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1. Giris ve Genel Bilgiler

Niifusta beklenen yasam siiresinin ve yasl niifustaki artisa bagli oalrak
kronik hastaliklarin goriilme sikliginin artmasi, son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) insidansini ve prevalansini arttirmaktadir. Son dénem boébrek yetmezligi
hastalarinda, hasta 6mriinii en ¢cok uzatan ve yagam kalitesini en fazla arttiran renal
replasman tedavisi renal transplantasyondur. Ancak yetersiz donér sayisi sebebi ile
hastalarin oldukea kiiciik bir boliimiine ilk tedavi basamagi olarak transplatasyon
uygulanabilmekte, geri kalan SDBY hastalari ise transplantasyon i¢in uygun organ
cikana kadar hemodiyaliz veya periton diyalizi gibi nakil dis1 renal replasman
tedavileri almaktadirlar. SDBY hastalarinda diyalize baglanmadan yapilan
nakillerin hem greftin hem de hastanin sagkalimi agisindan oldukga basarili
sonuclar ortaya koydugu bilinmektedir.

Yapmis oldugumuz c¢alismada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesinde 2010-2016 yillar1 arasinda SDBY nedeni ile bobrek nakli yapilmis
olan hastalarda, preoperatif donemde diyaliz alma durumunun perioperatif

etkilerini karsilastirmay1 amagladik.

1.1. Renal anatomi

Bobrekler, 6nde Gerota fasyasi, arkada Zuckerland fasyasi olarak
isimlendirilen iki fibro-adip6z katman igerisinde yerlesim gosteren, retroperitoneal
organlardir. Posterolateralde quadratus lumborum ve posteromedialde ise psoas
kas1 ile komsuluktadirlar. Bobreklerin 6n yiizii peritonun posterior yapragi ile
komsuluk halindedir. Sol bobrek periton ve Gerota fasyasi tarafindan hemen
tizerinde bulunan dalaktan ayrilir. Sag tarafta ise list 6n boliimiinde yer alan
karaciger ile yine periton tarafindan ayrilir. Duodenumun ikinci kismi ile sag
bobregin damarlari olduk¢a yakin komsuluk igerisinde oldugu icin renal cerrahiler
sirasinda anteromedial yol vaskiiler kontrol i¢in oldukca biiyilkk 6nem arz
etmektedir[1]. Renal arterlerin her birisi genellikle aortadan birer dal olarak
ciktiktan sonra renal hilusa girmeden Once segmental arter dallarina ayrilirlar.
Kaval venin arkasindan gegerek bobrege ulastigi igin sag renal arter genellikle sol

renal artere gore anlamli derecede daha uzundur. Bazen bobregin aksesuar renal



arter olarak isimlendirilen ikinci bir arterinin daha varlig1 izlenebilmekte olup,
aksesuar renal arter cogunlukla alt polde yerlesim gostermektedir[2]. Bobrekler
anatomik olarak anastomozlar sergileyen bir arteriyal akim paternine sahip
olmadiklar1 i¢in dallanma gosteren damarlarin kayb1 durumunda iskemik kalmaya
oldukg¢a meyillidirler[1]. Renal venler, renal arterlerin 6niinden seyretmekte olup,
direkt olarak vena kavaya direne olurlar. Sol renal ven aortanin 6niinden seyrettigi
i¢cin, sag renal vene kiyasla daha uzundur. Bu anatomik O6zelliklerinden dolay1
canlidan yapilan bobrek nakillerinde pek ¢ok cerrah sol bobregin kullanimini tercih
etmektedir[3]. Sol renal ven, sol gonadal ven, sol inferior adrenal ven ve lumbar
ven ile devamlilik gdstermektedir. Bu 6zelligi sol renal vene, inferior vena kavanin
akiminda kesilme olsa dahi kollatereal olarak drenajina devam edebilme 6zelligi
kazandirmis olmakla beraber, sag renal venin ise herhangi bir kollateral drenaj
rotas1 yoktur[2].

Bobregin toplayici sistemi renal pelviste birlesim gosteren major ve mindr
kaliksleri ihtiva etmektedir. Renal pelvisin intrarenal ve ekstrarenal komponentleri
bulunmaktadir. Renal pelvis, iireter ile birlestigi lireteropelvik kavsaga (UPJ) dogru

bir egim gosterir[4].
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Sekil 1Bobreklerin topografik lokalizasyonlart

Ureterler, renal pelvis ile mesane arasinda, psoas kaslarinm 6n yiiziinde

seyreden muskiiler yapilardir. Proksimal iireterin kan ihtiyaci genellikle mediyal



bolgeden gelmekte olup, aorta ve renal arter tarafindan saglanmaktadir. Pelvik
bolge girisinde, bifurkasyon bdlgesine yakin bir noktadan ilyak arterlerin
caprazladiktan sonra, kan akiminin kaynag: iliyak arterlerin lateral dallari
tarafindan karsilanmaya baslar. Ureter yaralanmalarmin yonetiminde, organin kan
akimmin kaynaklarinin bilinmesi olduk¢a biiyiikk bir onem arz etmektedir.
Anastomoz ig¢in distal ireterin mobilizasyonu igin lateral baglarinin ayrilmasi
gerektiginden dolayi, bu sirada iireter iskemik kalmaktadir. Bu sebepten 6tiirii distal
lireter yaralanmalarinda proksimal iireterin direkt olarak mesaneye anastomozu

tercih edilmektedir[3].

1.2.  Renal fizyoloji

Nefronlar bobreklerin fonksiyonel birimleri olup her bir bobrekte yaklagik
olarak bir milyon civarinda nefron bulunmaktadir. Nefronlar, iki yaprakli bir
bowman kapsiilii igerisinde yerlesen kapiller agin olusturdugu glomeriil ile beraber,
tiibiilislerden olusmaktadir. Glomeriiller filtrasyonun meydana geldigi, tiibiiller ise

idrarin olusturuldugu boliimdiir.

Bobrek kesiti

BOBREK KESIT
DS TABAKA

NEFRON—— 50

GLOMERUL

Glomertiiliin yapisi Nefron tinitesi

Sekil 2Bobrek kesiti, nefron ve glomeriil yapilar

Glomeriil yapisinda, bowman kapsiiliine giren bir afferent arteriyol ile

beraber, kapiller yumag: olusturduktan sonra kapsiilden ayrilan bir efferent



arteriyol bulunmaktadir. Tiibiiler kisim ise, bowman kapsiiliiniin ¢ikimindan
itibaren proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil ve toplayici kanallardan
olusmaktadir. Ultrafiltratin idrara doniisiimii, tiibliler sistem seyri sirasinda
olmaktadir. Son asamada olusan idrar renal pelviste toplanarak iireterler araciligi
ile drene olmaktadir. Son asamada olusan idrar renal pelviste toplanarak iireterler

araciligr ..

Bobrekler viicutta iiretilen veya digsaridan alinan toksinler ile fazla sivinin
uzaklastirilmasindan sorumlu olmakla beraber, bu uzaklastirma islemi sirasinda
glomeriiler filtrasyon ve tiibiiler sekresyon kullanilmaktadir. Ure ve kreatinin gibi
metabolizma artiklar1 glomertiler filtrasyon ile, laktat ve bazi ilaglar ise tiibiiler
sekresyon yolu ile atilima ugramaktadirlar. Hipofizden salgilanan hormonlarin ¢ok
biiyiik bir boliimii, insiilin ve glukagon gibi peptid yapili hormonlar da glomertiler
filtrasyondan sonra bobrekte katabolize olurlar [5]. Metabolitler, ilaglar ve fazla
stvinin uzaklastirilmasi ile birlikte bobrekler viicut elektrolit dengesinde de 6nemli
rol oynarlar. Bobrekler, sodyum atilimini diizenleyerek beraberinde hareket eden
suyun da dengesi iizerinde etki gosterirler ve buna ilave olarak renin salinimi
fonksiyonu ile periferik vaskiiler direnci kontrol eder, kan basinci regiilasyonunda
da rol oynarlar. Jukstaglomeriiler hiicrelerde renin, renal korteks hiicrelerinde
eritropoietin iiretimi ve vitamin-D’nin aktivassyonu da bobregin fonksiyonlari
arasindadir. Aymi  zamanda bobrekler, uzun siiren aglik durumlarinda
glukoneogenez siireci ile plazma glukoz diizeyinin regiilasyonunda da rol

oynamaktadirlar [6].

Nefronlarda plazmadan idrarin olusumu filtrasyon, geri emilim ve sekresyon

adi1 verilen {i¢ agama ile meydana gelmektedir.



Normal GFH diizeyi
(120 - 130 mL/dakika/1.73 m?)

Protein

s Gebelik

Sekil 3 GFH iizerinde etkili olan faktorler

1.2.1. Filtrasyon basamagi

Idrarin olusturulmasindaki ilk basamaktir. Renal arter ve segmental dallar:
sonrasinda afferent arteriol ile glomeriiler yumaga ulasan kanin proteinler ve sekilli
elemanlar1 haricinde geri kalan tiim bilesenleri glomeriil igerisinde bowman
araligina siiziiliir. Stiziilen ultrafiltratin icerigi proteinler diginda plazma ile aynidir.
Glomertiler filtrasyon hizi (GFH), glomeriiler kapillerde birim zamanda filtre edilen
plazma miktar1 seklinde tanimlanmakta olup birimi ml/dk’dir. Normal bir insanda
GFR degeri 125 ml/dk/1,73m? olmakla beraber bu orana gore bobreklerde giinde
180 litre ultrafiltrat olugsmaktadir. Olusan ultrafiltratin %98-99’luk bir orani ise

filtrasyondan sonra tiibiiler sistemden geri emilmektedir.

1.2.2.  Geriemilim basamagi

Ultrafiltat muhteviyatinda bulunan su ve soliitler, enerji kullanimini
gerektiren veya gerektirmeyen metodlar ile tiibiil hiicreleri aracili ile dolasima geri
kazandirilmaktadirlar. Buradaki geri emilim siireci organizmanin ihtiyaglarina gore
diizenlenmekte olup emilimin oldukg¢a biiyiik bir boliimii proksimal tiibiil ve henle
sisteminde meydana gelmekte, emilimin ince ayarlamasi ise distal ve toplayici
tiibiillerde yapilmaktadir. Bu bolgelerde su ve soliitler birbirine bagimli sekilde
gradiyent siirlicii kuvveti ile veya aktif tagima ile emildiklerinden dolayi,
tiibiillerdeki ultrafiltratin ozmolaritesinde artisa neden olan mannitol gibi ditiretik
ilaglar, tiibiillerde su tutulumuna ve dolayisi ile idrar miktarinda artisa neden

olabilmektedir. Distal tiibiil ve toplayici tiibiillerde ise emilim ndrohormonal



mekanizma ile kontrol edilmektedir. Hormonal regiilasyonun bilesenlerinden bir
tanesi olan aldosteron; distal tiibiil hiicrelerindeki reseptorlerine baglanmak sureti
ile sodyum ve beraberinde su emilimini arttiriken, idrarda potasyum atilimini
hizlandirmaktadir. Bir diger regiilasyon bileseni olan antidiiiretik hormon (ADH)
ise, toplayict kanallarda su gegirgenligi iizerinde etki ederek atilan idrarin
ozmolaritesini ve miktarin1 kontrol etmektedir. Tiibiillerde bazi maddeler
gradiyentten bagimsiz olarak ATP bagimli aktif taginma ile emilmektedir. Bu
maddelerin taginmasi spesifik tagiyici kanallar araciligi ile olmaktadir. Glukoz veya

aminoasitler gibi maddeler bu yol ile geri emilmektedirler[7].

1.2.3.  Sekresyon basamagi

Idrarin olusumunda bazi maddeler hem glomeriiler filtrasyona ugramakta
hem de tiibiillerden sekrete edilmekteyken bazi maddeler ise sadece tiibiiler
sekresyona maruz kalmaktadirlar. Ornegin glomeriillerden filtre olan potasyumun
neredeyse tamamina yakini distal tiibiile ulasana kadar geri emilmektedir. Buna
bagli olarak idrar ile atilim1 yapilan potasyum iyonlari, distal tiibiil segmentinden
salgilanmaktadir. Distal tiibiillerde yapilan proton sekresyonu sayesinde bikarbonat
emilimi yapilmaktadir. Hem glomeriiler yumak hem de tiibiiler sistem ile atilim1
yapilan maddelere en iyi orneklerden bir tanesi kreatinin olup, bu 6zelliginden
dolayr  bobrek  fonksiyonlarmin  ve  GFH’nin  degerlendirilmesinde

kullanilabilmektedir[8].

1.3.  Kronik bobrek hastaligi
Kronik bobrek hastaligi (KBH), bobregin yapisal ve fonksiyonel olarak

bozulmasini igeren heterojen bir hastalik grubunun genel adidir. Hastalik, sebepleri,
patolojisi, ciddiyeti ve progresyon hizi agisindan oldukg¢a degisken olabilmektedir.
Kronik bobrek hastaliginin kavramsal modeli ve tanimlamasinin literatiire girdigi
donemlerde yaymlanan kilavuzlarda hastalik, populasyonun bir bolimiini
etkileyen, diizenli nefroloji takibi gerektiren ve yasami tehtit eden bir tablo olarak
tanimlanirken [9-12], bu durum giiniimiizde sadece dahiliye hekimlerinin degil,
onleme, erken teshis ve yonetim acisindan degisen oranlarda halk sagligi
uzmanlarinin da ilgi alanina giren bir hastalik olarak tanimlanmaktadir[12-14]. Bu

kilavuzlar, klinik uygulama, arastirma ve halk sagligi ¢aligmalari {izerinde oldukga



olumlu etkiler meydana getirmis olsalar da ayni zamanda tartismalara neden
olmustur[12, 15].

Kronik bobrek hastaliginin kavramsal modeli ve gelisimi Sekil-1’de
verilmistir. Kronik bdbrek yetmezligi gelisimindeki riskler, hastaliga yatkinlik
durumuna gore sosyodemografik ve genetik faktorler olarak 6zetlenebilmektedir.
Hastaligin seyri altta yatan patolojiye gore olduk¢a degisken olabilmekle beraber,
hastaligin erken donemlerinde tablo cogu kez asemptomatik ve geri dondiiriilebilir
sekilde seyretmektedir. Hastaligin hizli ilerleyen tiplerinde aylar icerisinde bobrek
yetmezligi gelisebilmedir. Ancak kronik bobrek hastaliginin pek ¢ok tipinde
tablonun oturmasi birka¢ dekat siirebilmekte ve takip siireci esnasinda yillarca

degisiklik olmadan siire¢ ilerleyebilmektedir.

Kronik bobrek yetmezligi tablosu; renal hasarin derecesine (albiiminiiri)
veya azalmis bobrek fonksiyonlarma (GFH diizeyinin en az 3 ay siirece 60
ml/dakika/1,73m?’nin altinda seyretmesi) gore tamimlanmaktadir[9, 16, 17].
Hastaligin seyrinde ve takibinde oynadigi onemli rolden dolay1 evreleme GFH
tizerinden yapilmakta ve hastalar GFH diizeylerine bagli olarak 5 grupta

incelenmektedir. KBH evrelemesi Tablo-1’de gosterilmistir.



Tablo 1 GFH parametresine gore KBH evrelemesi

1 Yiksek/normal =90 Albumindri / Tarama, KBY riskinin
GFR’ i proteinuri azaltiimasi
bobrek hasari hematri

3 Orta diizeyde 30-59 Kronik bobrek Komplikasyonlarin
azalmis yetmezIigi tanimi ve tedavisi
GFR'’ li bobrek
hasari

5 Son Dénem Bobrek <15 Son dénem Bobrek yerine

Yetmezligi bdébrek koyma tedavisi

yetmezlIigi, Gremi

Bobrek yetmezligi, kronik bobrek hastaliginin bir sonucu olarak ortaya
cikmaktadir. Hastaligin semptomlar1 genellikle azalmisg bobrek fonksiyonlar ile
iliskilidir. Yetmezlik tablosu agirlasarak GFH’mn 15 ml/dk/1,73m? diizeyinin altina
inmesi olarak da tanimlanan, son donem bobrek yetmezligi seviyesine ulastiginda
tek tedavi segenegi diyaliz veya renal transplantasyondur.

Kronik bobrek hasarinda azalmis GFH’a bagh olarak kardiyovaskiiler
hastalik riskinde artma, akut bobrek hasari gelisimi, enfeksiyon, kognitif ve fiziksel
bozulmalar gibi komplikasyonlar ortaya g¢ikabilmektedir [18-21]. Hastalarda
gozlenebilen bu komplikasyonlar sadece son donem bobrek yetmezliginde degil,
hastaligin herhangi bir evresinde, tedavi yaklasimlarin veya girisimsel iglemlerin
sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir.

1.3.1. KBH etiyolojisi ve prevalansi

Gelismis tilkelerde KBH’nin en sik gozlenen sebepleri ileri yas, diyabet,

hipertansiyon, obezite ile beraber diyabetik glomeriiloskleroz veya hipertansif

glomeriiloskleroza eslik eden kardiyovaskiiler hastaliklar seklinde belirtilmis

oo



olmakla beraber, KBH’in esas sebebi konusunda kesin taninin konulmasi ¢ogu
hastada oldukc¢a zordur[22]. Diyabetik glomeriiloskleroz, karakteristik olarak,
nefrotik sendrom ile beraber de gozlenebilen, yavas sekilde ilerleyen alblimintiri,
hipertansiyon, GFH’de progresif azalma ile seyretmektedir. Hipertansif
glomeriilosklerozda ise renal hasarin gostergesi olabilecek bir belirte¢ olmamakla
beraber, GFH’1n diisiisii ile beraber, orta-yiiksek veya yiiksek diizeylerde seyreden
albliminiiri gézlenebilmektedir. Diyabetik ve kronik bobrek hastaligi olan birgok
hastada diyabetik glomeriilosklerozun tipik 6zellikleri yoktur ve kan basincinin
seviyesi nedeniyle hipertansif nefrosklerozun patolojik bulgular1 genellikle
beklenenden daha siddetlidir. Kan hiicresi dagilimlarindaki degisimler veya
duruma spesifik goriintiileme anormallikleri, bobrek hastaliginin baska bir nedeni
oldugunu gostermektedir. Bununla beraber, gelismekte olan iilkelerde goriilen
kronik bobrek hastaliklarinin temel sebebi ise, enfeksiyon veya toksin/ilag

maruziyetinden kaynaklanan glomeriiler veya tiibiilointersitisyel hasardir.

Pek ¢ok iilke, diyaliz veya transplantasyon yolu ile tedavi edilen hastalar
tizerinden kronik bdbrek hastaligi verilerinin izlemine yonelik calismalar
yapmaktadir. Ulkelerin yapmus olduklar1 bu calismalardan elde ettikleri sayisal
sonuglar, hastaligin goriilme oranlarindaki degisimler ve devletlerin saglayabildigi
tedavi olanaklarina bagh olarak degisimler gosterebilmektedir. Burada elde edilen
verilerle beraber European Renal Association — European Dialysis and Transplant
Association (ERA-EDTA) verileri ayr1 ayri olarak ileri yas grubunda son donem
bobrek yetmezligi olarak da belirtilen Evre-5 KBH insidansinin artis egiliminde
oldugu gostermektedir [23-25]. SDBH insidansinin Tayvan’da 415 ppm,
Meksika’da 372 ppm ve ABD’de 361 ppm oldugu prevalansina bakildiginda ise
Tayvan’da, 2288 ppm, Japonya’da 2060 ppm ve ABD’de ise 1698 ppm
diizeylerinde oldugu gosterilmektedir [24]. Ulkemizde Tiirk Nefroloji Dernegi’nin
yayinladigi verilere gore ise SDBH insidans1 2000 yilina gore yaklasik olarak 4 kat
artis gostererek 52 ppm’den 128 ppm diizeylerine c¢iktii, bununla beraber
prevalans degerlerinin de ayni siirede iki katina ¢ikarak 358 ppm diizeylerinden 756

ppm diizeylerine ¢iktig1 belirtilmistir [26, 27].



1.3.2. KBH’da tanisal araclar

Kronik bobrek hastaligi tanisindan sadece serum kreatinin diizeylerinden
ziyade, GFH parametresinin kullanilmas1 daha isabetli sonuglar ortaya
koyabilmektedir[9, 28, 29]. GFH’nin hesaplanmasi igin kullanilan CKD-EPI ve
MDRD olarak adlandirilan iki farkli formiil mevcut olmakla beraber, yapilan
giincel ¢alilsmalarda CKD-EPI formiiliiniin MDRD formiiliine gore tanisal agidan
daha isabetli oldugunu gosterilmistir [28-30]. GFH hesaplamasina dair literatiirel
olarak bildirilen en 6nemli konu ise, her iki formiiliin de heniiz bobrek fonksiyonlari
kararli denge konumuna ulasmamis oldugu i¢in akut bobrek hasarlarinda

kullaniminin uygun olmadig1 yoniindedir.

Albiiminiirinin tanisal amagli olarak kullanimi, GFH kadar yaygin
olmamakla beraber, genelde progresyon takibi i¢in kullanilmaktadir [31]. Bununla
beraber, spot albiimin:kreatinin orani, spot protein:kreatinin oranindan daha sensitif
bir belirte¢ olarak kabul gormekte olup, klinik sonuclar a¢isindan daha giiclii bir
belirteg olarak kabul gérmektedir [28].

Kronik bobrek hastaliginin tanisinda ozellikle tablonun diyabet ya da
hipertansiyon zemininde gelistigi diisiiniiliiyorsa, goriintiileme araglarinin ve
serolojik tetkiklerin rutin olarak kullanilmas1 6nerilmemektedir[32]. Hastada tiriner
sistem tas1, obstriiksiyon kaynakli sik idrar yolu enfeksiyonu hikayesi veya ailede
polikistik bobrek hastalig1 anamnezi mevcut ise, mesane ve bobrek ultrasonografisi
uygulanmasi onerilmektedir [9]. Kiside glomeriilleri de etkileyen myeloma veya
amiloidoz gibi sistemik bir tablo olmadigi durumlarda ise rutin serolojik panel
yapilmasi gerekmemektedir. Hastada kronik bobrek hastaliginin altinda yatan
sebep agikga aydinlatilamiyorsa ve 6zellikle, KBH diyabet veya hipertansiyona

bagli degilse nefroloji goriisline bagvurulmasi 6nerilmektedir.

1.3.3. KBH’da korunma ve yonetim
KBH tedavisindeki ana amagc, bobrek fonksiyonundaki kaybin 6nlenmesi ve
ortaya ¢ikan/gikabilecek komplikasyonlarin engellenmesidir. Hipertansiyonun
yonetimi, renin anjiotensin aldosteron sistemi blokajimin yapilmasi, diyabetin
kontrol altina alinmas1 ve metabolik asidozun diizeltilmesi girisimleri hastaligin
progresyonunun Onlenmesinde ve komplikasyonlarin engellenmesinde oldukca

basarili sonuglar ortaya koyabilmektedir.
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1.3.3.1.  Hipertansiyon kontrolii

Yaklasik olarak 10 yili askin bir siiredir KBH hastalarinda JNC (Joint
National Comitee) tarafindan 6nerilen kan basinci degerleri 130/80 mmHg nin alt1
olarak belirtilmekle beraber, giincel olarak yapilan degerlendirmelerde bu hedef 60
yas alt1 normal popiilasyon ile ayni hedef kan basinci diizeyi olan 140/90 mmHg
veya daha alt1 olarak degistirilmistir [33, 34]. Kan basinc1 diizenlemesinde ortaya
konan bu yeni diizenleme, diisiik kan basinci saglanmasini Oneren kanitlarin
eksikligini ortaya koymustur. KBH’da kan basinci yonetimi ile iligili yayinlanan
son kilavuzlarda 130/80 mmHg diizeyinin altindaki kan basinci hedefi sadece ciddi
albliminiirisi olan hastalar i¢in 6nerilmis olmakla beraber, bu baglamda da ortaya

koyulan kanitlar yeteri kadar gii¢lii degildir[35].

KBH tablosundaki kan basinci kontdrliinde en onemli etmek sodyum
tutulumudur. Ozellikle KBH tablosundaki hastalarda yiiksek sodyum igeren diyet
verilmesi durumunda, tedaviye direngli hipertansiyon tablosu ortaya
cikabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda Amerikan toplumunda ortalama giinliik tuz
tiketimi 3,5 gram, Tirk toplumunda ise yaklasitk 18 gram olarak
belirtilmektedir[36, 37]. Kanit seviyesi diisiik olarak belirtilmis olmasina ragmen
KBH hastalarinda giinliik tuz tiiketiminin 2 gramin altinda olmasi gerektigi
onerilmektedir [28, 29, 35, 36, 38].

Albiimintiri tablosundaki hastalarda hipertansiyon kontroliinde anjiotensin
reseptor blokdrleri veya anjiotensin doniistiiriicli enzim inhibitdrleri kullanimi
oldukga giiclii kanitlar ile desteklenmekle beraber [35] JNC-8 kilavuzunda ise renin
anjiotensin aldosteron sistemi blokerlerinin tim KBH hastalarinda kullanimi
onerilmektedir[33]. Bazi KBH hastalarinda anjiotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrleri veya anjiotensin reseptor blokeri kullanimi sonucunda hiperkalemi
veya hesaplanan GFH’da azalma goriilebilmektedir. Bu sebepten dolay1r renin
anjiotensin aldosteron sistemini baskilayan ila¢ baglanan veya bu ilaglarda doz
arttirrmina gidilen hastalarda birka¢ hafta sonra serum potasyum diizeylerinin ve
hesaplanan GFH seviyelerinin degerlendirilmesi Onerilmektedir. Hastalarda
hiperkalemi gelismesi durumunda ise diyetle alinan potasyumun kisitlanmasi,
metabolik asidozun diizeltilmesi veya idrarla potasyum atiliminm1 saglayan loop

diiiretikleri yada tiyazidlerin tedaviye eklenmesi gibi ayaktan yonetim secenekleri
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degerlendirilmelidir. Hastalarda renin anjiotensin aldosteron sistemini baskilayan
ilaglar ile verilen tedavinin kesilmesi seceneginin ise sadece yukaridan bahsedilen
miidahalelerin basarisizligit durumunda disiiniilmesi Onerilmektedir. Renin
anjiotensin aldosteron sistemini baskilayici tedavi baglangicindan itibaren gecen 3
haftalik stirecte GFH diizeylerinde %25°den fazla diisme olan hastalarda ise asiri

diiirez veya renal arter stenozu olabilecegi akilda tutulmalidir.

KBH hastalarinda altta yatan etiyolojinin hipertansiyon veya diyabet olup
olmadigina bakilmaksizin anjiotensin reseptdr blokerleri ve anjiotensin
doniistiirlici.  enzin  inhibitorlerinin - kombine  kullanimindan  kaginilmasi
onerilmektedir. Yapilan ¢aligmalarda bu iki grup ajanin kombine kullanimlari
neticesinde akut bobrek hasari ve ciddi hiperkalemi gibi yan etkilerinin daha ciddi
sekilde ortaya cikabilmekle beraber, kombine kullanimin, tek basina kullanimi
karsisinda mortalite veya kardiyovaskiiler yan etkilerin Onlenmesi agisindan
tistiinliiglintin olmadig1 da gosterilmistir [39, 40].

KBH tablosunda ekstraseliiler voliimiin diizenlenmesinde kan basincinin
idamesinde diiiretik ilaglarin kullanimi oldulga 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu
baglamda evre 1-3 KBH hastalarinda kan basinci kontrolii i¢in tiazidler oldukca
Oonemli yer tutmakla beraber, tiazidlerin voliim kontroliinde basarisiz olmasi
durumunda ikinci asama ditiretik tedavi olarak loop ditiretiklerine gecis
yapilmalidir. Evre-4 KBH tablosundaki pek cok hastada loop diiiretiklerinin
kullanim1 gerekebilmekle beraber, bu amagla en ¢ok giinde iki kez seklindeki doz

semasi ile furosemid kullanilmaktadir.

1.3.3.2.  Glisemik kontrol

Giincel olarak yapilan caligmalarda elde edilen giiclii kanitlara dayanarak,
KBH hastalarinda HbA1C diizeylerinin yaklasik olarak %7 civarlarinda tutuldugu
sik1 bir kan sekeri kontrolii 6nerilmektedir. Hastanin beklenen yagam siiresinin kisa
olmasi veya hipoglisemi i¢in yliksek riskli olmasi durumlarinda ise hedeflenen kan
sekeri kontrolii diizeylerinin daha gevsek tutulabilecegi bildirilmektedir[28, 41].
Bununla beraber KBH tablosunda glisemik kontrol ile, kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin ~ onlenebilmesi, albiiminiirinin  azaltilmas1 ve bobrek

fonksiyonlarindaki kayibin yavaslatilmasi saglanabilmektedir [41-43].
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1.3.3.3.  Korunma
Hastaligin korunma yontemleri, primer, sekonder ve tersiyer korunma

olarak siniflandirilmaktadir.

Primer korunmada, hastaliga ait risk ve nedensel etmenlerin ortadan
kaldirilmasi amaglanmaktadur. Bu tip korunmaya ile toplumda KBH gelisimine en
cok etkisi olan diyabet, hipertansiyon ve glomeriilonefritlerin bobrek iizerindeki
hasarmin engellenerek, yetmezlik tablosunun ortaya ¢ikisinin engellenmesi
miimkiindiir [44]. Bununla beraber, polikistik bobrek hastaligi (PKBH) olan kisiler
icin genetik damismanlik hizmeti verilmesi {iriner sistem taslar1 varliginda ise
hastanin bol s1vi aliminin saglanmasi, ayn1 zamanda tikaniklik ile iligkili olabilecek
enfeksiyonlarin da uygun sekilde tedavi edilmesi primer korunmanin
saglanabilmesi i¢in olduk¢a degerlidir [45].

Sekonder korunmada, hastaligin erken taniarak efektif miidahaleler ile
hastaligin ilerlemesinin Online gecilmesi ve ciddi sonuglarin azaltilmasi

amaclanmaktadir[44].

Buna istinaden diyabetik nefropati tablosunda mikroalbiiminiiri ad1 verilen
gizli proteiniiri evresi, hastaligin geri dondiiriilebilir oldugu bir donemdir. Bes
yildan daha uzun siiredir insiilin kullanan diyabet hastalarinda, 12 yasindan biiytik
hastalarda ve insiilin bagimsiz diyabet hastalarinda 70 yasmna dek yilda bir kez
yapilacak olan mikroalbliminiiri taramasi ile bdbrek hasari erken donemde
saptanabilmekte ve gerekli onlemler ile beraber tablo yonetimindeki degisiklikler
uygulanmalidir.

KBH siirecine giren hastalarda diyetteki proteinin kisitlanmasi, kan
basincinin kontrol altina alinmasi, anjiotensin doniistiiriicii ilaglarin kullanilmasi,
anormal lipit profillerinin diizeltilmesi ve glomertil i¢i trombozun 6nlenmesi gibi
onlemler alinmalidir.

KBH’1n tersiyer korunmasinda tedavi edici prosediirler, rehabilitasyon ve
saglik egitimi seklinde uygulanan, Onceden olusan hastaligin ilerlemesinin
durdurulmasi, geriye dondiiriilmesi ve komplikasyonlarmin &nlenmesi
amaclanmaktadir. Hastalarin karsilasacagi durumlar ve tedavinin gidisati
konusunda bilgilendirme yapilmasi ise hastaligin hem primer, hem sekonder hem

de tersiyer korunmasi konusunda biiyiik 6nem arz etmektedir.
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1.3.3.4. Yénetim

Kronik bobrek hastaliginin yonetiminde temel amag, hastaligin ilerleyisinin
durdurulmasi, azalmis GFH’ye bagh olarak ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin
Onlenmesi, kardiyoaskiiler hastalik riskinin azaltilmasi ve sagkalim ile beraber
yasam kalitesinin arttirilmasina dayanmaktadir. ABD bobrek yetmezligi verilerine
gore, bu amag¢ dogrultusunda yapilan girisimler sayesinde Ozellikle geng
diyabetikler gibi yiiksek riskli popiilasyonlarda bobrek yetmezligi gelisiminin
azaltilabildigi gosterilmistir [46].

Hastaligin yonetimi klinik taninin konulmasinin ardindan albiimintiri ve
GFH diizeylerine dayal1 evrelemenin yapilmasina dayanmaktadir. Hastaligin klinik
tanisindaki basari, altta yatan patolojik stireglere spesifik tedavi yontemlerinin de
uygulanabilmesini olanakli kilmakla beraber, evreleme ile, hastaligin ilerleyisini
durduracak, komplikasyonlarin gelisimini Onleyecek non-spesifik tedaviler de
uygulanabilmektedir. Hastaligin evresi tizerinden yiiriitillen tedavi yontemleri
kiimulatif seyir izlemektedir. Hastaligin erken donemlerinin yonetiminde sunulan
oneriler, hastalifin ge¢c donemi icin de gecerli olup, ge¢ donem igin bu Onerilerin
tizerine bir takim Oneriler daha eklenmektedir.

1.3.4. KBH’da tedavi

1.3.4.1.  Renal Replasman Tedavisi

Renal replasman tedavisi (RRT), akut veya kronik bobrek yetmezligi sebebi
ile bobrek fonksiyonlarindaki reversible ya da irreversible bozulmanin tolere
edilebilmesi i¢in uygulanmaktadir. Hastalarin RRT almasi i¢in kabul edilen
endikasyonlar; iiremik semptomlarinin olmasi, mevcut hiperkalemiye konservatif
tedavi metodlari ile yanit alinamamasi, medikal tedaviye yanitsiz metabolik asidoz
tablosu, medikal tedaviye yanitsiz hipervolemi tablosu, iiremik hemoraji, perikardit
ve ensefalit tablosu, tiremiye bagli olarak ortaya ¢ikan medikal tedaviye yanitsiz
bulant1 ve kusma tablosu ile beraber GFH’nin 10 ml/dk/1,73m? seviyesinin altina

diismesi olarak tanimlanmustir [47, 48].

Renal replasman tedavisi segcenekleri; hemodiyaliz, periton diyalizi [siirekli
ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi (APD)] ile beraber bobrek
transplantasyonudur. Gilinlimiizde en ¢ok kullanilan renal replasman tedavisi

hemodiyalizdir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi modaliteleri arasindan hangisinin
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secilecegine ise, pek ¢ok farkli parametre ile beraber, hastanin kendi se¢imine bagl
olarak karar verilmektedir [48].

Tiirk Nefroloji Dernegi’nin (TND) kayitlarina gore 2015 yili sonuna kadar
tilkemizde toplam 73660 hastanin RRT almakta oldugu, bu hastalarin %77,3’iiniin
(n=56961) hemodiyaliz, %5,3linlin (n=3909) periton diyalizi ve %17,3 {iniin ise
(n=12800) bobrek transplantasyonu ile izlendigi bildirilmistir[49]. United States
REnal Data System (USRDS) 2016 verilerine gore ise Amerika Birlesik
Devletleri’'nde prevalan son donem bdbrek hastaligi olan kisilerin %63,1’inin
hemodiyaliz, %6,9’unun periton diyalizi ve %29,6’sin1n ise renal transplantasyon
ile izlendigi bildirilmistir[50].

Hem hemodiyaliz hem de periton diyalizi yolu ile yapilan renal replasman
tedavisi metodu, verilen saglik hizmetleri igerisinde en pahali ve zahmetli olan
grupta yer almaktadirlar. Periton diyalizi, hemodiyalize gore nispeten daha diisiik
maliyetli bir islem olmasinin yanisira uzun vadede degerlendirme yapildiginda en
diisiik maliyetli olan yontem son donem bobrek hastaligi gelisiminin 6nlenmesidir.
Son donem bobrek hastaligi gelisiminin 6nlenemedigi durumlarda ise hastalarin en
kisa zamanda nakil igin siraya alinmasi en avantajh tedavi yontemi olacaktir [51].
Hemodiyaliz:

Hemodiyaliz (HD) tedavisi, kandaki soliitlerin ve toksinlerin yar1 gegirgen
bir zardan difiizyon yolu ile temizlenmesi prensibi ile hareket etmektedir. Her ne
kadar hemodiyaliz tekniklerinde kayda deger gelismeler saglanmis olsa da, bu
metod ile kiigiik soliitlerin ancak %10-20’lik bir orami etkin sekilde
temizlenebilmektedir. Kandaki biiyiik soliitlerin uzaklastirilma oranlari ise kiigiik
soliitlere gore ¢ok daha geride kalmaktadir.

Islemin kendine ait komplikasyonlar1 arasinda hipotansiyon, kramplar,
bulanti, kusma, siv1 elektrolit dengesizlikleri, bas ve gogiis agrisi ile beraber hava
embolisi olup giiniimiizde kullanmakta oldugumuz gelismis hemodiyaliz cihazlar
ile hava embolisi olduk¢a nadir karsilagilan bir komplikasyon halini almistir. Ancak
diyaliz sonrast sivi ve elektrolit dengesizliklerine bagli kardiyovaskiiler
komplikasyonlar halen ciddiyet a¢isindan yerini korumaktadir [48].

Hemodiyaliz alan hastalarda gozlenen en Onemli komorbiditeler

kardiyovaskiiler ve pulmoner patolojiler, liremik kemik hastaliklari, liremik
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ndropati, hematolojik, endokrin disfonksiyonlar, gastrointestinal sistem ve
immiinsistem bozukluklari ile beraber dermatolojik tutulumlardir. Hemodiyaliz
tedavisi altindayken de devam eden ve diizelme gostermeyen problemler iiremik
noropatiler, periferik ndropatiler, otonom noropatiler, seksiiel disfonksiyonlar,
anemi, dermatolojik patolojiler ve tiremik kemik hastaliklaridir[52].

Periton Diyalizi:

Periton diyalizi (PD), hemodiyalize alternatif olarak uygulanan bir baska
diyaliz yontemidir. Stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi
(APD) olmak tiizere iki farkli uygulama sekli mevcuttur. Periton diyalizikandaki
iire, kreatinin, sodyum ve potasyumun dengeli sekilde tutulmasi, hematokrit
degerlerinin daha {iist seviyede korunmasi ve kan basinci regiilasyonunun daha
fizyolojik simirlarda tutulmasi agisindan hemodiyalize karst daha {istiin
olabilmektedir [48, 52]. Periton diyalizinin istiin oldugu bir diger nokta ise
hastalarin hemodiyalize kiyasla daha bagimsiz sekilde yasayabilmelerine olanak
saglamasidir. Periton diyalizi altinda yasayan hastalarin hemodiyaliz alanlara
kiyasla duygu durum ac¢isindan daha yiiksek iyilik halinde olduklar: literatiirde
belirtilmektedir [53].  Periton diyalizi alan hastalarda goriilen en Onemli
komplikasyon bakteriyal enfeksiyonlardir. Bunun haricinde karsilagilabilecek diger
komplikasyonlar, hipovolemi, hiperglisemi, protein malnutrisyonu, obezite,
herniler, skrotal ve labial 6dem, sirt ve karin agrilar1 ve peritoneal fibrozis,
peritoneal sklerozdur [48].

Bobrek Transplantasyonu:

Bir doku veya organin anatomik olarak bulundugu yerden alinarak, bir
baska yere veya kisiye taginmasi islemi transplantasyon olarak tanimlanmaktadir.
Bir organ veya doku, kisi ilizerinde bir baska yere tasindiginda otolog graft, ayni
HLA yapisina sahip ikizler arasinda tasindig1 durumda izograft, ayni tiirden iki kisi
arasinda tagindiginda allograft, farkl: tiirler arasinda tagindiginda ise xenograft adin
almaktadir.

SDBH olan hastalarin ¢ogu i¢in bobrek nakli, hasta dmriinii en ¢ok uzatan,
yasam kalitesini en ¢ok artiran ve uzun dénemde en ucuz tedavi seklidir. Ulkemizde
canli dondrden ve kadavradan olmak {izere iki sekilde renal transplantasyon

yapilmaktadir. Gelismis Tllkelerde kadavradan yapilan transplantasyon sayilari
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daha yiiksek iken ne yazik ki bu rakam Tiirkiye’de istenilen diizeye halen
cikartilamamustir.

Tiirk Nefroloji Dernegi 2015 verilerine gére 2015 yil1 igerisinde yapilan 3204
bobrek transplantasyonunun %79’u canli vericiden yapilirken (n=2534), %20,9’u
ise (n=670) kadavradan alinan organlar ile gerceklestirildigi, ilk kez RRT olarak
organ nakli yapilan alicilara yapilan toplam 1012 transplantasyonun ise %98,3’1
(n=995) canli vericiden, %1,6’s1 ise (n=17) kadavradan alinan organlar ile
gerceklestirildigi bildirilmistir[49].

Ulkemizde 2015 yilinda yapilan transplantasyonlarin nedeni olarak KBH
sebeplerinde ilk ii¢ sirada hipertansiyon, glomeriilonefritler ve diyabet yer alirken,
nakil sonrasi siiregte, hastalarin %95,7’si fonksiyonel bobrek ile izlenmeye devam
edilmis, hastalarin %1,3’iinde tekrar diyaliz alacak derecede bobrek hasari gelismis
ve %2,9’u ise takip siirecinde kaybedilmistir. Hastalarda goézlenen mortalite
sebepleri icin ilk ii¢ sira enfeksiyon (%30,9), kardiyovaskiiler sebepler (%28,5) ve
solunum yetmezligi (%19) tarafindan paylasiimistir[49].

Renal transplantasyon hastalariin ilk bir yillik donemi tedavinin en pahali
periyodu olup, toplam maliyeti, diyaiz almakta olan bir hastanin bir yillik
maliyetinin yaklasik olarak iki katidir. Renal transplantasyon islemi sonrasindaki
ilk 4 yillik stirecteki tedavi maliyeti, yaklasik olarak diyaliz almakta olan bir
hastanin bir yillik maliyetine esittir. Transplantasyonun basarili olmasi durumunda
islemden 4 y1l kadar sonra hastalarin tedavi licreti bakimindan saglik biitcelerini

etkileyen belirgin bir masrafi kalmamaktadir [54, 55].
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2. Hastalar ve Metod

Calismada kullanilan tiim veriler, Akdeniz Universitesi T1ip Fakiiltesi Organ
Nakli Kliniginde 2010-2016 yillar1 arasinda son donem bobrek yetmezligi
nedeniyle, canli dondrden veya kadavradan alinan organ ile bobrek
transplantasyonu yapilan 909 hastanin preoperatif donemdeki yas, cinsiyet, Kilo
bilgileri, KBH gelisimine neden olan sebeplere dair verileri, biyokimyasal tetkik
sonuglar1 (preoperatif-postoperatif donemdeki), intraoperatif donemde kullanilan
kristaloid, kolloid soliisyonlari, kan ve kan {iriinii transflizyonu diizeyleri, ameliyat
baslangici-ortas1 ve sonundaki santral venoz basing (CVP), sistolik ve diyastolik
sistemik kan basinci ve nabiz degerleri gibi hemodinamik parametreleri Akdeniz
Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Organ Nakli Klinigi Hasta Dosyalar1, Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi MiaMed ve MediHasta Hastane Bilgi Sistemi
programlari elektronik arsivi, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Hasta
Dosyalar1 Arsivi, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Anestezi ve Reanimasyon
Anabilimdali Anestezi Figlerinden elde edilen verilerin retrospektif olarak
taranmasi ile elde edildi.

Hastalar transplantasyon yapilmadan onceki donemde diyaliz alanlar ve
preemptif nakil yapilanlar olarak iki gruba ayrildi. Preoperatif donemdeki diyaliz
verilerinde eksiklik olan 243 hasta diglanarak, calisma toplamda 666 hasta
lizerinden yiiriitiildii. Calisma igerisinde degerlendirilen 666 hastanin %67,3’1
(n=448) preoperatif donemde diyaliz alan grupta, %32,7’si (n=218) ise preemptif
nakil yapilan grup icerisinde degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme kriteri olarak belirlenen tarihler arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde son dénem bobrek yetmezligi nedeniyle
bobrek transplantasyonu yapilmis olmasi, KBH disinda ek solid organ
yetmezliginin bulunmuyor olmasi, kisinin KBH’ye eslik eden malignitesinin
bulunmamasi olarak, ¢alismadan dislanma kriteri olarak ise, hastanin bébrek disi
ek organ yetmezligi de bulunmasi, hastaya es zamanli veya farkli zamanlarda
bobrek disi baska organ transplantasyonu da yapilmis olmasi, hastanin
transplantasyon Oncesi, operasyon i¢i ve transplantasyon sonrasi verilerinde

eksiklik olmas1 olarak belirlendi.
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Calisma icin Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu onay1 alindi.

Calismanin istatistiksel degerlendirmesi SPSS Paket Programi v20 ile
yapildi. Calismadan elde edilen veriler, Ozelliklerine gore, parametrik-non-
parametrik testler ile beraber ki kare testi ile degerlendirildi ve %95 giivenilirlik

araligina gore ele alinip 0,05’ den daha kiigiik p degerleri istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi.
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3. Bulgular

3.1. Preoperatif donem
3.1.1. Demografik veriler ve hasta gruplari

Calismada cle alinan tiim hastalarda ortalama yas 35,56+15,78 olmakla
beraber, preoperatif donemde diyaliz alan hastalarda ortalama yas 35,20+15,54,
preemptif nakillerde ortalama yas 36,304+16,27 olarak goriildii ve preemptif nakil
yapilanlar ile nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar arasinda yas agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik g6zlenmedi (p=0,425).

Calismaya dahil edilen tim hastalarin %65,8’1 erkek (n=438), %34,2’si
kadin(n=228) olup, Preoperatif donemde diyaliz alan ve preemptif nakil yapilan
hastalarda cinsiyet dagilimi incelendiginde diyaliz alan hastalarin %66,3 liniin
(n=297) erkek, %33,7’sinin (n=151) kadin, preemptif nakil yapilanlarin ise
%64,7’sinin (n=141) erkek, %35,3’liniin (n=77) kadin oldugu goriildii. Preoperatif
donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda cinsiyet
dagilimlar agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur (p=0,728).

Calismaya dahil edilen hastalarin gruplamalardan bagimsiz olarak viicut
agirliklar1 ortalama 61,43£19,66 kg olarak goriiliirken, nakil 6ncesi donemde
diyaliz alan hastalarda 59,81+19,66 kg, preemptif nakil yapilanlarda 64,63+19,33
kg diizeyinde oldugu izlendi. Yapilan degerlendirmede, preemptif nakil yapilan
grupta viicut agirligun nakil oncesi donemde diyaliz alan gruba gore istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu izlendi (p=0,004).

Calisma igerisinde degerlendirilen hastalar, yetiskin (>17 yas-n=570) ve
pediyatrik (<17 yas-n=90) olarak gruplanarak nakil dncesi donemde diyaliz alma
durumlar1 degerlendirildiginde, pediyatrik grubun %64,4’liniin (n=58) nakil dncesi
donemde diyaliz aldig1, %35,6’sina (n=32) preemptif nakil yapildigi, yetiskin
grubun ise %67,7’sinin (n=390) nakil dncesi donemde diyaliz aldig1, %32,3’line
(n=186) ise preemptif nakil yapildig1 izlendi. Pediyatrik ve eriskin yas gruplar
arasinda preoperatif donemde diyalize girme durumu agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,547).

3.1.2. KBH etiyolojisi
2010-2016 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Organ Nakli

Kliniginde bobrek nakli yapilan ve bizim galismaya dahil ettigimiz hastalarda,
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KBH’ye sebep olan ilk ii¢ etken: hipertansiyon (%13,8, n=92), diyabet (%9,8,n=65
[tip-1 DM %3,2, n=21, tip2 DM %6,6, n=44 ]) ve glomeriilonefritler (%8,1, n=54)
olarak goriildii. KBH etiyolojisi, nakil 6ncesi donemde diyaliz alanlar ve preemptif
nakil yapilanlar i¢in degerlendirildiginde, nakil Oncesi donemde diyaliz alan
hastalarda ilk {i¢ sebep, hipertansiyon (%13,7,n=60), diyabet (%9,6, n=42 [tip-1
DM %2,7, n=12, tip-2 DM %7,2, n=32]) ve iirolojik sebepler (%8,2, n=36) olarak
gorildii. Degerlendirme preemptif nakil yapilan hastalar i¢in uygulandiginda ilk {i¢
siranin hipertansiyon (%14,7, n=32), diyabet (%10,6, n=23 [tip-1 DM %4,2, n=9,
tip-2 DM %5,6, n=12) ve glomeriilonefritler (%10,1, n=22) tarafindan
olusturuldugu gortildii.

3.2. intraoperatif dénem

3.2.1. Kanve kan tGrunu kullanimi

Renal transplantasyon yapilan tiim hastalarin %17,3’tinde (n=93), nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarin %15,6’sinda (n=58), preemptif nakil yapilan
hastalarin ise %21’inde (n=35) intraoperatif kan transfiizyonu yapilmis oldugu
izlendi. Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda intraoperatif kan transfiizyonu yapilmasi acisindan istatistiksel

olarak anlaml farklilik gbzlenmedi (p=0,140).

Hastalara operasyon esnasinda en diisiik 0 en ytliksek deger olarak da 5 tinite
kan transfiizyonu yapildig1 goriildii. Yapilan kan transfiizyonlar1 hastalarin viicut
agirhiklarina gore kilogram basina mililitre seklinde normalize edilerek
degerlendirildiginde ise ¢alisma igerisinde degerlendirilen tiim hastalarda ortalama
3,18+8,80 ml/kg kan transfiizyonu yapildigi goriildii. Transflizyon miktarlart
caligma gruplan arasinda degerlendirildiginde ise, nakil 6ncesi donemde diyaliz
alan hastalarda ortalama 2,93+8,58 ml/kg, preemptif nakillerde ise ortalama
3,7449,26 ml/kg kan transflizyonu yapilmis oldugu gorildii ve yapilan
degerlendirmede, nakil oncesi donemde diyaliz alan grup ile preemptif nakil
yapilan grup arasinda intraoperatif kan kullanim miktarlar1 agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gériilemedi (p=0,150).

Intraoperatif plazma kullanimi, c¢alismaya dahil edilen tiim hastalarin

%0,9’unda (n=6) goriiliirken, gruplamaya bagli olarak degerlendirildiginde nakil
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oncesi donemde diyaliz alan hastalarin %1,3’iinde (n=5) ve preemptif nakil yapilan
hastalarin ise %0,6’sinda (n=1) plazma kullanimi oldugu goriildii. Plazma
kullanimi i¢in gruplardaki sayilarin yeterli olmamasindan dolayr saglikh

istatistiksel degerlendirme yapilamadi.

3.2.2. Kristaloid ve kolloid kullanimi

Calisma igerisinde degerlendirilen tiim hastalarda intraoperatif olarak
verilen Kkristaloid miktar1 ortalama 3170,48+1148,25 ml olarak goriildi. Kristaloid
kullanimi nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda ortalama 3151,18+1174,54
ml, preemptif nakil yapilan hastalarda ise ortalama 3213,47+£1089,60 ml olarak
goriildi ve iki grup arasinda intraoperatif olarak verilen toplam kristaloid diizeyi

ortalamalari arasinda istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilmedi (p=0,422).

Intraoperatif olarak verilen kristaloid miktar1 kilogram basma mililitre
bazinda ele alindiginda, gruplamadan bagimsiz olarak ¢alismada degerlendirilen
tim hastalarda 45,89+30,40 ml/kg diizeyinde olmakla beraber, nakil 6ncesi
donemde diyaliz alan hastalarda ortalama 45,01+31,70 ml/kg, preemptif nakil
yapilanlarda ise ortalama 47,82+27,30 ml/kg diizeylerinde goriildii. Yapilan
degerlendirmede nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil
yapilan hastalar arasinda intraoperatif donemde kilogram basina mililitre bazinda
verilen kristaloid diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gozlenmedi (p=0,278).

Intraoperatif olarak kullanilan toplam kolloid soliisyon miktar ortalamalari,
calismada degerlendirilen tiim hastalarda 39,42+140,36 ml diizeyinde olmakla
beraber bu degerin, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda 45,02+150,76 ml,
preemptif nakil yapilanlarda ise 26,94+113,24 ml diizeyinde oldugu goriildii. Nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda
intraoperatif donemde kullanilan toplam kolloid soliisyon miktar1 ortalamalari

acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,165).

Intraoperatif dsnemde kullanilan kolloid soliisyonlarmin kilogram basina
mililitre bazindaki ortalamalarinin, gruplamalardan bagimsiz olarak ¢alismada ele

alman tiim hastalarda 0,46+2,17 ml/kg, nakil oncesi donemde diyaliz alan
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hastalarda 0,48+2,12 ml/kg , preemptif nakil yapilan hastalarda ise 0,404+2,28 ml/kg
diizeylerinde oldugu goriilmiistiir. Intraoperatif dénemde kullanilan kolloid
soliisyonlarinin kilogram bagina mililitre bazindaki degerlendirmesinde, nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda

istatistiksel agidan farklilik goriilmedi (p=0,482).

3.2.3. inotropik-vazopressor ve antihipertansif ajan kullanimi

Intraoperatif dénemde inotropik-vazopressér ajan kullanimi, gruplamadan
bagimsiz olarak calismada ele alinan tiim hastalarin %3,5’inde (n=19) izlenmistir.
Tiim hastalarda en sik kullanilan inotropik-vazopressor ajan noradrenalin (%1,2,
n=8) olmakla beraber, kullanilan diger intropik-vazopressor ajanlar dobutrex
(%1,1, n=7) ve dopamin (%0,7, n=4) olarak gorilmiistiir. Kullanilan ajan ayrimi
yapilmaksizin yapilan degerlendirmede, nakil Oncesi donemde diyaliz alan
hastalarin %4,6’sinda (n=17), preemptif nakil yapilan hastalarin ise %1,2’sinde
(n=2) intraoperatif olarak inotropik-vazopressor ajan gereksinimi oldugu gériilmiis,
iki grup arasinda inotropik-vazopressor ajan gereksinimi agisindan istatistiksel

acidan farklilik goriilememistir (p=0,05).

Hastalarda intraoperatif donemde antihipertansif olarak sadece gliseril
trinitrat kullanimi goriilmiis olup, gruplamalardan bagimsiz olarak galismada ele
aliman tiim hastalarin %4,3’linde (n=28) antihipertansif ajan kullanim ihtiyac1
izlenmistir. Intraoperatif antihipertansif gereksinimi, nakil éncesinde diyaliz alan
hastalarin %S5,1’inde (n=19), preemptif nakil yapilan hastalarin ise %5,4’linde
(n=9) gozlenmis olup, iki grup arasinda intraoperatif donemde antihipertansif ajan

kullanim1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik gozlenmemistir (p=0,998)

3.2.4. Hemodinamik parametreler

3.2.4.1.  Santral venéz basing

Gruplamalardan bagisiz olarak ¢alismada ele alinan tiim hastalarin ortalama
CVP degerlerinin, ameliyat baslangicinda 11,35+4,22 mmHg, ameliyat ortasinda
13,18+4,41 mmHg ve ameliyat sonunda ise 12,484+4,59 mmHg oldugu goriildi
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(Sekil-4, Tablo-2). Gruplamalardan bagimsiz olarak tiim hastalardan alinan
Ol¢iimlerin degerlendirilmesi neticesinde intraoperatif CVP degerlerinin ameliyat
bas1 ile ortasi arasinda ortalama 1,834+2,74 mmHg, ameliyat basi ile ameliyat sonu
arasinda ise ortalama 1,1343,55 mmHg’lik bir artis gostermis oldugu izlenmekle
beraber, yapilan degerlendirmede bu artig tablosunun istatistiksel olarak anlamli

oldugu goriildii (p=0,001).

intraoperatif CVP degisimleri
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=== Gruplamadan bagimsiz olarak tum hastalar

Sekil 4 Gruplamadan bagimsiz olarak intraoperatif CVP degisimleri

Intraoperatif olarak olciilen CVP diizeyleri ortalamalari, nakil Oncesi
donemde diyaliz alan hastalarda ameliyat baslangicinda 10,3+4,34 mmHg, ameliyat
ortasinda 13,01+4,54 mmHg ve ameliyat sonunda 12,30+4,85 mmHg, preemptif
nakil yapilan hastalarda ise ameliyat baginda 12,07+3,85 mmHg, ameliyat ortasinda
13,57+4,02 mmHg ve ameliyat sonunda 12,884+3,95 mmHg olarak goriildi. Nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarda CVP degerlerinin, ameliyat baslangici ile
ameliyat ortas1 arasinda 1,98+2,84 mmHg, ameliyat baslangici ile ameliyat sonu
arasinda ise 0,80+2,95 mmHg artis gosterdigi izlenmis olup, goriilen bu artig paterni
istatistiksel agidan anlamli olarak degerlendirildi (p=0,001). CVP degerlerindeki bu
artigin reperfiizyon Oncesi sivi yiikklenmesine bagli oldugu disiiniildii. Preemptif
nakil yapilan hastalarda ise CVP degerleri ameliyat baslangici ile ortasi arasinda
1,50+2,49 mmHg, ameliyat baslangici ile ameliyat sonu arasinda ise 1,27+3,78
mmHg artig gosterdigi izlenmis olup, izlenen bu artig paterni istatistiksel agidan
anlaml olarak degerlendirdi. Ameliyat baslangici ve ameliyat sonu arasinda

gozlenen CVP degisimleri acisindan, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile
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preemptif nakil yapilan hastalar arasinda ise istatistiksel olarak anlamli bir fark

goriilmedi (p=0,210).

Tablo 2 CVP'nin intraoperatif ol¢iimlerdeki ortalama degerleri ve degisimleri

intraoperatif Ol¢iim Degerleri intraoperatif Degisim Degerleri

Diyaliz Alan Preemptif p degeri Diyaliz Alan Preemptif p degeri
CVPgagangn 11,03£4,34  12,07£3,85  **0,03** CVPgugiangg-orta ~ 1,98+2,84 1,50+2,49 0,137
CVPorta 13,01+44,57  13,57+4,02 0,163  CVPorta-son -0,70+3,34 -0,69+2,52 0,404
CVPson 12,30+4,85  12,88+3,95 0,091  CVPgagangs-son 0,80+1,27 1,27+3,78 0,210

3.2.4.2.  Sistemik kan basinci

Calismada degerlendirilen hastalarin, gruplamalardan bagimsiz olarak
ortalama arteriyel tansiyon (TA) degerleri ameliyat baslangict: sistolik
141,68+23,92 diyastolik 91,33+38,99 mmHg, ameliyat ortasi: sistolik
125,75+53,83 diyastolik 77,35+14,66 mmHg, ameliyat sonu sistolik 126,78+16,73,
diyastolik 78,87+26,97 mmHg olarak goriildii (Tablo-3). Hastalarin ameliyat
basinda kaydedilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri ile ameliyat ortasinda
kaydedilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri arasindaki farkin ve ameliyat
basinda kaydedilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri ile ameliyat sonunda
kaydedilen sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri arasindaki farkin istatistiksel

acidan anlamli oldugu goériildii (p=0,0001).

Tablo 3 Gruplamadan bagimsiz olarak ¢alismaya dahil edilen hastalarin kan basinct degerleri

Sistolik Diyastolik
TAGiris 141,68+23,92 91,03+38,99
TAorta 125,75+53,83 77,35+14,66
TAcGs 126,78+16,73 78,87+26,97

Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ve preemptif nakil yapilan
hastalarin intraoperatif olarak ameliyat baslangici-ortas1 ve sonunda kaydedilen kan
basinci degerlerinin karsilagtirilmasi sonucunda ameliyat baslangicinda, ortasinda
ve sonunda dl¢iilen sistolik kan basinct degerleri agisindan nakil dncesi donemde
diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda istatistiksel agidan

anlaml fark olmadig1 (Ameliyat baglangicinda: nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
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hastalarda 140,69+25,14 mmHg-preemptif nakil yapilan hastalarda 143,90+20,85
mmHg, p=0,186, Ameliyat ortasinda: nakil dncesi donemde diyaliz alan hastalarda
123,38+19,12 mmHg-preemptif nakil yapilan hastalarda 131,02+32,38 mmHg,
p=0,554, Ameliyat sonunda: nakil Oncesi donemde diyaliz alan hastalarda
126,32+16,60 mmHg-preemptif nakil yapilan hastalarda 127,79+17,04 mmHg,
p=0,617) goriildii. Diyastolik kan basinglar1 agisindan yapilan degerlendirmede de
nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar
arasinda istatistiksel ag¢idan anlamli bir farklilik olmadigi goriildii (Ameliyat
baslangicinda: nakil dncesi donemde diyaliz alan hastalarda 90,98+45,43 mmHg-
preemptif nakil yapilan hastalarda 91,14+£17,76 mmHg, p=0,312, Ameliyat
ortasinda: nakil Oncesi donemde diyaliz alan hastalarda 77,38+15,21 mmHg-
preemptif nakil yapilan hastalarda 77,27+13,40 mmHg, p=0,973, Ameliyat
sonunda: nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarda 77,76+14,03 mmHg-
preemptif nakil yapilan hastalarda 81,35+43,69 mmHg, p=0,967) (Sekil-5,6).

iNTRAOPERATIF KAN BASINCI DEGiSIMLERI

@— Gruplamadan bagimsa olarak tim hastatar = = Nkl dncesi dinemde diyaliz alan hastalar @— Preemptif rakil yplan hasslar

Ameliyat Baslangici Ameliyat Ortas Ameliyat Sonu

Sekil SIntraoperatif kan basinct degisimleri (sistolik)
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INTRAOPERATIF KAN BASINCI DEGISIMLERI

77,38

70
Ameliyat Baslangict Ameliyat Ortas) Ameliyat Sonu

== Gruplamadan bagimsiz olarak tim hastalar <o==Naki Oncesi donemde diyalz alan hastalar  =*®+* Preemptif nakil yapilan hastala

Sekil 6 Intraoperatif kan basinct degisimleri (diyastolik)

3.2.4.3. Nabiz

Calismaya dahil edilen hastalara ait ameliyat baglangici, ameliyat ortas1 ve
sonunda kaydedilen nabiz  degerleri gruplamadan bagimsiz  olarak
degerlendirildiginde ameliyat baslangici nabiz degeri 85,46+16,99/dakika,
ameliyat ortas1 nabiz degeri:76,80+15,74/dakika ve ameliyat sonu nabiz degerinin
de 78,84+15,56/dakika oldugu goriildii. Yapilan degerlendirmede ameliyat
baslangici-ameliyat ortas1 ve ameliyat baslangici-ameliyat sonu arasindaki nabiz
degisimlerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu izlendi(Ameliyat baslangici-
Ameliyat ortasi: p=0,0001, Ameliyat baslangici-Ameliyat Sonu: p=0,0001) (Sekil-
7).

Nabiz Degerleri

3
8

larak tim hastalar  Nakil Gncesi don

Sekil TIntraoperatif nabiz degisimleri
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Nakil oOncesi donemde diyaliz alan hastalarda intraoperatif olarak
kaydedilen nabiz degerleri ameliyat baslangici i¢in 85,97+17,26/dakika, ameliyat
ortasi i¢in 77,78+16,09/dakika ve ameliyat sonu i¢in ise 79,41+16,15/dakika olarak
gorilmiis olup preemptif nakil yapilan hastalarda ise, ameliyat baslangici icin
84,40+16,35/dakika, ameliyat ortasi i¢in 74,64+14,77/dakika ve ameliyat sonu i¢in
77,57+14,10/dakika olarak goriildii. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile
preemptif nakil yapilan hastalar arasinda intraoperatif olarak kaydedilen ameliyat
baslangici, ameliyat ortas1 ve ameliyat sonu nabiz degelerleri agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmedi (Ameliyat baslangici: p=0,302, Ameliyat ortasi:
p=0,079, Ameliyat sonu: p=0,273).

3.3. Postoperatif donem

3.3.1. Postoperatif diyaliz ihtiyaci ve gecikmis greft fonksiyonu
Calisma igerisinde gruplamadan bagimsiz sekilde ele alinan tiim hastalarin

%3,9’unda (n=26) postoperatif donemde diyaliz ihtiyaci gelistigi izlendi. Nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarin, %5,6’sinda (n=25) postoperatif donemde
diyaliz ihtiyac1 gelisimi gozlenirken, preemptif nakil yapilan hastalarin ise
%0,5’inde (n=1) bu durum ile karsilasildi. Yapilan degerlendirmede, nakil 6ncesi
donemde diyaliz alan hastalarda postoperatif diyaliz ihtiyacimin, preemptif
nakil yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamh derecede daha fazla
oldugu goriildii (p=0,001) .

Gruplamalardan bagimsiz sekilde calismada degerlendirilen tiim hastalarin
%3,9’unda gecikmis greft fonksiyonu durumu gozlendi. Gecikmis greft fonksiyonu
ortaya ¢ikan hastalar 10-20 giin, 20-30 giin ve >30 giin olmak iizere kendi icerisinde
gruplandiklarinda, tiim hastalarin %2,7’sinde (n=18) greft fonksiyonlarinin 10-20
giin arasinda basladigi, %0,3’iinde (n=6) 20-30 giin arasinda bagladig1 ve
%0,9’unda ise 30 giinden daha sonra basladigi goriildii. Nakil 6ncesi donemde
diyaliz alan hastalarin %35,7’sinde (n=25), preemptif nakil yapilan hastalarin ise
%0,5’inde gecikmis greft fonksiyonu ortaya ¢ikmis oldugu izlendi. Yapilan
degerlendirmede, gecikmis greft fonksiyonu gelisiminin nakil 6ncesi donemde
diyaliz alan hastalarda, preemptif nakil yapilan hastalara gore istatistiksel

olarak anlamh derecede daha fazla oldugu goriildii (p=0,001).
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3.3.2. Akut Rejeksiyon Gelisimi

Gruplamalardan bagimsiz olarak calismada degerlendirilen tiim hastalarin
%8,6’sinda (n=57) akut rejeksiyon gelisimi gozlenirken, nakil 6ncesi donemde
diyaliz alan hastalarin %3,2’sinde (n=50) ve preemptif nakil yapilan hastalarin ise
%3,2’sinde (n=7) postoperatif donemde akut rejeksiyon gelistigi gozlendi. Akut
rejeksiyon gelisiminin, preoperatif ddnemde diyaliz alan hastalarda, preemptif nakil
yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha fazla oldugu izlendi

(p=0,0001).

3.3.3. Laboratuar parametreleri
3.3.3.1.  Serum kreatinin degerleri:

Calismaya dahil edilen hastalarin preoperatif donemde, taburculuk
esnasinda, nakil sonrasi birinci ayda, altinci ayda ve birinci yilda 6l¢iilen kreatinin
(Cr) degerleri retrospektif olarak degerlendirildi. Gruplamadan bagimsiz olarak tiim
hastalarda preoperatif kreatinin degeri (Crpreop) ortalamasi 6,88+5,53 mg/dl,
taburculukta Olgiilen kreatinin degeri (Crwp) ortalamasi 1,6448,22 mg/dl,
postoperatif birinci ayda dl¢iilen kreatinin degeri (Cr1) ortalamasi 1,39+4,74 mg/dl,
postoperatif altinci ayda olgiilen kreatinin degeri (Cre) ortalamasi 1,35+0,77 mg/dI
ve postoperatif birinci yilda Olgiilen kreatinin degerleri (Cri2) ortalamasi ise
1,32+0,69 mg/dl olarak goriildii.

Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda Crpreop degerleri ortalama
7,04+6,69 mg/dl, Crip degerleri ortalama 1,93+10,96 mg/dl, Cr1 degerleri ortalama
1,17+0,69 mg/dl, Crs degerleri ortalama 1,37+0,81 mg/dl ve Cri> degerleri ise
ortalama 1,35+0,77 mg/dl diizeylerinde olmakla beraber, preemptif nakil
yapilanlarda Crpreop degerleri ortalama 4,95+2,03 mg/dl, Criwp degerleri ortalama
1,12+1,10 mg/dl, Cry degerleri ortalama 1,80+8,04 mg/dl, Cre degerleri ortalama
1,32+0,72 mg/dl ve Cri2 degerleri ise ortalama 1,25+0,45 mg/dl diizeylerinde
goriildii. Calisma icerisinde ele alinan hastalarin gruplamadan bagimsiz tim
hastalarda, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda ve preemptif nakil yapilan

hastalarda Crpreop, Crtab, Cr1, Cre Ve Cri2 degerleri Tablo-4 icerisinde gosterilmistir.
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Tablo 4 Calismaya dahil edilen tiim hastalarda ve gruplarda kreatinin degerleri

Preoperatif donemde Preemptif nakil yapilan Gruplamadan bagimsiz tiim
diyaliz alan hastalar hastalar hastalar
(mg/dl) (mg/dI) (mg/dI)

Crpreop 7,04+6,69 4,95+2,03 6,88+5,53

Crib 1,93+10,96 1,12+1,10 1,64+8,22

Cr; 1,17+0,69 1,80+8,04 1,394+4,74

Cre 1,37+0,81 1,32+0,72 1,35+0,77

Cra 1,35+0,77 1,2540,45 1,324+0,69

Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ve preemptif nakil yapilan hastalarin
Crpreop, Crtab, Cr1, Cre Ve Cri2 degerleri iizerinden yapilan karsilagtiriimasinda, nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarda Crpreop Ve Crap degerlerinin preemptif nakil
yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek durumda
oldugu (Crpreop i¢in p=0,0001, Crap igin p=0,02), ancak postoperatif birinci aydan
itibaren kreatinin degerleri agisindan iki grubun dengelendigi ve Cri, Cre, Cri2
degerleri agisindan nakil dncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildii (Cr: icin
p=0,826, Crsi¢in p=0,916 ve Cr12 i¢in p=0,885).

Serum kreatinin degerlerinin, preoperatif donem o6l¢iimii ile taburculuk
esnasindaki Olglimleri, preoperatif donem Olgtimii ile postoperatif birinci ay
olgtimleri, postoperatif birinci ay ile postoperatif altinci ay 6l¢iimleri ve postoperatif
altinci ay ile postoperatif birinci y1l dl¢timleri arasindaki farkliliklar gruplamadan
bagimsiz olarak tiim hastalarda incelendiginde, preoperatif donem ile taburculuk
Olglimleri arasinda ortalama 5,52+2,84 mg/dl azalma, preoperatif donem ile
postoperatif birinci ay dlglimleri arasinda 5,44+3,44 mg/dl azalma, postoperatif
birinci ay ile altinct ay dl¢limleri arasinda 0,07+0,81 mg/dl artis ve postoperatif

altinci ay ile birinci y1l sonrasinda da 0,03+0,64 mg/dl artis gosterdigi izlendi.

Nakil oncesindeki donemde diyaliz ihtiyac1 olan hastalarda, preoperatif
donem Olgiimii ile taburculuk Olglimleri arasinda 5,24+3,44 mg/dl azalma,
preoperatif donem Ol¢iimii ile postoperatif birinci ay olgiimleri arasinda 5,44+3,44
mg/dl azalma, postoperatif birinci ay dl¢iimleri ile altinci ay Olglimleri arasinda
0,06+0,37 mg/dl artig oldugu ve postoperatif altinci ay ile postoperatif birinci yil
arasinda ise 0,03+0,66 mg/dl azalma goriildii. Yapilan istatistiksel degerlendirmede
nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarin, preemptif nakil yapilan hastalara gore

preoperatif donem ile taburculuk arasindaki ve preoperatif donem ile birinci ay
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arasindaki Cr diislisli acisindan anlamli derecede daha {istiin oldugu ancak birinci
ay ile altinci ay ve altinci ay ile birinci yi1l arasindaki Cr diizeyi degisimlerinde,
nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar
arasinda anlamli bir farklilik olmadig1 goriildii (preoperatif-taburculuk arasindaki
Cr azalmasi i¢in p=0,004, preoperatif-birinci ay arasindaki Cr azalmasi igin
p=0,0001, birinci ay ile 6 ay arasindaki Cr degisimi i¢cin p=0,821, altinc1 ay ile
birinci yil arasindaki Cr degisimi i¢in p=0,596). Preoperatif donem, taburculuk
zamani, birinci ay, altinci ay ve birinci yil takiplerindeki Cr diizeyi degisimleri
Tablo-5"de gosterilmistir.

Tablo 5 Takip siirecinde kreatinin diizeylerindeki degisimler

Nakil éncesi diyaliz alan Preemptif nakil yapilan hastalar p degeri
hastalar (mg/dl) (mg/dl)
Crpreop-tab -5,24+3.,44 -4,40+2,21 p=0,004
Crpreop-1.ay -5,44+3.,44 -4,49+2,22 p=0,0001
Criay-6ay 0,06+0,37 0,05+0,30 p=0,821
Cre.ay-12.ay -0,03+0,66 -0,19+0,69 p=0,569

*Tabloda negatif olarak gosterilen degerler, serum kreatinin diizeylerindeki azalmay: sembolize etmektedir.

3.3.3.2.  Serum albUmin dlzeyleri

Gruplamalardan bagimsiz olarak ¢alismada ele alinan tiim hastalarda
ortalama serum albiimin diizeyleri, preoperatif donemde 4,25+0,65 g/dl, taburculuk
zamaninda 3,98+0,51 g/dl, postoperatif birinci ayda 4,49+,43 g/dl, altinc1 ayda
4,62+0,32 g/dl ve birinci yilda 4,52+0,20 g/dl olarak goriildii.

Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarda ortalama serum albiimin
diizeyleri, preoperatif donemde 4,29+0,61 g/dl, taburculuk zamaninda 3,88+0,89
g/dl, postoperatif birinci ayda 4,25+0,74 g/dl, altinc1 ayda 4,50+0,40 g/dl ve birinci
yilda 4,55+0,31 g/dl olmakla beraber, preemptif nakil yapilan hastalardaki ortalama
serum alblimin diizeyleri ise, preoperatif donemde 4,09+0,87 g/dl, taburculuk
zamaninda 3,64+0,70 g/dl, postoperatif birinci ayda 4,32+0,42 g/dl, altinc1 ayda
4,50+0,40 g/dl ve birinci yilda 4,63+0,40 g/dl seklinde goriildii. Nakil Oncesi
donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasindaki serum
alblimin diizeylerinin karsilagtirilmasinda, sadece preoperatif donemde alinan

Ol¢iimlerde, nakil Oncesinde diyaliz alan hastalarin, preemptif nakil yapilan
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hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek serum albiimin
diizeylerine sahip olduklar1 (p=0,006), buna karsin taburculuk, postoperatif birinci,
altinc1 aylar ve birinci yil dl¢iimlerinde ise iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik bulunmadigi goriildi. Gruplamadan bagimsiz olarak tiim
hastalarin, nakil 6ncesinde diyaliz alan hastalarin ve preemptif hastalarin takipteki
serum albiimin diizeyleri ile iki grubun karsilastirilmasi sonucunda elde edilen
istatistiksel p degerleri Tablo-6’da gosterilmistir.

Tablo 6 Takip siirecindeki serum albiimin diizeyleri

Nakil oncesi Preemptif nakil p degeri Tiim hastalarin
diyaliz alan yapilan hastalar ortalamasi
hastalar (g/dl) (g/dl) (g/dl)

Preoperatif donem 4,29+0,61 4,09+0,87 p=0,006 4,25+0,65
Taburculuk zamani 3,88+0,89 3,64+0,70 p=0,145 3,98+0,51
Birinci ay 4,25+0,74 4,32+0,42 p=0,811 4,49+0,43
Altinc1 ay 4,50+0,40 4,50+0,40 p=0,274 4,62+0,32
Birinci y1l 4,55+0,31 4,63+0,40 p=0,467 4,52+0,20

Hastalarin preoperatif donemde, taburculuk zamaninda, postoperatif birinci,
altinci aylarda ve birinci yilda dlgiilen serum albiimin diizeyleri arasindaki farklar
degerlendirildiginde, gruplamalardan bagimsiz olarak tiim hastalarda, preoperatif
donemde Ol¢iilen diizey ile taburculuk zamaninda Olgiilen diizey arasindaki fark
(Albpreop-tab) -0,37+0,94 g/dl, preoperatif donemde Olgiilen diizey ile postoperatif
birinci ayda dlgiilen diizey arasindaki fark (Albpreop-1.ay) 0,09+0,79 g/dl, postoperatif
birinci ayda Olgiilen diizey ile altinci ayda Ol¢iilen diizey arasindaki fark (Alby.ay-
eay) 0,2+0,97 g/dl ve postoperatif altinc ay ile postoperatif birinci yilda 6l¢iilen
diizeyler arasindaki fark da (Albe.ay-1y1) -0,01+0,40 g/dl olarak gorildi. Nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarda Albpreop-tan degeri 0,36+0,93 g/dl, Albpreop-
1ay degeri 0,01+£0,85 g/dl, Albiay-6ay degeri 0,07+1,17 g/dl, Albsay-1yu degeri
0,04+£0,41 g/dl diizeylerinde goriildii. Preemptif nakil yapilan hastalarda ise
Albpreop-tab degeri -0,39+0,98 g/dl, Albpreop-1.ay 0,24+0,64 g/dl, Alb1ay-6ay degeri
0,16+0,51 g/dl ve Albsay-1.yn degeri de 0,08+0,36 g/dl diizeylerinde goriildii.

Yapilan degerlendirmede, sadece Albpreop-1.ay degeri agisindan preemptif nakil
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yapilan hastalarin, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalara karsi daha iistiin
oldugu goriildii (p=0,001). Albpreop-tab, Alb1.ay-6.2y V& Albg ay-1.y1 degerleri agisindan
ise, nakil Oncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi. Gruplamalardan
bagimsiz sekilde tiim hastalarin, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarin ve
preemptif nakil yapilan hastalarin takipte serum alblimin diizeylerinde goriilen
degisiklikler ve nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarin, preemptif nakil
yapilan hastalar ile karsilagtirilmasina ait istatistiksel p degerileri Tablo-7’de
gosterilmistir. Negatif olarak verilen karakterler, takip siliresince serum albiimin

diizeylerinin diigmekte oldugunu sembolize etmektedir.

Tablo 7 Takip siirecinde serum albiimin diizeylerindeki degisimler

Nakil 6ncesi diyaliz ~ Preemptif nakil yapilan p degeri Tiim hastalarim

alan hastalar (g/dl) hastalar (g/dl) ortalamasi (g/dl)
Albpreop-tab 0,36+0,93 -0,39+0,98 p=0,814 -0,37+0,94
Albpreop-1.ay 0,01+0,85 0,24+0,64 p=0,001 0,09+0,79
AlD; ay-6.2 0,07+1,17 0,16+0,51 p=0,158 0,2+0,97
Albg ay-1.yu 0,04+0,41 0,08+0,36 p=0,366 -0,01+0,40

Negatif degerler serum albiimin diizeylerindeki azalmay1 sembolize etmektedir.

3.3.3.3.  Proteinuri dizeyleri

Gruplamalardan bagimsiz olarak, calismaya dahil edilen tiim hastalarda
takipteki ortalama proteiniiri degerlerinin, preoperatif donemde 7,71+8,70 g/giin,
taburculuk zamaninda 9,74+11,21 g/giin, postoperatif birinci ayda 4,31+3,10
gr/gilin ve postoperatif altinci ayda 4,56+3,16 g/giin seklinde oldugu goriildii. Nakil
oncesinde diyaliz alan hastalarda takipteki ortalama proteiniiri miktar1 preoperatif
donemde 8,04+7,42 g/giin, taburculuk zamaninda 11,06+12,47 g/giin, postoperatif
birinci ayda 4,38+3,35 g/giin ve postoperatif altinci ayda 4,4143,41 g/giin seklinde
seyrederken, preemptif nakil yapilan hastalarda bu tablonun preoperatif donemde
7,26+10,21 g/giin, taburculuk zamaninda 5,76+4,42 g/giin, postoperatif birinci ayda
4,26+3,22 g/giin ve postoperatif altinc1 ayda 3,31+3,35 g/giin seklinde seyrettigi
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goriildii. Nakil 6ncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar
arasinda, proteiniiri tablosunun takip donemindeki seyri acisindan yapilan
istatistiksel degerlendirmede, preoperatif dénemde ve postoperatif altinci ay
takiplerindeki proteiniiri miktarinin, nakil Oncesinde diyaliz alan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu (preoperatif déonem igin
p=0,0001, postoperatif altinci ay i¢in p=0,03), bununla beraber taburculuk zamani
ve postoperatif birinci ay tetkiklerinde ise proteiniiri miktar1 agisindan, nakil
oncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi goriildii (taburculuk zamani igin
p=0,408, postoperatif birinci ay i¢in p=0,966). Gruplamadan bagimsiz olarak tim
hastalara ve calisma gruplarina ait takip silirecinde proteiniiri miktarlar1 ve
istatistiksel p degerleri Tablo-8’de gosterilmistir.

Tablo 8 Takip siirecindeki proteiniiri degerleri

Nakil oncesi diyaliz Preemptif nakil yapilan p degeri Tiim hastalarin
alan hastalar (g/giin) hastalar (g/giin) ortalamasi (g/giin)
Preoperatif 8,04+7,42 7,26+10,21 p=0,0001 7,71+8,70
Taburculuk 11,06+12,47 5,76+4,42 p=0,408 9,74£11,21
1. Ay 4,38+3,35 4,26+3,22 p=0,966 4,3143,10
6. Ay 44143 41 3,31+3,35 p=0,03 456+3,16

Gruplamadan bagimsiz sekilde ele alinan, calismaya dahil edilen tiim
hastalarda preoperatif donemden, postoperatif altinci ay takibine kadar gecen
siirede proteiniiri miktarindaki degisimler incelendiginde proteiniiri miktarinin,
preoperatif donem ile taburculuk zamani arasindaki siirecte 5,03+17,08 g/giin
azalma gosterdigi, properatif donemden postoperatif birinci ay takibine kadar gegen
stirede 1,78+4,85 g/glin azalma gosterdigi, postoperatif birinci ay ile altinci ay
arasindaki donemde ise 0,12+2,34 g/giin diizeyinde azalma gosterdigi izlendi. Nakil
oncesinde diyaliz alan hastalarda, preoperatif donem ile taburculuk zamani arasinda
proteiniiri miktarinin ortalama 2,29+8,72 g/giin azaldigi, preoperatif donem ile
birinci ay takibi arasinda 2,22+5,95 g/giin azaldig1 ve birinci ay takibi ile altinci ay
takibi arasinda 0,45+2,05 g/giin artt181, preemptif nakil yapilanlarda ise preoperatif
donem ile taburculuk zamani arasinda proteiniiri miktarinin ortalama 1,01+4,11
g/giin azaldigi, preoperatif donem ile birinci ay takibi arasinda 1,134+2,38 g/giin

azaldig1 ve birinci ay takibi ile altinci ay takibi arasinda ise 1,05+2,52 g/giin azaldig
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goriildii. Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ve preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda proteiniirinin takip silirecindeki degisimi a¢isindan istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik goriilemedi. Gruplamadan bagimsiz olarak tiim hastalara
ve c¢alisma gruplarina ait takip siirecinde proteiniirideki degisim miktarlar1 ve
istatistiksel p degerleri Tablo-9’da gosterilmistir.

Tablo 9 Takip siirecinde proteiniirideki degisimler

Nakil oncesi diyaliz Preemptif nakil p degeri Tiim hastalarin
alan hastalar (g/giin) yapilan hastalar ortalamasi (g/giin)
(9/giin)
Proteiniiripreoptan -2,29+8,72 -1,01+4,11 p=0,988 -5,03+17,08
Proteiniiripreop-.ay -2,2245,95 -1,13+2,38 p=0,309 -1,78+4,85
Proteiniirisayc.ay 0,45+2,05 -1,05+2,52 p=0,255 -0,12+2,34

Negatif degerler proteiniirideki azalmay1 sembolize etmektedir.

3.3.4. 2010-2014 arasinda yapilan nakillerde greft kaybi

2010-2014 yillar1 arasinda Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Organ Nakli Klinigi’nde bobrek nakli yapilan 369 hastanin %3,3 {inde (n=12) takip
siirecinde greft kaybi gelisirken, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda %3,3
(n=10), preemptif nakil yapilan hastalarda ise %2 (n=2) oraninda greft kaybi
gelistigi goriildii. Transplante edilen bobregin kaybedilmesi agisindan nakil dncesi
donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilemedi (p=0,387).

2010-2014 arasinda nakil yapilan ve ¢aligsma gruplarindan bagimsiz sekilde
ele alinan tiim hastalarda greft kaybinin meydana gelme siiresi, 5 hastada <1 ay, 4
hastada 1-6 ay, 2 hastada 6 ay-1 yil ve 1 hastada da 2-3 yil olarak goriildii. Nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarda meydana gelen greft kayiplarinin (n=9), 3
hastada <1 ay, 4 hastada 1-6 ay, 2 hastada 6 ay-1yil ve 1 hastada 2-3 y1l arasindaki
donemde, preemptif nakil yapilanlarda gbzlenen 2 greft kaybinin ise <1 aylik

donemde meydana geldigi gézlendi.
3.3.5. Mortalite ve sagkalim
Calismamizda degerlendirdigimiz ve 2010-2016 arasinda bobrek nakil
ameliyat1 yapilmis tiim hastalarda takip silirecinde mortalite orant %1,7 (n=11)

olarak izlendi. Meydana gelen mortalitelerin gruplara bagimli olarak yapilan

degerlendirmesinde ise nakil dncesi donemde diyaliz alan hastalarda %0,5 (n=1),
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preemptif nakil yapilanlarda ise %2,2 (n=10) olarak goriilmekle beraber, mortalite
goriilme oranlar1 agisindan nakil 6ncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil
yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,113).

2010-2014 arasinda bobrek nakil ameliyati yapilmis olan hastalarda
gruplamalardan bagimsiz olarak mortalite orant %2,2 olarak goriiliirken,
degerlendirme gruplamalara gore yapildiginda preoperatif donemde diyaliz alan
hastalarda mortalite oran1 %2,6 (n=7), preemptif nakil yapilan hastalarda mortalite
orant %0,9 (n=1) olarak goriildii. 2010-2014 yillar1 arasinda nakil yapilan hasta
grubunda, preoperatif donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goézlenemedi (p=0,453).

2010-2014 arasinda yapilan nakillerde 3 yillik sagkalim
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0,990+
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Toplam Sagkalim
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0,975+
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0 365 730 1.095
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Sekil 8 2010-2014 arasinda yapilan nakillerde 3 yillik sagkalim

Sagkalima yonelik yapilan degerlendirmelerde, 2010-2014 yillar1 arasinda
nakil yapilan hastalarda gruplamalardan bagimsiz olarak bir yillik toplam
sagkalimm 9%98,1, iki yillik toplam sagkalimin %98,1 ve 3 yillik toplam
sagkalimin ise %97,7 diizeylerinde oldugu goriildii. Sagkalim degerlendirmesi
gruplamalara bagh sekilde yapildiginda nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
hastalarda bir yillik toplam sagkalimin %97,7, iki yillik toplam sagkalimin %97,7
ve 3 yillik toplam sagkalimin ise %97,2 diizeylerinde oldugu bununla beraber,

preemptif nakil yapilan hastalarda ise bir iki ve {i¢ yillik toplam sagkalimin %99
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diizeyinde oldugu goriildii. Yapilan istatistiksel degerlendirmede 3 yillik sagkalim

asisindan nakil dncesinde diyaliz alan hastlar ile preemptif nakil yapilan hastalar

arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,347).
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Sekil 9 Sagkalimin gruplara gore degerlendirilmesi

37



4. Tartisma

Renal transplantasyon, giiniimiizde halen SDBY ’nin en iyi tedavi metodu
olarak yerini korumakla beraber, dondr sayisindaki yetersizlikten ve her gecen yil
bekleme listelerine yeni hastalar eklenmesinden dolayi, SDBY hastalarinin
hayatlarim1 idame ettirebilmelerinde transplantasyon dis1 renal replasman
tedavilerine oldukga biiyiik is diismektedir. Giiniimiizde RRT’lerde elde edilen
gelismelere paralel olarak, SDBY ile takip edilen hastalarin yasam siirelerinde
onemli bir artig kaydedilmistir [56, 57].

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan yayinlanan 2015 kayitlarina gore
tilkemizde renal transplantasyon yapilan merkez sayisi 75 olmakla beraber,
transplantasyon dis1 renal replasman tedavisi (hemodiyaliz ve periton diyalizi)
veren merkez sayisi ise 968 olarak bildirilmistir. Tiirkiye’de RRT gerektiren SDBY
prevalanst 2001 yilindan 2015 yili sonuna kadar bir milyon kiside 324
diizeylerinden bir milyon kiside 935 diizeylerine yiikselmis olup, SDBY insidansi
ise en gii¢lii predispozanlar olan hipertansiyon ve diyabete karsi birincil korumaya
verilen dnemin sonucu olarak 2012 yilindan bu yana yaklasik olarak sabit diizeyde
devam etmektedir (Sekil-10). Ayni raporda 2015 yili sonu itibaryla SDBY
hastalarinin %82,6’sinin hemodiyaliz veya periton diyalizi ile takip edilirken,

%17,7’sine ise transplante bobrek ile takip edildigi de belirtilmektedir [49].
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Sekil 10 Tiirkiye'de RRT gerektiren SDBY insidansi ve prevalansi (Tiirk Nefroloji Dernegi 2015 kayitlarindan
alimmistir.)
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USRDS kayitlarina gore Amerika Birlesik Devletleri'nde 2014 yili
itibartyla SDBY prevalansi bir milyon kiside 370, insidansi ise bir milyon kiside
370 diizeyinde olup hastaligin insidansinda ve prevalansinda ge¢cmis yillara gore
izlenen artis trendinin kararli sekilde devam ettigi belirtilmektedir [58]. SDBY
hasta sayisindaki artis ve dondr sayisinin yetersizligi nedeniyle, transplant
listelerinde bekleyen hastalarin sadece kiigiik bir kismina preemptif nakil
uygulanabilmekte, hastalarin biiyiik bir boliimii ise nakil dncesinde diyaliz almak

zorunda kalmaktadir.

Transplante edilen greft bobrekteki erken fonksiyonlarin intraoperatif
perflizyon karakteristikleri ve idrar cikisi ile ilgili oldugunu gosteren pek ¢ok
caligma mevcuttur [59-61]. Bobrek nakil operasyonunda genellikle intraoperatif
kan kayb1 500 ml’nin altinda olmasina ragmen, hastalarin preoperatif donemde
anemik seyretmelerinden dolayr renal perfiizyonu saglayacak kan basinci
diizeylerinin idamesi ve kan viskozitesinin azaltilarak akiskanligin saglanmasinin
greft fonksiyonlarinin korunmasi adina hayati éneme sahip oldugu ancak sivi
idamesi saglanirken hastalarda pulmoner 6dem gelisiminden kaginilacak sekilde
hareket edilmesi gerekliligi yoniinde bir goriis birligi mevcuttur [57]. Greft
perflizyonunun korunmasindaki en 6nemli etkenlerden bir tanesi de intravaskiiler
hacimin dengeli bir sekilde saglanabilmesidir [59, 60, 62]. Carlier ve arkadaslarinin
yapmis olduklar1 calismada, kristaloid soliisyonlar1 ile 100ml/kg diizeyinin
tizerinde verilen hidrasyonun ve 10-17 mmHg arasinda tutulan CVP diizeylerinin,
transplante edilen greft bobregin korunmasinda oldukga basarili sonuglar ortaya
koydugunu ancak hastada onceden var olan bir kardiyak hastalik durumunda ise
iyatrojenik olarak meydana gelen asir1 sivi yiikiinden dolay1 pulmoner 6dem, akut
solunum yetmezligi ve uzamis mekanik ventilasyon destegi gibi durumlarin
olusabilecegini gostermislerdir [59]. Giiniimiizde halen anestezistler tarafindan
transplantasyon cerrahisi sirasinda uygunsuz hidrasyon kaynakli akut tiibiiler
nekrozun Onlenmesine yonelik, CVP diizeylerinin 10-15 mmHg arasinda
tutulmasin1  hedefleyen agresif intraoperatif sivi  yOnetimi  stratejisi
benimsenmektedir [59, 60, 62-64]. Bu amaca yonelik yapilan ¢alismalarda,
hastalarda uygun perfiizyonun saglanabilmesi i¢in hedeflenen CVP diizeyi olan 10-

15 mmHg’ya ulasilabilmesi i¢in, intraoperatif sivi desteginin yaklasik olarak 3000
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ml yada 45-50 ml/kg diizeylerinde olmas1 gerektigi belirtilmistir[57]. Intraoperatif
hidrasyonda kristaloid soliisyonlar1 destekleyici olarak 0,8-1,5 ml/kg diizeyinden
alblimin verilmesinin de erken donem greft fonksiyonlarini, idrar g¢ikisini ve
transplante bobregin sagkalimini arttirict yonde etki gosterdigini bildiren ¢aligmalar

mevcuttur [61, 62]

Literatiirde yer alan pek c¢ok c¢alismada, ortalama arteriyal basing
degerlerinin diisiik seyrettigi hastalarda paradoksal olarak renal arterde
vazokonstriksiyon meydan gelmesinden dolay1 [65, 66], greft fonksiyonlarinin
optimize edilmesi amaci ile sistolik arteriyel kan basmcinin 140 mmHg
diizeylerinin {izerinde [67]ve diyastolik kan basinct degerlerinin 85-110 mmHg
arasinda tutulmasi 6nerilmektedir [60, 63, 64]. Kan basincinda gozlenen hafif-orta
diizey degisimler, denervasyondan dolay1 hemodinamik otoregiilasyonun
bozulmasi [68-71]sebebi ile renal perfiizyon lizerinde kompensatuar ve regiilatuar
mekanizmalarin karsilayamayacagi derecede biiyiik degisimlere sebep olabilmekte
ve bunun sonucu olarak transplante edilen dokuda gerekli nutsiyonel maddeleri

alamama ve hipoksi tablolar1 ortaya ¢ikabilmektedir [72-76].

Bizim yapmis oldugumuz ¢alisgmamizda hem nakil oncesinde diyaliz alan
hem de preemptif nakil yapilan hastalarda intraoperatif CVP degerinin literatiirde
onerilen ile uyumlu sekilde 10-15 mmHg arasinda, sistolik kan basinci degerlerinin
ise 120-140 mmHg arasinda seyrettigi verilerine dayanilarak hastalarda uygun
hidrasyonun saglandig diisiiniilmiistiir. intraoperatif dénemde ortalama kristaloid
kullanim1 diizeylerinin 45,89+30,40 ml/kg diizeylerinde oldugu, nakil Oncesi
diyaliz alan hastalarda 45,01+31,70 ml/kg, preemptif nakil yapilan hastalarda
47,82+£27,30 ml/kg diizeylerinde goriilmiis olmakla beraber, iki grup arasinda
intraoperatif sivi gereksinimleri acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmemistir.

Preemptif bobrek nakillerinin, postoperatif donemde daha iyi korunmus
greft fonksiyonlari ve transplante bobregin daha uzun sagkalimu ile iligkili oldugunu
bildiren raporlar mevcuttur [77-83]. Cosio ve arkadaslarinin yapmis olduklar
calismada [77] nakil 6ncesi donemde diyaliz almis olmanin posttransplant mortalite
ve greft kaybinin 6nemli bir belirteci oldugunu belirtmistlerdir. Bir bagka ¢alismada

nakil dncesinde 6-12 haftalik siire boyunca diyaliz alan hastalarda, preemptif nakil
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yapilanlar ile karsilastirildiginda greft kaybi oranlarinda %37 artis gozlendigi
bildirilmistir [82]. Menge ve arkadaslar1 tarafindan yapilan benzer bir ¢alismada
[83] nakil 6ncesi donemde alinan diyaliz siiresi ile greft kaybi arasinda korelasyon
oldugu bildirilmistir. Bir diger calismada ise kadavradan alinan bobreklerden bir
tanesi 6 aydan daha kisa siire diyaliz almis hastalara, diger bobrek ise 2 yildan daha
uzun siire diyaliz almis hastalara transplante edilmis, 6 aydan daha kisa siire diyaliz
almis olan hastalarda 10 yillik greft sagkaliminin, 2 yildan daha uzun siire diyaliz
almis olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu
gozlenmistir [82]. Yoo ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada [84]
preemptif nakil yapilan hastalarda bir, bes ve on yillik greft sagkaliminin, nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli derecede
daha iyi oldugu belirtilmis olup, pretransplant diyaliz modalitesinin,(hemodiyaliz
veya periton diyalizi) greft ve hasta sagkalimi iizerine etkisinin olmadigi da
gosterilmistir. The North American Pediatric Renal Transplant Cooperative Study
Group [85] tarafindan yapilan bir ¢calismada, pediyatrik hasta grubunda preemptif
nakillerin greft sagkalimi artigi anlamli derecede etkili oldugu gosterilmistir. 1994-
97 arasinda 8481 hasta ile yapilan bir diger c¢alismada da preemptif
transplantasyonlarda greft kaybinin %52 oraninda azalma gdsterdigi belirtilmistir
[83].

Preemptif nakil yapilan hastalar ile nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
hastalar arasinda uzun donem greft sagkalimi ve mortalite oranlari acisindan
farklilik olmadigini belirten otoriteler de bulunmaktadir. Unsal ve arkadaglarinin
yapmis olduklar1 ¢alismada, preemptif nakiller ile nakil 6ncesi donemde diyalize
giren hastalar arasinda, ilk yilda ve iiglincii yilda hasta sagkalimi ve greft sagkalima,
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadigi gosterilmistir [86]. Ayni
caligmada birinci y1l i¢in hastalarin sagkalim diizeyleri nakil oncesi diyaliz alan
grupta %96,3, preemptif nakil yapilan grupta %98,9, iiclincii yil i¢in sagkalim
diizeyleri nakil dncesinde diyaliz alan grupta %95,7 ve preemptif nakil yapilan
grupta %98,9 olarak gorildiigii bildirilmistir. 45 yasindan daha geng¢ hastalar
tizerinde yapilan bir diger calismada [87] preemptif nakil yapilanlar ile nakil 6ncesi
donemde diyaliz alan hastalar arasinda hasta sagkalimi agisindan anlamli farklilik

olmadig1 gosterilmistir. Avrupa Diyaliz ve Transplatasyon Birligi ve Avrupa
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Bobrek Birligi kayitlarina gore 1985-1992 yillar1 arasinda 35,511 hasta iizerinde
yapilan bir ¢alismaya gore ise nakil dncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif
nakil yapilan hastalar arasinda greft ve hasta sagkalimi agisindan istatistiksel olarak

anlamli farklilik olmadig1 gosterilmistir [88].

Literatiirde, diyalizin immiin sistem ve posttransplant donemdeki rejeksiyon
gelisimi tizerindeki tizerindeki etkilerine dair yapilmig ¢alismalar bulunmaktadir.
Descamps-Latscha ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada [89] uzun donem
diyaliz alan hastalarda, kisa donem diyaliz alan hastalara gore immiin sistem
bozulmasimin ¢ok daha fazla oldugu, Kaul ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir
diger ¢alismada ise [90]hemodiyaliz alan hastalarda T lenfosit proliferasyonunda
anlamli derecede artis meydana geldigi gosterilmistir. Elde edilen bu sonuglar, nakil
oncesi donemde diyaliz alan hastalarda akut rejeksiyon ve greft kaybinin daha fazla
meydana gelmesi ile iligkilendirilmistir. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
hastalarda gecikmis greft fonksiyonu %4-9,7 arasinda degisen oranlarda
gbzlenmekle beraber, preemptif nakillerde bu oranin %2-3,7 arasinda degistigi
gosterilmigtir [91-94].

Yapmis oldugumuz ¢alismada elde ettigimiz bulgular 15181nda nakil 6ncesi
donemde diyaliz alan hastalarda meydana gelen metabolik bozulma, immiin sistem
aktivasyonu ve gecikmis greft fonksiyonu durumu sebebi ile postoperatif donemde
diyaliz ihtiyacinin ve akut rejeksiyon gelisiminin anlamli derecede daha fazla
oldugunu gordiik. Caligmamizda elde ettigimiz biyokimyasal veriler agisindan uzun
donem takipte, nakil Oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil
yapilan hastalar arasinda anlamli farklilik olmadigi, sadece kisa donem takiplerinde

gruplar arasinda belirli parametreler acisindan farkliliklar oldugunu izledik.

Bizim ¢aligmamizda greft kaybi1 ve hasta kayb1 agisindan preemptif nakil
yapilan hastalar ile nakil 6ncesinde diyaliz alan hastalar arasinda anlamli farklilik
olmadigimi gordiik. Literatiirde yer alan, preemptif nakil yapilan hastalarda greft ve
hasta sagkaliminin daha yiliksek oldugunu bildiren ¢aligmalardaki takip siirelerine
ulagilamamasindan dolay1 bizim sonug¢larimizin literatiir ile gelistigini ve bundan

dolay1 daha uzun takip ve degerlendirmenin gerektigini diisiinmekteyiz.

Preemptif nakil yapilan hastalarda metabolik fonksiyonlardaki bozulmanin

daha az olmasindan, daha diisiik komplikasyon riski ihtiva etmesinden ve maliyet-
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etkinlik orani agisindan daha basarili sonuglar ortaya koyabilmesinden dolayi,
SDBY hastalarinda ilk secenek olarak diisiiniilmesi gereken bir tedavi oldugu

kanaatindeyiz.
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5. Sonuglar
. Tiim gruplarda KBH’ye sebep olan ilk ii¢ etken: hipertansiyon (%13.8,

n=92), diyabet (%9,8,n=65 [tip-1 DM %3,2, n=21, tip2 DM %6,6, n=44 ]) ve
glomeriilonefritler (%8,1, n=54) olarak goriildii. Nakil Oncesi diyaliz alan
hastalarda KBH’nin en sik {i¢ sebebi hipertansiyon (%13,7,n=60), diyabet (%?9.,6,
n=42 [tip-1 DM %2,7, n=12, tip-2 DM %?7,2, n=32]) ve iirolojik sebepler (%8,2,
n=36), preemptif nakil yapilan hastalarda hipertansiyon (%14,7, n=32), diyabet
(9%10,6, n=23 [tip-1 DM %4,2, n=9, tip-2 DM %5,6, n=12) ve glomeriilonefritler
(%10,1, n=22) olarak goriildii.

. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda intraoperatif kan transfiizyonu yapilmasi acisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik g6zlenmedi.

. Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda intraoperatif kolloid ve kristaloid kullanim1 agisindan istatistiksel
olarak anlaml farklilik goriilmedi.

. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda intraoperatif inotropik-vazopressor ajan kullanimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi.

. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda intraoperatif antihipertansif ajan kullanimi agisindan istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmedi.

. Intraoperatif donemde ameliyat bas1, ortasi ve sonundaki CVP degisimleri
acisindan nakil dncesinde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar
arasinda fark gézlenmedi.

. Intraoperatif olarak ameliyat basi, ortas1 ve sonundaki kan basinc1 degerleri
acisindan, nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi.

. Intraoperatif olarak ameliyat basi, ortasi ve sonunda kaydedilen nabiz
degerleri agisindan, nakil dcesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil

yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi.
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. Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarda postoperatif diyaliz
ihtiyacinin, gecikmis greft fonksiyonu tablosu ve akut rejeksiyon atagi gelisimi
goriilme durumunun preemptif nakil yapilan hastalara gore istatistiksel olarak

anlaml derecede daha fazla oldugu goriildii.

. Serum kreatinin degerlerindeki degisimin, postoperatif ilk bir aylik
donemde, nakil dncesinde diyaliz alan hastalarda anlamli derecede daha yiiksek

oldugu fakat 1 yillik takip siirecinde bu farkin ortadan kalktig1 goriildii.

. Serum alblimin diizeyleri ve takip siirecinde albiimin diizeyi degisimleri
acisindan, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olmadig1 goriildii.

. Proteiniirinin takip siirecindeki degisimi agisindan, nakil dncesi donemde
diyaliz alan hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik goriilmedi.

. 3 yillik takipte greft kayb1 agisindan, nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik gozlenmedi.

. 3 yillik takipte hasta sagkalimi1 ag¢isindan, nakil dncesi donemde diyaliz alan
hastalar ile preemptif nakil yapilan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlaml
farklilik gozlenmedi.

. Nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalarda bir y1llik sagkalim %97,7, iki
yillik sagkalim %97,7 ve ii¢ yillik sagkalim %97,2, preemptif nakil yapilan
hastalarda bir, iki ve {i¢ yillik sagkalim %99 diizeyinde izlendi ve iki grup arasinda

sagkalim agisindan anlamli farklilik goriilemedi.
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6. Ozet

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde 2010-2016
arasinda yapilan bobrek nakillerinin degerlendirilmesi.

Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda renal transplantasyon hasta
Omriinli en ¢ok uzatan ve yasam kalitesini en fazla arttiran tedavi segenegidir.
Dondr sayisindaki yetersizlik sebebi ile hastalarin  tamamina preemptif nakil
uygulanamamaktadir. Yapmis oldugumuz calismada bobrek nakli uygulanan
hastalarin preoperatif donemde diyaliz alma durumunun perioperatif etkilerini
karsilastirmayr amagladik.

Calismada merkezimizde bobrek nakli yapilan 666 hasta retrospektif olarak

degerlendirildi. Nakil oncesi diyaliz alan hastalar ( %67,3, n=448) ve preemptif
nakil yapilan hastalar (%32,7, n=218) olarak gruplara ayrildi. Hastalarin
preoperatif, intraoperatif ve postoperatif donem verileri karsilastirildi.
Nakil oncesinde diyaliz alan ve preemptif nakil yapilan hastalar arasinda
intraoperatif kan, kan iirlinti, kristaloid, kolloid soliisyon ihtiyaci, inotropik-
vazopressOr ajan kullanimi1 ve hemodinamik parametreler agisindan fark
bulunamadi. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan hastalarda, postoperatif donemde
diyaliz ihtiyacinin, gecikmis greft fonksiyonu ve akut rejeksiyon gelisiminin
anlamli derecede daha yiiksek oldugu izlendi. Nakil 6ncesi donemde diyaliz alan
hastalarda postoperatif ilk aydaki kreatinin diisiisii preemptif hastalara gére daha
fazlayken, birinci yilda farkin ortadan kalktig1 goriildii. Hastalarin serum albiimin
diizeyleri ve proteiniirideki degisim miktarlar1 agisindan uzun dénem takiplerinde
anlaml bir farklilik gézlenemedi. Greft ve hasta sagkalimi acisindan 3 yillik takipte
preemptif nakil yapilan hastalar ile nakil oncesi donemde diyaliz alan hastalar
arasinda farklilik gézlenmedi.

Preemptif nakil yapilan hastalarda metabolik fonksiyonlardaki
bozulmanin daha az olmasindan, komplikasyon riskinin daha diisiik
olmasindan ve maliyet-etkinlik oram acisindan daha basarili sonuclar ortaya
koyabilmesinden dolayl, SDBY hastalarinda ilk secenek olarak diisiiniilmesi
gereken bir tedavi oldugu kanaatindeyiz.
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7. Abstract

Evaluation of kidney transplants performed at Akdeniz University Medical
Faculty Hospital between 2010-2016.

Renal transplantation in end stage renal failure patients is the best treatment
option that maximizes the patient's life time and the quality of life. Preemptive
transplantation can not be performed for all patients because of the inadequate
number of donors. The aim of this study was to compare the perioperative effects
of dialysis before renal transplantation.

In this study 666 patients who underwent kidney transplantation at our
center were evaluated retrospectively. Patients were divided into pre-transplant
dialysis patients (67.3%, n = 448) and preemptive transplant patients (32.7%, n =
218). Patients were compared preoperatively, intraoperatively and postoperatively.
There was no difference in terms of intraoperative blood, blood product, crystalloid,
colloid solution requirement, inotropic-vasopressor agent usage and haemodynamic
parameters between the pretrasnplant dialysis and preemptively transplanted
patients. It was observed that dialysis requirement, delayed graft function and acute
rejection development were significantly higher in patients who underwent dialysis
before transplantation in postoperative period. In the patients who underwent
dialysis in the pre-transplantation period, the first drop of serum creatine levels in
the postoperative period was higher than the preemptive ones, but this differences
dissappear on the first year follow-up. There was no significant difference in long-
term follow-up in terms of serum albumin levels and changes in proteinuria of
patients. In terms of patient and graft survival, there were no diffences between
pretransplant dialysis patients and preemptive transplant patients on 3 years follow-
up.

We suggest that it is a treatment that should be considered as the first choice
in patients with end-stage renal failure, since patients with preemptive
transplantation may have fewer deterioration in metabolic function, lower risk of
complication and more successful outcomes in terms of cost-effectiveness ratio.
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