin de mortalite artisinda
bir risk faktorii olmadigi kabul edildi (OR=1,070, p=0,942). Kiz cinsiyet de
mortalite icin risk faktorii olarak alinmadi (OR=0,410, p=0,307). Santral vendz
kataterin mortalite riskini yaklasik 16 kat arttirdig1 saptandi (p=0,001). Rejeksiyon
epizodlarinin mortalite tizerine etkisi olmadigi varsayildi (OR=0,642, p=0,707).
Vericinin kadavra olmasinin da mortalite riskini artirmadigi goériildic (OR=0,392,
p=0,394). Bakteriyemi gelisen hastalarda ise mortalite oran1 yaklasik 20 kat
arttyordu (p=0,001). Pnémoni tanil hastalar i¢in mortalite riskinin yaklasik 9.9 kat
artttig1 belirlendi (p=0,006.) (Tablo 4.33).
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Tablo 4.33 : Enfeksiyon Tamis1 Alarak Yatis1i Yapilan ve Mortalite Gelisen

Hastalann Risk Faktorleri

Faktorler OR CI (%95) P

Yogun bakim gereksinimi 350 35,32-3467,58 <0,001
Mekanik ventilator ihtiyaci 1060 82,16-13674,34 <0,001
Profilaktik antiyotik kullanimi1 0,242 0,040-1,350 0,107
Direncli mikroorganizmalar 1,070 0,170-6,530 0,942
Kiz cinsiyet 0,410 0,074-2,264 0,307
Santral vendz katater 16,041 3,070-83,560 0,001
Rejeksiyon epizodlari 0,642 0,065-6,375 0,707
Bakteriyemi 20,804 3,405-127,044 0,001
Pnomoni 9,923 1,937-50,870 0,006
Kadavra donor 0,392 0,045-3,384 0,394
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5. TARTISMA

Pediatrik bobrek nakil alicilart uzun dénem immunsupresyon kullanim
gereksinimleri sebebiyle ¢esitli enfeksiyonlar i¢in risk altindadir. Bu
enfeksiyonlarin sonucunda uzun hastane yatiglary, direngli mikroorganizma
uremeleri riski ve bunlarin zorlu tedavileri, greft kayiplar1 veya greft fonksiyon
bozuklugu gibi morbidite ve mortalite gibi ciddi durumlarla karsi karsiya

kalabilmektedirler.

Bizim ¢aligmamizda yaklasik 9 yillik izlem siresi boyunca 226 bobrek
nakil alicisiin verileri analiz edildi. Alicilarin demografik 6zellikleri, nakil 6ncesi
ve nakil sonrasi degerlendirilmeleri, gegirilmis rejeksiyon tedavileri, enfeksiyon
nedeniyle hastaneye yatislarindaki acil servis, poliklinik bagvurusu ve yatakli servis
izlemindeki tim verileri, laboratuar sonuglari, yapilan radyolojik goriintiilemeleri,
uygulanan antibiyotik tedavileri, yogun bakim gereksinimleri ve mortalite verileri

analiz edilmistir.

Calismamizdaki pediatrik bobrek alicilarmin %54,9’u erkek, %45,1°1
kizd1 (E:K =1,2:1). Hastalarin nakil anindaki yas1 ortalama 10,5445,40 yil, izlem
stireleri ise ortalama 5,01+2,68 yildi. Calismamizda erkek populasyonu kizlara gore
daha yuksekti. Ashkenazi-Hoffnung ve ark.[23] yapmis oldugu bir ¢alismada E:K
orani 1,9:1 olarak, Weigel ve ark.[24] yaptig1 baska bir ¢alismada ise E:K orani
1,43:1 olarak hesaplanmis ve Becker-Cohen ve ark. [25] ¢alismasinda ise E:K orani
1,32:1 olarak hesaplanmis ve bu calismalarda erkek populasyonun bizim
calismamizdaki gibi kizlara gore daha yiiksek oldugu gorilmiistiir. Calismalardaki
E:K oranmnin bizim ¢alismamiza nazaran daha yiiksek oranlarda oldugu

gorulmektedir.

Hastalarin primer hastaliklar1 incelendiginde bu g¢alismada; %36,7’si
CAKUT, %15,5 FSGS, %9,7 CNS, %3,1 HUS, %4 diger glomeriiler hastaliklar,
%3,1 tiibiilointerstisyel hastaliklar, %15 kistik bobrek hastaliklar, %1,2 tas
hastaliklari, %7,1 primeri belli olmayan KBH ve %4.,4 de diger hastaliklar
seklindeydi. Weigel ve ark. [24] yaptig1 bir ¢caligmada ise; %39,8 CAKUT, %22,4
glomeriilonefritler, %11,2 nefronofitizis, %5,1 HUS, %8,2 Kistik bdbrek
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hastaliklar;, %11,2 diger hastaliklar olarak sonuglanmig. Caligmamizla
Karsilastirildiginda; her iki ¢aligma igin de primer hastaliklar arasindan CAKUT
tanist en sik tespit edilen tani olmustur ve benzer oranlardadir. Literatlr
taramalarinda en sik cocuk bdbrek yetmezligi nedeninin CAKUT oldugu
bilinmektedir. Kistik bobrek hastaliklart tanist ig¢in  bizim ¢alismamizda
nefronofitizisin ve diger kistik hastaliklarin ayrimi yapilmamis olup tek baslhkta
toplanmistir. Toplama bakildiginda kistik bobrek hastaliklari ¢alismamizda daha az
oranda goriilmiistiir. Yine glomerilonefritler ve HUS de ¢alismamizda daha az
orandadir. Yine Becker-Cohen ve ark. [25] yaptig1 bir ¢alismada ise primer bobrek
hastaliklar1 oranlar;; %33,3 CAKUT, %22,2 FSGS, %2,7 konjenital nefrotik
sendrom, %713,8 kistik bobrek hastaliklari, %5,5 HUS, %2,7 primeri bilinmeyen
KBH, %2,7 MPGN idi. En sik olarak CAKUT tanis1 ve ardindan FSGS sikligmin
fazla olmasi ¢alismamizla benzerdi. Calismamizda primeri konjenital nefrorik
sendrom olan hasta sayis1 yaklasik 3.5 kat daha fazla, primeri bilinmeyen KBH
tanis1 ise 2.5 kat fazlaydi. Kistik bobrek hastaliklar1 ve glomeriilonefrit oranlari

benzerdi. HUS ise Becker-Cohen ve ark. [25] ¢alismasinda daha yiiksek orandaydi.

Donor tiplerine bakildiginda; %70,8 canli donér, %29,2 kadavra donér
calismamizda mevcuttu. Ashkenazi-Hoffnung ve ark.[23] ¢alismasinda ise %52,5
kadavra ve %47,8 canli donor mevcuttu, ¢calismamiza ters oranda bir kadavra/canli
orant mevcuttu. Torricelli ve ark. [26] ¢aligmasinda ise kadavra dondr %31,8, canli
donor ise %68,2 idi ve galismamiz oranlari ile benzer bulundu. Merkezimizde nakil
hazirlig1 yapilan hastalarda goniilliiliik esasma dayanarak 6nce akrabalardan, sonra
akraba disindan olmak tizere canli donor, bobrek nakil vericisi olarak arastirilmasi
ilk planda olmasina bagli bir sonug olarak yorumlandi. Ulkemizde kadavra donor

bagis oranimin diisiik olmasinin da bu sonuca katkis1 oldugu diisiiniildii.

Donor akrabalik iligkisi degerlendirildiginde, %48,2 anne, %35 baba,
%?2,5 kardes, %4,3 biiyiikanne, %2,5 biiyiikkbaba ve %7,5 diger olarak
calismamizda veriler elde edildi. Bu da merkezimizde canli vericiler i¢in en uyumlu
olunabilecek ve goniilliik oranm yiiksek tespit edilen, en sik dondr uygunlugu i¢in

taranan anne ve baba olmasi sebebiyle oldugu diisiiniildii.
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Calismadaki hastalarin yaklasik 9 sene siireyle izlem donemindeki hastane
yatiglar1 incelenmis olup, %17’°sinin rejeksiyon sebebiyle, %69’unun enfeksiyon
sebebiyle, %14’0nin de diger nedenlerde yatigsinin oldugu tespit edildi. Baska bir
calismada [27] rejeksiyon yatiglarn orani %23 olarak tayin edilmis, %39,6
oraninda da enfeksiyonlar nedenli yatislar yapildigi belirlenmistir. Bizim
hastanemizde enfeksiyon nedenli yatig sebebi, bu ¢calismaya gore yaklasik 1.7 kat
daha yilksekti. Diger ¢alismada ise rejeksiyon nedeniyle yapilan yatis oranlar
yaklagik 1.3 kat daha yuksekti.

Calismamizda enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatisi olan ve olmayan
hasta gruplar1 karsilastirildi. Enfeksiyon nedeniyle yatisi olan grubun transplant
yasinin ve giincel yasmin diger gruba gore daha kiiciik oldugu saptandi. Diger
parametreler arasinda fark gozlenmedi. Hogan ve ark yaptigi bir ¢alismada ise,
enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatis olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda,
risk faktorleri bobrek naklinde daha geng yas, daha yiiksek sayida HLA
uyumsuzlugu ve ilk antikalsindrin tedavisi olarak takrolimus yerine siklosporin
kullannmiydi. Yaptigimiz c¢alismada verilerimiz arasinda HLA uyumsuzlugu

degerlendirmesi yoktu fakat; bu sonucglar, calismamizla benzer nitelikteydi.

Calismamizda enfeksiyon nedeniyle yatis yapilan bobrek nakil alicilarinin
yatis tanilari arasinda %47,5 IYE, %17,6 USYE, %9.7 pnémoni, %11,1 AGE, %0,5
sellilit, %0,5 Kkatater iliskili enfeksiyon, %1,9 intraabominal enfeksiyon, %2,8
bakteriyemi, %0,2 SSS enfeksiyonu, %1,9 zona, %5,1 CMV viremisi, %0,2 cerrahi
alan enfeksiyonu, %0,2 epididimit, %0,2 trombofilebit tespit edildi. Ashkenazi-
Hoffnung ve ark.[23] yaptig1 bir ¢alismada ise %40 oraninda IYE tanisi, %15,4
USYE, %34,1 pnomoni, %1,2 intraabdominal enfeksiyon, %2,4 sellillit, %2,4
katater iliskili enfeksiyon, %5,9 bakteriyemi oranlar1 mevcuttu. Iki calismada da
IYE, USYE, intraabdominal enfeksiyon oranlar: benzerdi. Bakteriyemi, pnémoni,
selliilit, katater iligkili enfeksiyon oranlar1 Ashkenazi-Hoffnung ve ark. [23] yaptig:
calismada daha yiiksek orandaydi. Shendi ve ark. [28] yaptig1 bakteriyemi gelisen
bobrek nakil alicilarinda yaptigi bir calismada, %66 Uriner sistem enfeksiyonu, %9
gastrointestinal sistem enfeksiyonu, %5 cilt kaynakli enfeksiyonlar, %9 cerrahi

kaynakli enfeksiyonlar, %3 solunum sistemi enfeksiyonlar1 ve %19 da kaynagi
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bilinmeyen enfeksiyonlar saptanmis. Bizim calismamizla benzer olarak iiriner
sistem enfeksiyonlarinin birinci siklikta oldugu ve gastrointestinal sistem
enfeksiyonlarmin da benzer oranlarda oldugu goriildii. Fakat cilt kaynakli ve cerrahi
kaynakli enfeksiyonlar Shendi ve ark. [28] ¢alismasinda daha yiiksek oranlardaydi.
Solunum sistemi enfeksiyonlar1 ise bizim ¢alismamizda daha yuksekti. Chavers ve
ark. [29] yaptig1 bir ¢alismada 17 yil siireyle takibi yapilan pediatrik bobrek nakil
alicilarinin enfeksiyon nedeniyle olan yatiglarmin %26’s1 clostridium enteriti,
%29’u tiriner sistem enfeksiyonu, %14°i katater iligkili enfeksiyon, %10’u CMV
viremisi ve %130 de VZV enfeksiyonu nedeniyle oldugu saptanmis. Bizim
yaptigimiz c¢alismada oldugu gibi iiriner sistem enfeksiyonu en sik enfeksiyon
nedenli yatis olmustur fakat daha diisiik oranlardadir. Chavers ve ark. [29]
calismasmmda USYE ve pndmoni siklig1 ¢ok az saptanip calismada onemsiz
oranlarda oldugu belirtilmistir, bizim ¢alismamizda ise USYE ve pndmoni yatis
sikliginin 6enmli bir kismini olusturmaktadir. Gastroenterit ve CMV viremisi
siklig1 ise bizim ¢alismamiza gore yaklasik 2 kat yiiksek oranda saptanmistir. VZV
iliskili enfeksiyonlarin da Chavers ve ark. [29] yaptigi ¢alismaya gore, bizim
calismamizda olduk¢a diisiik oranda oldugu gorilmektedir. Tim bu
degerlendirmelere bakarak ¢ikardigimiz sonug iiriner sistem enfeksiyonu sikliginin,
pediatrik bobrek nakil alicilarinda en sik post-transplant enfeksiyon nedeni

oldugudur.

Bobrek nakil alicilarinin aylara gore yatis sebeplerine bakildiginda; ilk 1
ay cerrahi alan enfeksiyonlari, alici kaynakli enfeksiyonlar, anostomoza bagli
enfeksiyonlar, katater enfeksiyonlari, nozokomiyal ve direngli enfeksiyonlar
gorulmektedir. 1-6 ay arasinda yogun immiinsupresyon kullanilan dénem olup
firsat¢1 enfeksiyonlar, viral enfeksiyonlarm sikligi artmustir. 6 aydan sonra ise daha
cok toplum koékenli enfeksiyonlar ve gec viral enfeksiyonlar gorilmektedir [5]. Bu
calismada ise; nakil sonrasi 1 ayin altinda yapilan hasta yatiglarinin oran1 %9, 1-6
ay arasi yapilan yatislarin oran1 %32,8, 6 aydan sonra yapilan yatislarin orani ise
%58,2 idi. En sik 6 aym lizerinde enfeksiyon nedeniyle yatislar mevcuttu. Tiim
gruplarda en sik IYE tamsiyla yatis yapildigi goriildii. Ashkenazi-Hoffnung ve
ark.[23] yaptig1 bir ¢aligmada ise, bobrek nakil alicilarmin atesli enfeksiyon
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nedeniyle yatislarinin %30,3’lUniin ilk 1 ayda, %46,4’ 1-5 ay arasinda ve
%23,2’sinin is€ 5. aydan sonra oldugu belirtilmisti. Calismamizla kiyaslandiginda
en sik enfeksiyon yatiglarinin 1-5 ay arasinda oldugu, bizim ¢aligmamizda ise post-
transplant 6 aydan sonra sikliginin arttig1 yorumu yapildi. Bunun ¢alismamizdaki
enfeksiyonlarm ¢ogunlugunun toplum kdkenli enfeksiyonlarin olusturdugu
gerekgesiyle olabilecegi diisiiniildii. Shendi ve ark. yaptig1 bir ¢calismada [28] ise
nakil sonrast ilk 12 ayda gelisen enfeksiyonlar %44,8 oraninda, 12 aydan sonra
gelisen enfeksiyonlar ise %55,2 oranindaydi. Bu ¢alismada da ayni bizim
calismamizda oldugu gibi nakil sonras1 12.aydan sonra gelisen enfeksiyonlar daha

yiiksek oranlardayda.

Enfeksiyon tanisiyla yatan hastalardan alinan kiiltiir iiremelerinde; direngli
mikroorganizma Ureyen hastalar ile direncgli olmayan mikroorganizma lremeleri
olan hastalar karsilastirildi. Profilaktik antibiyotik kullanilan hastalar direncli
mikroorganizma tiremelerinin oldugu grupta %98,9 oraninda, diger iiremelerin
oldugu grupta %91,5 idi ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd1
(p=0,040). Post-transplant VUR gelisen hastalar direncli mikroorganizma
iremelerinin oldugu grupta %65,9, diger iiremelerin oldugu grupta ise %51,1
oranindaydi ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,027).
Ancak, hastanede kalis siiresi (median), cinsiyet, JJ stent varligi, yogun bakim
gereksinimi, mortalite igin iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Bodro ve
ark. [30] yaptig1 bir ¢alismada solid organ nakil alicilarinda iireyen direngli
mikroorganizmalar ile diger mikroorganizmalar karsilastirilmis ve iki grup arasinda
anlamli olan farklar, vendz katater varligy, iiriner katater varligi, CNI kullanimu,
profilaktik antibiyotik kullanimi, yogun bakim gereksinimi, invaziv mekanik
ventilator ihtiyaci, 30 giinliik mortalite olarak belirlenmis idi ve bu degiskenlerin
tamami direngli patojen iiremeleri olan grupta daha yiiksek orandaydi. Hastanede
kalig siiresi (median) ise direngli patojen tiremelerinin oldugu grupta daha uzundu

ve iki grup arasindaki fark anlamliyd.

Caligmamizda IYE tanisi alarak hastaneye yatirilan hastalarm yatis dncesi
hastane veri tabanindan alinan son serum kreatinin degeri ortalama 1,10 mg/dl,

taburculuk oncesi son bakilan serum kreatinin degeri ise yine 1,10 mg/dl idi.
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Bagvuru aninda tespit edilen serum kreatinin degerleri ise ortalama 2,06 mg/dl
olarak hesaplanmis olup, yatis 6ncesi son kontroldekine gore yaklasik 1,9 katina
¢iktig1 belirlendi. John ve ark. [31] calismasinda ise enfeksiyon nedeniyle yatirilan
bobrek nakil alicilarinda serum kreatinin ortalama degeri baslangicta 1,15 mg/dl
iken, takipte 1.83 mg/dl’ye ¢ikmist1 ve bu bazal degerin 1.5 katina ¢iktigi anlamina
gelmekteydi. Hastalarmn taburculuk 6ncesi bazal serum Kkreatinin degeri yiikselmis
olarak bulunmustu. Bizim c¢alismamizda enfeksiyon Oncesi Ve sonrasi

degerlendirildiginde bazal serum kreatinine gore artis izlenmedi.

Bu c¢alismada IYE tanili hastalarin  idrar Kkiiltiiriinde {ireyen
mikroorganizmalar su sekildeydi: %43,7 E.coli, %32,3 Klebsiella, %6,8
Enterococcus, %4,5 Enterobacter, %0,8 Candida, %5,8 Psédomonas, %3,4 Proteus,
%0,4 Acinetobacter, %0,9 Citrobacter Uremesi mevcuttu. John ve ark. [31] riner
sistem enfeksiyonu olan bobrek nakil alicilari ile yaptigi ¢alismada ise %37 E.coli,
%13 Psodomonas, %15 Enterococ, %2 Streptokok, %2 Enterobacter, %4 Proteus,
%2 Klebsiella, %4 Citrobacter, %4 Stafilokok, %15 diger bakteri {iremeleri
mevcuttu. iki calismada da E.coli Ureme sikligi birinci siradaydi, bizim
calismamizda oran olarak daha yiiksekti. Calismamizda diger calismaya gore
klebsiella bakteri tireme oranimiz daha fazla idi ve ikinci siradaydi. Enterobacter
iireme oranlarimizin da daha yiiksek oldugu goriildii. John ve ark.[31] ¢alismasinda,
psddomonas, enterococcus, citrobacter tiremesi bizim ¢alismamizdaki oranlardan
fazlaydi. Yine bobrek nakil hastalarmin degerlendirildigi baska bir ¢alismada [32]
uriner kiltiirde iiremeler sirasiyla en sik E.coli, enterococ, psédomonas, klebsiella,
candida seklindeydi. E.coli siklig1 birinci siklikta ve ¢alismamizla benzerdi, fakat
bizim ¢alismamizda ikinci siklikta klebsiella, ficilincii siklikta enterococcus

bakteriler tiretilmistir.

Idrar yolu enfeksiyonu tanisi alan hastalarin idrar kiiltiirlerinde iiretilen
mikroorganizmalarin direng durumu da incelendi. Pozitif idrar kulturlerinin
%45,2’sinde direng gelisimi olan mikroorganizmalar tespit edildi. Bunlardan;
E.coli Ureyenlerin %54,5 inde, Klebsiella Greyenlerde %49,2’sinde, Entereobacter
tiremelerinin  %20’side, Proteus mirabilis Ureyenlerin %14,2’sinde ESBL

pozitifiligi oldugu goriildii. Enterokok Gremelerinin %50’sinde vankomisin direnci
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mevcuttu. Psédomonas tremelerimin ise %50’sinde karbapenem direnci gelistigi

belirlendi.

IYE tamli bobrek nakil alicilarinda, idrar kiiltiiriinde {ireyen direncli
mikroorganizmalar ile direngli olmayan uremelerin oldugu iki grup karsilastirildi.
Iki grup arasinda cinsiyet, post-transplant VUR, rejeksiyon epizodlari,
indlksiyonda ATG rejimi uygulanmasi, idame immiinsupresif tedavi, tekrarlayan
IYE, yogun bakim gereksinimi, JJ stent varhd1 ve greft kayb1 agisindan farklilik
saptanmadi. TMP-SMZ kullanan hastalarda ise daha sik direng¢li mikroorganizma
tiremesi oldugu belirlendi (p=0,007). Pinheiro ve ark. [33] yaptig1 eriskin bobrek
nakil alicilartyla yapilan bir ¢alismada tiriner sistem enfeksiyonu olan hastalarda
ESBL (+) olanlar ve diger grup karsilastirilmis. Iki grup arasinda cinsiyet, yas,
rejeksiyon epizodlari, indiiksiyon tedavisi, tacrolimus+MMF kullanimi agisindan
farklilik saptanmamus. Yalmz tekrarlayan IYE gegirme riski igin iki grup arasinda

farklilik oldugu belirlenmis.

Calismamizda, IYE tanisi alan hastalar icin risk faktorlerini belirledik.
Kiz cinsiyet riski 2 kat arttirtyordu. Primer hastaligit CAKUT olanlar riski 2.9 kat
artttyordu. NoOrojen mesane primeri ise riski yaklasik 6 kat artiriyordu. Post-
transplant ilk 6 ay, IYE riskini 4 kat artiriyordu. Post-transplant VUR gelisenlerde
risk 15 kat artmust1. Son olarak JJ stenti olanlarda risk 5 kat artmist1. Yapilan baska
bir ¢calismada [32] bakteriyel iiriner sistem enfeksiyonunu artiran risk faktorleri
arasinda riski artiran kadin cinsiyet (OR=5,8, CI %95: 3,79-8,89), kadavra dondr
(OR=3,6, CI %95:1,0-12,7), akut rejeksiyon epizodlar1 (OR=3,84, ClI %95:1,37-
10,79) olarak tespit edilmisti. Calismamizla karsilastirildiginda kadavra donor ve
rejeksiyon epizodlar1 risk faktorii olarak tayin edilmedi. Kiz cinsiyet her iki
calismada da risk faktoruydu.

Bu ¢aligmada ilk bagvuru semptomlar1 arasinda ates olan IYE tanisi alan
hastalarla, ilk basvuru semptomlar1 arasinda ates olmayan IYE geciren hastalar1
karsilagtirdik. Yaptigimiz analizde primer hastaligin CAKUT olmasi, cinsiyet,
kullanilan immiinsupresif tedaviler, hastanin giincel yas1 ve nakil yapilma yasi,

transplant sonrasi gelisen VUR, indiiksiyonda ATG kullanimi, JJ stent varlig1 iki
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grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gdstermiyordu. Antibiyotik
profilaksisi alanlarda atesli IYE gegirme oran1 daha yiiksekti (p=0,019). Donor tipi
icin ise kadavra dondre sahip olan ahcilarrnin ¢ogunlugu atesli IYE geciren
hastalardi (p=0,054). Weigel ve ark. [24] yaptig1 bir ¢calismada atesli ve atessiz
uriner sistem enfeksiyonu geciren hastalar karsilastirildiginda ise; CAKUT dist
hastaliklar veya glomeriilonefrit primerinde olma igin atessiz IYE gegirme orani
daha yiiksek saptanmisti. Alicinin yasmin kiigiik olmas1 da atesli IYE icin anlamli
risk olusturuyordu. Calismamizda bu degiskenler atesli ve atessiz IYE tan1 gruplari

arasinda istatistiksel anlaml olarak saptanmadi.

Tekrarlayan IYE geciren hastalar icin risk faktorleri analiz edildiginde,
pre-transplant VUR tanisy, tekrarlayan IYE igin riskini 1,9 kat arttirryordu. CAKUT
tanis1 ise 6,5 kat arttirryordu. ikisi de tekrarlayan IYE icin anlaml risk faktorii
olarak kabul edildi. CAKUT alt tanilarindan ndrojen mesane primeri olan
hastalarda riskin 19 kat arttig1 belirlendi. Kadavra donorde yine riskin 2 kat arttigi
saptandi. Kiz cinsiyet i¢in ise riskin yaklasik 2.4 kat arttig1 goriildii. Yapilan baska
bir ¢alismada [34] rekiirren IYE i¢in bakilan faktdrler arasinda, hasta gruplarinda
CAKUT primerinde olanlarn %73’linde idrar yolu enfeksiyonunun tekrarladigi
gbzlenmis, konjenital nefrotik sendromu olan hastalarin ise %63 oraninda iiriner
sistem enfeksiyonunun tekrarladigi gosterilmis. Bu ¢alismada [34] her ne kadar risk
faktorii olarak anlamli bir analiz verilmese de, calismamizla karsilastirildiginda
benzer nitelikte CAKUT ve konjenital nefrotik sendrom primer tanismin IYE
riskini arttirdigint  sdyleyebiliriz. Glomeriilefrit primer tanisinm ise her iki

calismada da tekrarlayan IYE icin riski artrrmadig1 saptanmuistir.

Solumum yolu enfeksiyonu nedeniyle yatisi yapilan hastalar
incelendiginde 9 yatista (%7,5) COVID-19 PCR pozitifligi saptandi. 4 yatista
(%3,3) influenza A, 3 yatista (%2,5) influenza B virlisii izole edildi. Canpolat ve
ark. [35] tilkemizde yapmis oldugu ¢ok merkezli bir ¢alismada 1 Nisan 2020-31
Aralik 2020 tarihleri arasinda 8 merkezden alinan toplam 314 hasta numunesi PCR
yontemiyle incelenmis ve 29 hastada (%9,5) COVID-19 PCR pozitifligi saptanmus.
Bizim calismamizda ise pandemi doneminden Once calismaya alinan hastalar

mevcuttu, calismamiz 2014 yilindan itibaren retrospektif olarak taranan hastalardan
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olusuyordu. Pandemi donemi yatiglar1 ele alindiginda solunum yolu
enfeksiyonlarmdan COVID-19 pozitifligi gdriilme oran1 %16,3 olarak hesaplandi
ve COVID-19 yatislarin siklig1 pandemi dénemi igerisinde (1 Mart 2020 ve sonrasi)

calismamizda daha yiiksek oranda goriilmektedir olarak yorumlandi.

Odongo ve ark. erigkin bobrek nakilli hastalarda yaptigi bir ¢alismada [36]
solunum yolu semptomlariyla yatisi yapilan 27 hastanin 17’sinde (%63) influenza
A pozitifligi tespit edilmis. Ve bu hastalardaki bagvuru semptomlarina bakildiginda
%96 oksiirtik, %76 ates, %40 nefes darligi, %36 halsizlik, %24 bogaz agrisi, %24
bas agris1 olarak yorumlanmis. Bizim ¢alismamizda ise solunum yolu enfeksiyonu
tanilartyla yatirilan hastalarin bagvuru semptomlar1 %73,9 yatista ates en sik, %32,7
yatista Oksiiriik, %35,0 yatigta bas agrisi, %10 yatista kusma, %3,3 yatista da karin
agris1 seklindeydi. Eriskin semptomlar: ile kiyaslama yapildiginda ¢ocuklarda en
sik ates, eriskinlerde en sik Oksiiriik sikayeti goriildiigii belirlendi. Influenza A
iiretilme oranmi1 bizim calismamizda eriskinlere gore daha diisiik saptandi. Bunun
sebebinin hastanemizde yaklasik 3 senedir viral solunum yolu etkenleri panelinin
calisilamamasindan kaynaklanabilecegi, bu yiizden solunum yolu semptomlar1
gelisen viral iist solunum yolu enfeksiyonu tanisi alan hastalarda kit bakilamadig1

g6z 6ninde bulundurularak yetersiz verilerin sebep olabilecegi diistiniildii.

Varnell Jr ve ark. [37] yaptign baska bi COVID-19 c¢alismasinda
asemptomatik olan hastalar disinda, hastalarin ilk bagvuru semptomlar1 arasinda en
sik %27 ates, %17,8 oksiirtik, %7,5 kusma, %5 ishal oldugu belirlenmistir. Bu
calismada {ist solunum yolu enfeksiyonu semptomlar1 ile olan bagvuru oranlari

bizim ¢alismamizla benzerdir.

Calismamizda akut gastroenterit tanisi konulan hastalarm ilk basvuru
semptomlart %75 ishal, %58,3 ates, %39,6 kusma, %10,4 karm agris1 olarak
belirlendi. Aliman diski kiiltiirti 6rneklerinin %10’unda Cl.difficile, %7’sinde
C.jejnui, %7’sinde rotaviriis, %1’inde salmonella, %1’inde E.histolitica, %1 ’inde
de cryptosporidium iiremesi mevcuttu. Tedavide en sik 3.kusak sefalosporinler
(%50), ikinci olarak metronidazol (%27,1) kullanildig1 belirlendi. West ve ark. [38]
pediatrik bobrek nakil hastalarinda yapilan bir caligsmada ise 43 kolit tanis1 konulan
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hastanin %93’iinde ishal, %67’inde ates basvuru aninda semptom olarak tespit
edilmis. Bu hastalarmm %16’sinda Cl.difficile koliti tanis1 konulmus. Tedavi igin
metronidazol, vankomisin uygulandigi belirtilmis. Her iki ¢aligmada da bagvuru
semptomlaridan en sik ishal ve ikinci siklikta ates oldugu goriildii. En sik saptanan

etkenin her iki ¢calismada da Cl.difficile oldugu gozlendi.

Ban ve ark. yaptigi baska bir calismada [39] ise ¢alismaya alinan 8
hastanin C.jejuni enteriti tanisiyla yatirilmast sonrasi takibi yapilmis. Hastalarin
basvuru semptomlar1 arasinda tamaminda ishal ve karm agrisi, %87 sinde ates,
%37,5’inde kusma tespit edilmis. Bu ¢alismadada da yine ishal en sik semptom
olmustur ve ¢alismamizla benzerdir, fakat karm agris1 bizim ¢alismamizda daha
diistik oranda tespit edildi. Ates semptomu igin oranlar benzerdi. Ban ve ark. [39]
yaptig1 calismada 16kosit sayis1 median 11.900 /mm? (8.490-21.270), CRP median
5.97 (1,0-17,87) mg/dl olarak bulunmus. Bizim g¢alismamizda ise AGE tanisi
konulan hastalarm basvuru anindaki ortalama l6kosit degeri 11.337+6.856 /mm? ,
CRP ise ortalama 16,32+11,50 mg/dl olarak hesaplandi. Lokosit sayis1 her iki
caligmada da benzer oranlarda bulundu fakat CRP bizim ¢alismamizda daha yliksek
ortalama degerlerdeydi. Ban ve ark. [39] ¢alismasinda C.jejnuni enteriti tanis1 alan
hastalarin tamamina seftriakson tedavisi uygulanmistir. Fakat tedavi revizyonlar1
sonrasi klaritromisin ve lovefloksasin de uygulanan 3 hasta oldugu belirtilmisti.
Tedavilerine sefalosporin grubu ajanlarla baglanmasi bizim ¢alismamizla benzerlik
icerdigini gostermekteydi.

Calismamizda bakteriyemi tanisi alan 12 hastane yatis1 (%2,7) mevcuttu.
Bunlarm 3’tinde (%25,0) Kl.pneumonia, 3’iinde (%25) KNS, 1’inde (%8,3)
P.aeroginosa, 2’sinde (%16,6) MRSA, 2’sinde (%16,6) E.coli ve 1’inde (%8,3)
E.facium Uremesi mevcuttu. Kan kiltir Gremelerinin 2’sinde (%16,6) ise ESBL (+)
idi. Moller ve ark. yaptig1 bir ¢alismada ise [40] 5 yillik izlem boyunca 31 pediatrik
bobrek nakil alicisindan 148 kan kiiltiirii sonucu elde edilmis. Bunlarin %7’si
pozitif olarak sonuclanmig ve hastalarm %23’line bakteriyemi tanis1 konulmus.
Bizim ¢alismamiza gOre daha yiksek oranda bakteriyemi ve kan kulttr pozitifligi

tespit edilmistir.
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Al-Hasan ve ark. [41] yaptig1 baska bir ¢alismada ise, bakteriyemi tanisi
konulan bobrek nakil alicilarinin kan kalturinde %48,1 E.coli, %14 Kl.pneumonia,
%9,3 P.aeroginosa, %3,9 E.cloaca, %14 diger patojenler tespit edilmis. Iki calisma
karsilastirildiginda E.coli, oranlar1 ¢aliyjmamiza gore daha yiksekti. Bizim
calisgmamizda ise Kl.pneumonia orani ve P.aeroginosa orani daha yuksek oranda
tespit edildi.

Oriol ve ark.[42] yaptigi bir ¢alismada da, bakteriyemi tanisi alan
hastalarmn kan kiiltiirlerinde iretilen mikroorganizmalardan %29’unda E.coli,
%23,2’sinde Kl.pneumonia, %9,6’sinda P.aeroginosa, %]1,1’inde Acinetobacter,
%6,3’tinde KNS, %1,1’inde MRSA 1iiretildigi tespit edildi. Calismamiza gére daha
yuksek oranda E.coli pozitif kiltiir vardi. P.aeroginosa, KI.Pneumonia oranlari
benzerdi. KNS ve MRSA pozitifligi bizim ¢alismamizda daha yuksek oranda
hesaplandu.

Calismamizda takip edilen hastalarin yogun bakim gereksinimleri
incelendi ve toplam 9 hasta (%3,9) ve 11 (%2,5) yogun bakim yatist mevcuttu.
Calisma boyunca izlenen hastalardan 7°si, bu hastalardan ise 6 hasta (%2,6)
enfeksiyon nedeniyle eksitus oldu. Bunlarin 3’i pnédmoni, 2’si bakteriyemi, 1’1 ise
intraabdominal enfeksiyon tanisina sahipti. Mortalite icin risk faktorleri analiz
edildi. Yogun bakim gereksiniminin riski 350 kat arttirdigi belirlendi. Mekanik
ventilator ihtiyact olmasi da ayni sekilde riski 1060 kat arttirryordu. Direncli
mikroorganizma tremelerinin mortalite artiginda bir risk faktorii olmadig: gézlendi.
Post-transplant ge¢irilmis rejeksiyon varliginin olmasinin mortalite {izerine etkisi
olmadigi belirlendi. Vericinin kadavra olmasinin da mortalite riskini artirmadigi
goruldd. Oriol ve ark.[42] yaptig1 bir ¢aligmada solid organ nakli yapilan alicilarda
30 gunliik mortalite riskini artiran faktorler arasinda son 6 ayda rejeksiyon gelismis
olmasi, yogun bakim yatisi, septik sok prezentasyonu, bobrek nakil alicis1 olmasi,
trombosit diisiikligli yer aliyordu. Antibiyotik profilaksisi anlaml risk faktorii
olarak kabul edilmemisti. Calismamizda akut rejeksiyon epizodlari ve antibiyotik
profilaksisi kullanimi bir risk faktorii olarak kabul edilmedi. Diger parametreler

calismamizda veri kisitlilig1 nedeniyle kiyaslanamamustir.
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Cahsmamzin kisithhklari;

Retrospektif bir ¢alisma olmasi,

2014 yilindan itibaren hastane veri tabanindan ulagilan veriler i¢in,
ilk yillarda hastane kayitlarinin son yillara goére daha yetersiz
olmasi,

Zaman zaman hastane laboratuar kitlerindeki eksikler sebebiyle
baz1 laboratuar tetkiklerinin bazi yillarda ¢alisilamamasi,
Rejeksiyon nedeniyle yapilan yatig verilerinin analizleri ele
almmadigindan bazi karsilastirilma grafiklerinin
degerlendirilememesi,

Hastalarin zamana gore boy (cm) 6l¢iimlerinin bilinememesi ve bu
sebeple GFR hesaplamasmin calismada olmamasi, bobrek
fonksiyon kaybmin gosterilememest,

Literatiir incelendiginde pediatrik bébrek nakilli hasta grubunda
calismalarin  kisith olmasi sebebi ile tartismada eriskin

calismalarindan yararlanilmasi.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya 12471 (%54,9) erkek, 102’si (%45,1) kiz olmak tizere toplam
226 hasta alind1. Katilimcilarin ¢aligma aninda ortalama yas1 15,58+6,20 yil olarak
hesaplandi. Ortalama bobrek nakli yapilma yast 10,54+5,40 yil (min-max:0,36-
19,20 yil), nakil sonrasi ortalama izlem siiresi 5,01+2,68 yil (median: 5,47 yil)
olarak hesaplandi. Tekrarlayan bobrek nakli olan hasta sayisi 10 (%4,4) olarak
belirlendi.

2. Calismaya alinan toplam 226 bobrek nakil alicisinin primer hastalik grubu
degerlendirildiginde 83 hasta (%36,7) CAKUT (27 hastada [%11,9] VUR, 9
hastada[%3,9] noérojen mesane, 23 hastada [%10,1] PUV, 24 hastada da [%10,6]
hipoplazi/agenezi), 35 hasta (%15,5) FSGS, 34 hasta (%15,0) kistik bobrek
hastaligi, 22 hasta (%9,7) CNS, 7 hasta (%3,1) HUS, 9 hasta (%4,0) diger
glomertiler hastaliklar, 7 hasta (%3,1) tiibiilointerstisyel hastalik, 3 hasta (%1,3) tas
hastaligi, 16 hasta (%7,1) primeri bilinmeyen KBH ve 10 hasta (%4,4) diger
hastaliklara bagli KBH olarak degerlendirildi.

3. Bobrek nakil alicilarmin dondr tipleri incelendiginde 160 hastanin (%70,8)
canli dondr ile, 66 hastanin (%29,2) kadavra dondr ile nakil yapildig1 saptandi.
Canli dondr vericilerinin akrabalik iligkilerinden en sik 77 hasta (%48,2) ile annenin
verici oldugu goriildii. Canli vericilerden 56 hasta (%35,0) baba, 4 hasta (%2,5)
kardes, 7 hasta (%4,3) biiyiikanne, 4 hasta (%2,5) biiyiikbaba, 12 hastada (%?7,5)

diger canl gruplarmin verici oldugu tespit edildi.

4. Indiiksiyon tedavileri arasinda sadece prednizolon uygulanan 71 hasta
(%31,4), prednizololon ve ATG birlikte uygulanan 91 hasta (%40,3), prednizolon

ve IL-2 reseptdr antagonisti uygulanan 64 hasta (%28,3) mevcuttu.

S. Nakil sonras1 erken donemde uygulanan idame immiinsupresif se¢ciminde
tum hasta grubunda toplam 2 farkli kombinasyon tedavisi kullanildig: belirlendi.

[1k olarak prednizolon, MMF ve takrolimus kombinasyonunun 195 hastada (%86,3)
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kullanildigy, diger secenek prednizolon, MMF ve siklosporin kombinasyonunun ise

31 hastada (%13,7) kullanildig1 saptandi.

6. Calismaya alman 226 pediatrik renal transplant alicisinin median 5 yillik
takip siiresince toplam 627 kez hastanede pediatri yatakli servislerinde enfeksiyon,
rejeksiyon veya diger nedenlerle yatirilarak tedavi aldig: tespit edildi. Bunlardan
enfeksiyon nedeniyle olan yatislarin sayist 432 (%068,9), rejeksiyon epizodlari
gelisen hastalarin yatis sayis1 107 (%17,0), diger nedenlerle yapilan yatislarin sayisi
88 (%14,0) olarak bulundu.

7. Takip suresince izlenen 226 pediatrik renal transplant alicisnin 139’unun
(%61,5) enfeksiyon nedeniyle toplam 432 kez hastane yatis1 yapilarak yatakli
servislerde tedavi verildigi tespit edildi. Bu hastalardan 57’sinin (%41,0) bir kez,
337niin (%23,7) iki kez enfeksiyon nedeniyle hastane yatisi varken, 49’unun

(%35,2) li¢ veya daha iizeri enfeksiyon tanili yatis sayisi mevcuttu.

8. Hastalar enfeksiyon tanis1 alarak hastaneye yatis1 olan ve hi¢ enfeksiyon
tanisiyla yatis1 yapilmayan (diger grup) iki grup olarak cinsiyet, primer hastalik,
donor tipi, nakil 6ncesi asilama durumu, rejeksiyon varligi, uygulanan indiiksiyon
ve idame imminsiipresif tedavi durumlar1 agisindan karsilastirildi. Hastalarin
guncel yasi, enfeksiyon tanisiyla yatis yapilan hastalarda ortalama 14,77+6,40 yil,
diger grupta ise 16,87+5,64 yildi, enfeksiyon tanisi alarak yatan hasta grubunun yas
grubu daha kiigiiktii ve calisma anindaki yas enfeksiyon tanili yatiglar igin
anlamliydi (p=0,015). Hastalarin nakil anindaki yasi, enfeksiyon tanisi alanlarda
ortalama 9,67+5,50 y1l, diger grupta ise 12,00+4,92 yildi, enfeksiyon tanisi alanlari
nakil anindaki yas1 daha kiigiiktii ve nakil yasi enfeksiyon tanisi alarak yapilan

yatislar igin anlamli kabul edildi (p=0,002).

9. Enfeksiyon tanisi alarak hospitalize edilen pediatrik renal transplant
alicilarinin hastaneye basvuru anindaki semptomlari incelendi. Yatislarin 252°sinde
(%58,3) ates , 49’unda (%11,3) Oksuruk, 57’sinde (%13,2) kusma, 24’iinde (%5,6)
karm agris1, 52’sinde (%12,0) ishal, 16’sinda (%3,7) bas agrisi, 45’inde (%10,4)
dizlri, 9 unda (%2,3) dokiintii sikayeti vardi. Asemptomatik oldugu belirlenen 75
(%17,3) hastane yatis1 mevcuttu. Bunlardan 37’sinde (%49,3) kiiltiir pozitifligi,
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18’inde (%24) CMYV PCR titre artig1, 14’tinde (%18,6) piyiiri, 6’sinda (%8) AFR
yiiksekligi saptandi.

10. Ates sikayeti ile bagvurusu olan hastalarm aldiklar1 tanilar incelendiginde
en sik olarak 111 yatista (%44,0) IYE tanisy, ikinci olarak 61 yatista (%24.,2) USYE,
28 yatista (%11,1) pnomoni, 24 yatista (%11,1) AGE, 5 yatista (%1,9) batin i¢i
enfeksiyon, 6 yatista (%2,3) bakteriyemi/septisemi, 1 yatista (%0,3) cerrahi
enfeksiyon, 2 yatista (%0,6) zona, 2 yatista (%0,6) katater iliskili enfeksiyon, 3
yatista (%1,1) FEN, 4 yatista (%1,5) CMV viremisi, 1 yatista (%0,3) trombofilebit
ve yine 1 yartista (%0,3) epididimit tanis1 konuldugu tespit edildi.

11. Enfeksiyon nedenli 432 yatisin 28’inde (%6,5) santral vendz katater,
67’sinde (%15,5) 1] stent varligi mevcuttu. Yatis sirasinda idame immuinsupresif
tedavilerden; 314 (%72,7) yatista prednizolon-MMF-takrolimus kombinasyonu, 88
(%20,4) yatista prednizolon-MMF-CSA kombinasyonu, 12 (%2.,8) yatista
prednizolon-takrolimus-leflunamid kombinasyonu, 14 (%3.2) yatista prednizolon-
MTORiI-MMF kombinasyonu, 2 (%0.5) yatista prednizolon-CSA-leflunamid
kombinasyonu, 2 (%0.5) yatista ise takrolimus-azatiyoprin kombinasyonu kullanan
hasta mevcuttu. Profilaktik antibiyotik kullananlar belirlendi, tim enfeksiyon
yatiglar1 ele alindiginda 375 hastane yatisinda (%86,8) trimetoprim siilfametoksazol
kullanimi, 82 hastane yatisinda (%19,0) nitrofurontain kullanimi, 4 hastane

yatisinda (%0,9) ise amoksisilin kullanimai tespit edildi.

12. Enfeksiyon tanisi ile hastaneye yatirilan pediatrik bobrek nakli alicilarinin
yatis tanilari incelendiginde 205 (%47,5) yatista Uriner sistem enfeksiyonu, 76
(%17,6) yatista list solunum yollar1 enfeksiyonu, 42 (%9,7) yatista pndmoni, 48
(%11,1) yatista gastroenterit, 22 (%35,1) yatista CMV viremisi, 12 (%2,8) yatista
bakteriyemi, 8 (%1,9) yatista intraabdominal enfeksiyonlar, 8 (%1,8) yatista zona,
3 (%0,7) yatista febril ndtropeni, 2 (%0,5) yatista katater enfeksiyonu, 2 (%0,5)
yatista sellilit, 1 (%0,2) yatista SSS enfeksiyonu, 1 (%0,2) yatista cerrahi alan
enfeksiyonu, 1 (%0,2) yatista trombofilebit, 1 (%0,2) yatista epididimit olmak iizere
toplamda 432 enfeksiyon tanili yatis tespit edildi.
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13. Enfeksiyon tanisi alarak hastaneye yatisi yapilan hastalarin risk faktorleri
incelendi. CAKUT primeri, rejeksiyon epizodlari, kiz cinsiyet, indikisyon
tedavisinde ATG almis olma, kadavra dondr enfeksiyon tanisiyla yatiglar igin

anlamli risk faktorleri degildi.

14. Uriner sistem enfeksiyonu tanis1 alarak yatis1 yapilan hastalarin hastanede
yatis siiresi ortalama 9,38+5,30 guin (min-maks:1-52 giin) idi ve yogun bakim takibi
gerektiren hastane yatis1 sayist 2 (%]1), inotrop tedavi uygulanan hastalarin yatis
sayist 4 (%2) olarak hesaplandi, eksitus olan hasta yoktu. Diger yatislarla
kiyaslandiginda IYE tanis1 alanlarin hastaneye yatis siiresi icin anlamli bir farki
yoktu (p=0,685). Ust solunum yollar1 enfeksiyonu tanisi alarak yatis1 yapilan
hastalarin ortalama hastanede kalis siiresi 4,90+2,53 giin (min-maks:1-20),
hastalarin yogun bakim yatis1 ve inotrop ihtiyact olmadi. USYE tanis1 alan hastalar
diger tanilarla hastane yatis siireleri iizerinden kiyaslandiginda USYE yatislarmin
stiresinin daha kisa oldugu belirlendi (p=0,006). Pnémoni tanis1 konularak yatisi
yapilan hastalarin ortalama hastanede kalig siiresi 7,25+7,10 giin, yogun bakim
takibi gerektiren hastane yatisi sayis1 5 (%4,2), inotrop tedavi uygulanan hastalarin
yatis sayist 5 (%4,2) olarak hesaplandi, eksitus olan 3 hasta sayis1 (%2,5) olarak
belirlendi. Pnomoni tanist alanlarin  diger hastalarm yatis stireleri ile
kiyaslandiginda aralarinda anlamli bir fark olmadig1 gorildi (p=0,354).
Gastroenterit tanis1 alarak yatis1 yapilan hastalarm ortalama hastanede kalis siiresi
6,2924,91 gun (min-maks:1-26 giin), yogun bakim yatisi, inotrop ihtiyaci yoktu,
eksitus olan hasta yoktu. Intraabdominal enfeksiyon tanisi ile yatis1 yapilan
hastalarmn hastanede ortalama kalis stireleri 15,37+15,44 (min-maks:3-50 gin),
yogun bakim gereksimi 1 yatista (%12,5) mevcuttu ve 1 hasta (%12,5) eksitus
olarak sonug¢landi. Katater iliskili enfeksiyon tanisiyla yatis1 yapilan hastalarin
hastanede ortalama kalig stireleri 19,50+9,19 giin (min-maks:1-26 giin), yogun
bakim gereksinimi olan hasta, inotrop ihtiyaci olan hasta veya eksitus olan hasta
yoktu. Bakteriyemi tanisi ile yatis1 yapilan hastalarin hastanede ortalama kalig
streleri 15,50+12,66 gun (min-maks:2-40 giin), 2 hastanin (%16,7) yogun bakim
gereksinimi, 2 hastanin (%16,7) inotrop tedavi ihtiyaci oldu ve 2 hasta (%16,7) da

eksitus olarak sonug¢landi.
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15. Enfeksiyon tanistyla yatirilan hastalarin kiiltiir tiremeleri degerlendirildi.
Direncli mikroorganizmalar ile, antibiyotik direnci bulundurmayan kultur
iremeleri karsilastirildi. Profilaktik antibiyotik kullanimi direngli liremelerin
oldugu grupta %98,9 oranindaydi, diger liremelerin oldugu grupta ise %91,5
oranindaydi. Bu iki grup arasinda profilaktik antibiyotik kullanimi istatistiksel
olarak anlaml farkli olarak yorumlandi (p=0,040). Post-transplant VUR gelisen
hastalar, direncli mikroorganizma iiremeleri olan hastalarda %65,9 oraninda,
direngli olmayan iiremelerin oldugu grupta ise %51,1 oranindayd: ve iki grup

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu (p=0,027).

16. IYE tanis1 alarak hospitalize edilen pediatrik renal transplant alicilarmin ilk
bagvuru semptom 111 (%54,1) hasta ile ates, ikincisi 39 (%19) hastayla diziri

olarak belirlendi.

17. IYE tanil1 yatislar igin risk faktdrleri analiz edildi. Kiz cinsiyet IYE gecirme
riskini yaklasik 2 kat artirtyordu (p=0,046). Transplant sonrasi ilk 6 ay igerisinde
olma, riski yaklasik 4 kat artiriyordu (p<0,001). Post transplant VUR varhig: ise
IYE riskini yaklasik 15 kat artiriyordu (p<0,001). JJ stent yatislarin 44’{inde
(%21.4) JJ stent mevcuttu ve IYE riskini 5 kat arttirdig1 saptandi (p<0,001).
CAKUT tanisi, kadavra donér, antibiyotik profilaksisi alan hastalar, rejeksiyon

epizodlari ise risk faktorii olarak kabul edilmedi.

18. IYE geciren hastalar ilk basvuru semptomlarina bakilarak atesin eslik ettigi
IYE ve atesin eslik etmedigi IYE olarak iki gruba ayrildi. Atesli IYE gecirdigi tespit
edilen 52 hasta, atessiz IYE gegiren 27 hasta mevcuttu. Bu iki grup hasta
karsilastirildi. Bu faktorlerden; antibiyotik profilaksisi alanlarin atesli IYE gecirme
sikliginin daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,019).

19. Tekrarlayan driner sistem enfeksiyonu 38 hastada (%48,1) saptandi.
Tekrarlayan IYE ataklar1 gegiren hastalar icin bazi risk faktorleri analiz edildi.
CAKUT primerinde olma riski yaklasik 6,5 kat artiriyordu (p<0,001). Norojen
mesane primerinde olma riski 19 kat artirryordu (p<0,001). Post-transplant VUR
gelisiminin tekrarlayan IYE gegirme riskini 1,9 Kat artirdig1 belirlendi (p=0,049).

konjenital nefrotik sendrom primerinde olmanin da tekrarlayan IYE riskini yaklasik
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4 kat artirdig1 saptandi (p=0,004). Kiz cinsiyetin ise riski yaklasik 2.4 kat (p=0,014),
kadavra donorin ise 2,1 kat (p=0,040) artirdig1 belirlendi.

20. Uriner sistem enfeksiyonu tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarin idrar
kalturinde treyen mikroorganizmalar dan en sik 88 yatista (%43,7) E.coli Uremesi
oldugu goriildii. Onu 65 yatista (%32,3) klebsiella ve 14 yatista (%6,9) enterocccus
bakteriler takip etti. Ureyen mikroorganizmalarin diren¢ durumuna incelendiginde
83’linde (%41,2) ESBL pozitifligi, 2’sinde (%25,0) VRE iremesi, 1’inde (%0,4)
A.baumani iiremesi mevcuttu. Psddomonas iireyen idrar kiiltiirlerinin 6’sinda
(%50,0) meronem direnci tespit edildi. ESBL pozitif olanlar arasinda 48 yatista
(%54,5) E.coli, 32’sinde (%49,2) klebsiella, 1’inde (%14,2) Proteus mirabilis,
2’sinde enterobacter (%20) mevcuttu.

21. Uriner sistem enfeksiyonu tanisi alarak hastaneye yatirilan renal transplant
alicilarina uygulanan antibiyoterapilerden 89 yatista (%43,4) uygulanarak en sik 3.
kusak sefalosporin grubu ilaglarm kullanildigi, ikinci siklikta 65 yatista (%31,7)

meropenem, ligiincii olarak da 57 yatista (%27,8) kullanilan ertapenem belirlendi.

22. Solunum yolu enfeksiyonu tanisi alarak yatakli servislerde takip ve tedavi

edilen pediatrik renal tranplant alicilarinin toplam 118 hastane yatisindan 76’sinda

(%64,4) USYE, 42’sinde (%35,5) pndmoni tanis1 aldig1 belirlendi.

23. USYE tanist olan hastalarm ilk bagvuru semptomlarindan 61’inde ates
(%80,9), 18’inde Oksiiriik (%23,6), 9’unda kusma (%11,8), 5’inde bas agris1 (%6,5)
ve 3’linde karm agrisi (%3,9) mevcuttu. Pnomoni tanisi olanlarda ise ilk bagvuru
semptomlar 27’sinde (%64,2) ates, 21’inde (%50) oksiiriik, 3’tiinde (%7,1) kusma,
I’inde (%2,3) karin agris1 ve 1’inde (%2,3) bas agris1 mevcuttu.

24. Hastalarin solunum yollarindan alinan 6rneklerde dretilen viral etkenler
incelendiginde; pndmoni tanis1 alanlarda; 4’tinde covid (%9,5), 2’sinde influenza
A (%4,7), I’inde influenza B (%2,3), ’inde parainfluenza (%2,3) yatis1 vardi.
USYE olanlarda iireyen mikroorganizmalar ise 5’inde (%6,5) covid, 2’sinde (%2,6)
influenza A, 2’sinde (%2,6) influenza B, 1’inde (%]1,3) parainfluenza, 4’iinde
(%S5,2) rhinoviriis, 3’linde (%3,9) adenoviriis, 1’inde (%1,3) bocaviriis ve 2’sinde

(%2,6) human metapnomoviriis seklindeydi.
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25. Pnémoni tanist konulan hastalarin, yogun bakim ihtiyaci olan ve entiibe
edilenlerinden alinan trakeal kiiltiir Ornekleri incelendiginde 1’inde (%2,3)
karbapenem direncli acinetobacter baumani iiremesi, 1’inde (%2,3) aspergillus
fumigatus ve son olarak 1’inde (%2,3) ise candida albicans tiremesi tespit edildi.

Bu hastalar eksitus olara sonuglandi.

26. Pnomoni tanis1 alarak hospitalize edilen pediatrik bobrek nakil alicilarinin
akciger radyolojik goriintiilemeleri degerlendirildi. Akciger grafilerinde en sik
bulgu olarak 26 (%61,9) hastane yatisinda pnodmonik infiltrasyon sahasi tespit
edildi. 11’inde (%26,1) bronkopndémoni ile uyumlu grafi bulgusu mevcuttu, 2
yatista (%4,7) ARDS ve 1 yatista da (%2,3) atalektazi ile uyumlu akciger grafi

bulgular1 saptandi.

27.  Hastalarm tomografi bulgularmi incelendiginde 4 hastada (%3,2) pnémonik
infiltrasyon, 2 hastada (%1,6) ARDS bulgusu, 1 hastada (%0,8) anjiyoinvaziv

aspergillozis bulgusu mevcuttu.
28.  Hastalarin AGE tanisi alarak toplam 48 kez hastaneye yatirildig: belirlendi.

29. AGE tanisi1 alarak yatis1 yapilanlarin ilk basvuru anindaki semptomlari
incelendiginde 48 yatisin 36’sinda ishal (%75,0), 28’inde ates (%58,3), 19°unda
kusma (%39,6), 5’inde karm agris1 (% 10,4) ve 2’sinde bas agris1 (%4,2) tespit
edildi.

30. AGE tanisiyla yapilan yatiglarin 30’unda diski kiiltiirii sonucu belirlendi.
Bunlarin 20’sinde iireme olmadig1 goriildii, 3’tinde (%10,0) Clostridium difficile,
2’sinde (%6,6) Campylobacter jejuni, 2’sinde (%6,6) Rotaviriis, 1’inde E,histolitica
(%3,3), 1’inde (%3,3) Salmonella, 1’inde (%3,3) de Cryptosporidium iiremesi
mevcuttu.

31. Bakteriyemi tanisiyla yapilan toplam 12 hastane yatis1 mevcuttu ve 3’tinde
(%25) Kl.pneumonia, 3’iinde (%25) KNS, 1’inde (%8,3) P.aeroginosa, 2’sinde
(%16,6) MRSA, 2’sinde (%16,6) E.coli Gremesi ve 1’inde(%38,3) E.facium liremesi

mevcuttu. Kan kiltiir iiremelerinin 2’sinde (%16,6) ise ESBL (+) idi.

32. Santral vendz katater varliginin bakteriyemi riskini 8,25 kat arttirdig:

belirlendi.
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33. Caligmaya alinan toplam 226 hastadan yogun bakim yatisi olan 9 hasta ve
bunlarm 11 yogun bakim {initesi yatis1 mevcuttu. Ortalama yogun bakim iinitesinde
kalis stiresi 6,36+4,75 giin olarak bulundu. Yogun bakim ihtiyact olan hastalarin
risk faktorleri analiz edildi. Post-transplant VUR gelisen hastalarda, yogun bakim
ihtiyacinin 4 kat arttigi tespit edildi (OR=4,011, p <0,001). Santral vendz katater
yogun bakim gereksinimi riskini yaklasik 9 kat artirryordu (OR=9,452, p=0,001).

34. Izlem siiresinde toplam 7 hasta (%3) eks oldu. Enfeksiyon nedeniyle olan
yatiglarda ise eksitus olan 6 hastanin 3’ pndomoni, 2’si bakteriyemi, 1’1 de

intraabdominal enfeksiyon nedeniyle eks olmustu.

35. Kaplan-Meier yontemi kullanilarak hastalarin 6liim oranlar1 hesaplandi.
Ortalama 8,92+0,07 yilda, hastalarin 6’sinin (%2,6) vefat ettigi belirlendi.
Enfeksiyon tanis1 alarak hastane yatis1 yapilan pediatrik bobrek nakil alicilarinin,

1. y1l sagkalim oranlar1 %100, 5. y1l sagkalim oranlar1 ise %97,8 olarak hesaplandi.

36. Mortalite i¢in risk faktorleri analizi yapildi. Yogun bakim gereksinimi
mortalite riskini 350 kat artirtyordu. Mekanik ventilator ihtiyact olmasi da ayni
sekilde riski 1060 kat arttirtyordu. Santral vendz katater varligi ise mortalite riskini
yaklasik 16 kat arttirdigi sonucuna varildi. Bakteriyemi gelisen hastalarda ise
mortalite oran1 yaklasik 20 kat artiyordu. Pnomoni tanisinin da mortalite riskini

yaklasik 10 kat artirdigi saptandi (OR=9,923, p=0,006).
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7.OZET

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesinde Enfeksiyon Nedeniyle
Hastaneye Yatirilan Pediatrik Bobrek Nakil Alicilarinin Klinik

Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Bobrek nakli, son donem bobrek yetmezligi gelisen hastalarda altin
standart kabul edilen bir renal replasman tedavisidir. Bobrek nakli hastalarinda
enfeksiyonlar hastane yatislarmm en sik nedenidir ve ayrica en sik mortalite

nedenlerinden biridir.

Bu c¢alismada; bolimimizde takip edilen pediatrik bobrek nakli
alicilarinin, izlem siiresi boyunca enfeksiyon nedeniyle yapilan hastane yatiglarinin
klinik Ozelliklerinin incelenmesi amaglanmistir. 01.01.2014-01.11.2022 tarihleri
arasinda takibi olan hastalarin dosyalari, hastane elektronik veri sistemi tizerinden

retrospektif olarak incelenmistir.

Calismaya 124’11 (%54,9) erkek, 102°s1(%45,1) kiz olmak iizere toplam 226
hasta alindi. Ortalama bobrek nakli yapilma yasi 10,54+5,40 yil, nakil sonrasi
median izlem siiresi 5,47 yil olarak hesaplandi. izlem siiresinde 226 hastanin 627
kez hastane yatis1 oldugu, bu yatislarin 432’sinin (%68,9) enfeksiyon nedeniyle
oldugu tespit edildi. Enfeksiyon nedeniyle yatisi olan 139 hastanin 57’sinde
(%41,0) bir kez, 33’inde (%23,7) iki kez enfeksiyon nedeniyle hastane yatisi
varken, 49’unda (%35,2) ise ii¢ veya daha {izeri yatig sayis1 mevcuttu. Enfeksiyon
nedeniyle yatist olan hastalarin nakil anindaki ortalama yasinin enfeksiyon tanisi
ile yatig1 olmayanlara gore daha kiigiik oldugu gozlendi (9,67+5,50 yil ve
12,00+4,92 yil, p=0,002). En sik yatis nedenleri sirasiyla 205 (%47,5) yatis ile
uriner sistem enfeksiyonu (IYE), 118 (%27,3) yatis ile solunum sistemi
enfeksiyonlar1 ve 48 (%11,1) yatis ile gastrointestinal sistem enfeksiyonlar1 idi. IYE
tanili yatiglar icin risk faktorleri, kiz cinsiyet (OR=2,0), post-transplant ilk 6 ay
(OR: 4,2), norojen mesane (OR: 6,4), post-transplant VUR varligi (OR: 15,3), ve
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JJ stent varlig1 (OR: 5,0) olarak belirlendi. IYE tanili hastalarda en sik saptanan
ajanlar E.coli (%43,7) ve Klebsiella (%32,3) idi; bakteryel direng oran1 %45,2 idi.
Santral ventz katater varlig1 bakteriyemi igin anlamli risk faktorii olarak saptandi
(OR=8,3). izlemde exitus olan 7 olgudan 6’sinin eksitus nedeni enfeksiyonlar idi.
Mortalite icin risk faktorleri santral vendz katater varligi (Or=16,0), bakteriyemi
(OR=20,8), pnémoni (OR=9,9) ve yogun bakim gereksinimi (OR: 350) saptand:.
Enfeksiyonlar, 6zellikle bakteryel enfeksiyonlar, pediatrik bobrek nakli

alicilarinda hem en sik hastaneye yatis hem de en 6nemli mortalite nedenidir.

Anahtar Kelimeler; Pediatrik bobrek nakli, post transplant enfeksiyonlar, Griner

sistem enfeksiyonlari, bakteriyemi, mortalite
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8. ABSTRACT

Evaluation of Clinical Characteristics of Pediatric Kidney
Transplant Recipients Hospitalized for Infection in Akdeniz University

Medical Faculty Hospital

Kidney transplantation is a renal replacement therapy that is considered the gold
standard in patients with end-stage renal disease. Infections are the most common
cause of hospitalization in kidney transplant patients and also one of the most

common causes of mortality.

The aim of this study was to examine the clinical features of hospitalizations due to
infections of pediatric kidney transplant recipients. The files of the patients who
were followed up between 01.01.2014 and 01.11.2022 were reviewed

retrospectively through the hospital electronic data system.

A total of 226 patients, 124 (%54,9) male and 102 (%45,1) female, were included
in the study. The mean age at kidney transplantation was 10.54+5.40 years, and the
median follow-up period after transplantation was calculated as 5.47 years. During
the follow-up period, it was determined that 226 patients were hospitalized 627
times, and 432 (68,9%) of these hospitalizations were due to infection. Of 139
patients hospitalized due to infection, 57 (%41,0) were hospitalized once, 33
(%23,7) were hospitalized twice, while 49 (%35,2) had three or more
hospitalizations. It was observed that the mean age of the patients hospitalized due
to infection was younger than those who were not hospitalized with infection
(9,67+5,50 years vs 12,00+4,92 years, p=0,002). The most common causes of
hospitalization were urinary system infections (UTI) with 205 (%47,5)
hospitalizations, respiratory system infections with 118 (%27,3) admissions, and
gastrointestinal system infections with 48 (%11,1) admissions. Risk factors for
hospitalizations due to UTI were female gender (OR=2,0), post-transplant first 6

months (OR:4,2), neurogenic bladder (OR:6,4), presence of post-transplant VUR
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(OR:15,3), and the presence of a JJ stent (OR:5,0). The most common agents
detected in patients with UTI were E.coli (%43,7) and Klebsiella (%32,3); bacterial
resistance rate was %45,2. The presence of a central venous catheter was found to
be a significant risk factor for bacteremia (OR=8,3). At follow-up, 7 patients died,
6 of whom were died due to infections. The risk factors for mortality were the
presence of a central venous catheter (OR=16,0), bacteremia (OR=20,8),
pneumonia (OR=9,9), and the need for intensive care (OR: 350).

In our study, infections, especially bacterial infections, were both the most frequent
cause of hospitalizations and the most important cause of mortality in pediatric

kidney transplant recipients.

Keywords; Pediatric kidney transplantation, post-transplant infections, urinary

tract infections, bacteremia, mortality
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10. EKLER

Ek 1. Hasta Veri Kayit Formu

AKDENIZ UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI COCUK
NEFROLOJI BiLiM DALI

Pediatrik Bobrek Nakil Alicilarinin Enfeksiyon Nedenli Yatislarinin

Incelendigi Hasta Veri Kayit Formu

Hasta Kodu:

DEMOGRAFIK OZELLIKLER

Dogum tarihi:

Cinsiyet: [Jerkek  [Tkiz

Primer bobrek hastaligi tamisi: [| CAKUT
1 FSGS
) Konjenital nefrotik sendrom
1 Hemolitik Gremik sendrom
1 Glomerulonefritler
] Tubulointertisyel hastaliklar
1 Bobregin kistik hastaliklari
] Tas hastalig1
'] SLE ve diger otoimmun hastaliklar
) Primeri belli olmayan KBH

L] Diger
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Tekrarlayan bobrek nakli mi: [Jevet [ haywr
Nakil 6ncesi: EBV Ig G: [levet [ hayr [lbilinmiyor
CMV Ig G: [levet [ hayr [bilinmiyor

Kizamik Ig G:  Olevet [ hayrr  [lbilinmiyor

Kabakulak : Llevet [ hayr [lbilinmiyor
Sugicegi: Llevet [hayir [lbilinmiyor
HbsAb: Llevet [ hayr [lbilinmiyor
HAV IgG: CJevet [ hayrr  Cbilinmiyor

Rubella IgG: Clevet [ hayr  Clbilinmiyor
Nakil oncesi asilama yapildt m?: [levet [ hayir [lbilinmiyor

Bobrek nakli yapilma tarihi:

Dondre ait 6zellikler: [ Canli [Kadavra:
Canh ise akrabahk: [J anne
L] baba
[Ikardes
[Iblyukanne
[Iblyikbaba

LIdiger

IMMUNSUPRESIF TEDAVI OZELLIKLERI
Indiiksiyon tedavisi: (| Sadece prednizolon

1 Prednizolon + ATG

1 Prednizolon + basiliksimab
ATG uygulandi ise dozu ve siiresi:

Basiliksimab uygulandi ise dozu ve siiresi:
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Idame immunsupresif tedavi: [J Prednizolon + MMF +Tacrolimus
1 Prednizolon + MMF + CSA
1 Prednizolon + Aza + CSA
1 Prednizolon + Aza + Tacrolimus
1 Prednizolon + mTORi+Tacrolimus

] Diger:

POSTTRANSPLANT iZLEM
AKkut rejeksiyon gelismis mi: [levet [ hayir
AKkut rejeksiyon gelisti ise uygulanan tedaviler nelerdir?
1 PMP
"1 Plazmaferez
1 IVIG
1 Rituksimab
1ATG

ENFEKSiIYOZ NEDENLI YATISLAR
Yatis tarihi:

Yatis sirasinda ilk basvuru semptomu:

Dokdintd Clevet [ hayir
Ates Clevet [ hayir
Oksiiriik, bogaz agris1 Clevet [ hayir
Karm agrist Llevet [ hayr
Bulanty/Kusma Llevet [ hayr
Ishal Llevet [ haywr
Bas agris1 [levet [ hayir
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Biling bozuklugu, ensefalit bulgular1

Idrar yaparken yanma, yan agrisi,diziiri

Asemptomatik olan hastalarin bulgular:

Piyuri:
AFR ytiksekligi
Semptom yok iken kiiltiir pozitifligi

CMV PCR titre artis1

Yatisi sirasinda venoz katater varhg:

Yatis1 sirasinda JJ stent varhgi:

[Jevet

[Jevet

[evet
[evet
[evet

[evet

] Var

L] Var

Yatisi sirasinda kullanilan immunssupresif tedaviler:

Tacrolimus Llevet
mTOR inhibitorleri Llevet
Siklosporin [levet
MMF [levet
Steroid [levet
Leflunomid [evet
Azatiyoprin [levet

U1 hayir
U1 hayir
U1 hayir
L1 hayir
U1 hayir
U hayir

U] hayir

Yatisi sirasinda kulllanilan antibiyotik proflaksisi:

TMP-SMZ [evet
Nitrofurontain [evet
Amoksisilin [evet

U] hayir
U] hayir

[ hayir
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U hayr

L hayr

U hayir
U hayir
U hayir

L] hayir

] Yok

L] Yok



Tablo 10.1: Enfeksiyon Tams: fle Yatis Sirasindaki Laboratuvar Bulgulan

Yatis
oncesi
son
kontrol

Basvuru
ani

3.gUn

7.gun

Taburculuk
degerleri

Serum Kkreatinin
(mg/dl)

Lokosit sayis1
(/mm3)

Notrofil
sayisi(/mm3)

Lenfosit
sayisi(/mm3)

CRP (mg/dl)

Prokalsitonin
(ug/L)

Ig G dizeyi (g/L)

idrarda lokosit
sayisi (hpf)

CMV PCR
(IU/mL)

idrar kiiltiiri

Kan kidlttrd

Diska kiiltiirii

PU kaltard

BOS tetkikleri

Bogaz kiiltiirii

Covid-19 PCR

Viral Solunum
Yolu Etkenleri
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Tablo 10.2: Hastalarn Kiiltiirlerinde Ureyen Patojenler

Mikroorganizma cesidi Uredigi yer

Direnc¢ varhg:

Enfeksiyon tanisi icin kullamlan goriintilleme yontemleri (sonuclarim

ayrintih olarak belirtiniz)
IPAAC
IADBG
1 Ultrasonografi
BT
MR

Enfeksiyon hastahiginin tanisi:
CUriner Sistem Enfeksiyonu
JUSYE
LIPnémoni
LJAGE
[ISantral Sinir Sistemi Enfeksiyonu
(intraabdominal enfeksiyonlar
[IKatater iligkili enfeksiyonlar

O Epididimit
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L1 CMV viremisi

(1 Bakteriyemi

[ Cerrahi alan enfeksiyonu
[ Sellalit

L] Trombofilebit

L1 Zona

(1 Febril notropeni




Tablo 10.3: Enfeksiyon Hastahgina Yonelik Uygulanan Antibiyotik Tedavisi

Antibityotik ¢esidi Baslanma tarihi Kesilme tarihi

3 .kusak sefalosporin

Stlbaktam ampisilin

Piperasilin tazobaktam

Meropenem

Vankomisin/Teikoplanin

Flukonazol

Vorikonazol
Siprofloksasin

Ertapenem

Sefepim

Metronidazol

Gansiklovir

Oseltamivir

Amikasin

Kolistin
Klaritromisin/azitromisin

Yogun bakim gereksinimi oldu mu? L Var L1 Yok
Varsa Siirest: ........... giin

Mekanik ventilator ihtiyaci oldu mu? L Var L] Yok

Inotrop gereksinimi oldu mu? L] Var L] Yok

Bu enfeksiyon tanisi ile yatista son durumu:

] Taburcu

1 Eksitus
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Taburculuk tarihi:

Taburculuk sirasinda kullanilan immunsupresif tedaviler:

Tacrolimus

MMF

Siklosporin

MTOR inhibitorleri
Steroidler
Leflunomid

Azatiyoptin

Post —transplant VUR saptandi m1?

L] Var
L] Var
L] Var
L] Var
L1 Var
L1 Var

L Var

L] Evet
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L] Yok
L] Yok
L] Yok
L] Yok
L) Yok
L] Yok

] Yok

(1 Hayir



