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OZET

Kadaverik Bobrek Naklinde Ureteral Kateter Kullaniminin Erken Donem Uriner

Komplikasyon, Enfeksiyon ve Ge¢ Dénem Greft Sagkahm Uzerine Etkisi

Amaclar: Kadaverik bobrek naklinde, intraoperatif ireteral kateter; {iirolojik
komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla kullanilmaktadir. Ancak bu uygulama ile {iriner sistem
enfeksiyonu sikliginda artis olabilecegini gosteren yaymlar da mevcuttur. Amag kadaverik
bobrek nakilli hastalarda iireteral kateter kullaniminin, erken donem iiriner komplikasyon,

enfeksiyoz komplikasyonlarla ve greft sagkalimiyla iliskisinin arastirilmasidir.

Hastalar ve yontemler: Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Transplantasyon
Unitesi’nde kadavradan bobrek nakli yapilan 150 hasta ¢alismaya alindi. Ureteral kateter
kullanilmayan 78 hasta ve tireteral kateter kullanilan 72 hasta oldugu tespit edildi. Bu iki hasta
grubu postoperatif erken donem iirolojik komplikasyonlar, nakil sonrast ilk 1 ay goriilen
iriner sistem enfeksiyonu ve idrar kiiltlirii sonuglari, antibiyoterapi kullanimi, CMV
enfeksiyonu, kanda ve idrarda BK viriis varligi, nakil sonrasi yatis siiresi, bobrek rejeksiyonu

olup olmamasi ve greft sagkalimi agisindan karsilastirildi.

Bulgular: Ureteral kateter kullanilan olgularda, postoperatif erken dénem iirolojik
komplikasyon siklig1 anlamli diizeyde azalmistir (p=0,004). Ilging bir sekilde iireteral kateter
kullanilan hastalarda, nakil sonrasi ilk bir ay goriilen {iiriner sistem enfeksiyonu sikligi da
anlamli diizeyde azalmistir (p<0,001). CMV enfeksiyonu, BK viriirisi, BK viremisi, greft
sagkalim1 ve rejeksiyon sikliginda anlamli bir artis saptanmamistir. Ureteral kateter kullanilan
hastalarda, ATG kullanim siiresi (p=0,003) ve mesane kateteri kalma siiresi (p<0,001) iireteral

kateter kullanilmayan gruba gore anlaml diizeyde kisa saptanmustir.

Sonuclar: Kadaverik bobrek nakli olgularinda rutin iireteral kateter kullanimi iirolojik
komplikasyonlardan koruyucu olup erken donem {iriner sistem enfeksiyonu riskinde artisa yol
agmamaktadir. Erken donem {iriner sistem enfeksiyonu oraninin iireteral kateter grubunda
anlamli olarak daha diisiik saptanmasi bu grupta ATG kullanimt siiresinin ve mesane kateteri
cikarilma siiresinin daha kisa olmasiyla iligkili olabilir. Uzun dénem takiplerde ise iireteral

kateter kullanimin greft sagkalimi {izerine bir etkisi bulunmamustir.



SUMMARY

The Effect of Ureteral Stenting on Urological Complications in Early Period, Infection

and Long Term Graft Survival in Cadaveric Renal Transplantations

Objective: Intraoperative ureteral stenting is used to reduce urological complicatons in
cadeveric renal transplantation. However, according to some studies it also increases the risk
of urinary tract infections. This study aims to investigate the relationship of ureterel stenting
with early urinary complications, infection and long term graft survival in cadeveric renal

transplant recipients.

Patients and Methods: 150 patients that received cadaveric renal transplants in
Istanbul University, Istanbul Faculty of Medicine Transplantation Unit were included in the
study. Prophylactic ureteral stents were not used in 78 patients and were used in 72 patients.
These two groups were compared with regard to urological complications in early period,
urinary tract infections and urine culture results in the first month after transplantation,
antibiotic use, CMV infection, BK viruria and BK viremia, length of hospitalization, presence
of rejection and graft loss.

Results: Postoperative early urological complications were significantly reduced in the
group of patients with ureteral stenting (p=0.004). Interestingly, frequency of urinary tract
infections were also significantly lower in the group with ureteral stents (p<0.001). There
was no statistical significance in frequency of CMV infection, BK viruria, BK viremia, graft
survival and rejection between the groups. Duration of ATG usage and duration of Foley

catheter usage was significantly shorter in the group of patients with urinary stenting.

Conclusions: Routine ureteral stenting in cadaveric renal transplant recipients, is
protective for urological complications without increasing the incidence of early urinary tract
infections. The significant reduction of early urinary tract infections in the group of patients
with ureteral stenting could be associated with significantly shorter durations of ATG usage
and Foley catheter usage. In the long term follow-up, ureteral stenting use did not have any

effect on graft survival.



I-GIRIS

Son dénem bobrek yetmezligi (SDBY) birey, aile, toplum tiggeninde agir psikolojik ve
sosyoekonomik sonuglart olan, bir tilkenin saglik hizmetlerindeki kalite, etkinlik, yeterlilik ve
organizasyon giiclinlin sinandig1 en ciddi hastaliklardan biridir. SDBY hastalarinda kullanilan

baslica renal replasman tedavileri (RRT) hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek naklidir.

‘Kronik bobrek hastaligi’ (KBH), nefronlarin ¢esitli nedenlerle kronik, ilerleyici ve
geri donilisiimsiiz harabiyetiyle sonug¢lanan bir siiregte gelisen, bobrek disfonksiyonunun yol

act1g1 klinik tablodur (1,2).

GFH’nin 15 ml/dk/1,73m% nin altina diistiigii tablo son donem bdbrek yetmezligi
(SDBY) olarak tanimlanir. SDBY, KBH’nin son evresidir (3). SDBY evresine giren bir

hastanin diizenli renal replasman tedavisine baslamasi gerekmektedir (2).

Tiirk Nefroloji Dernegi Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore iilkemizde SDBY
prevalans1 2012 yilinda milyon niifus basina 816 hasta, ayn1 y1l SDBY insidans1 milyon niifus
basina 139’dur (4).

Ulkemizde 2016 sonu itibariyle iilkemizde RRT uygulanan hasta sayis1 74.475 olup
56.687 (%76,12) hastaya hemodiyaliz, 3.508 hastaya (%4,71) periton diyalizi, 14.280 hastaya
(%19,17) bobrek nakli uygulanmistir(5).

Tiim bobrek fonksiyonlarmin kaybedildigi SDBY asamasinda, hastaya en uzun ve
olabildigince Kkaliteli bir yasam sunabilmek tedavinin ana amacidir. Bu amaci
gerceklestirmede bobregin slizme fonksiyonlar: diyalizle, endokrin fonksiyonlari ise hormonal

replasmanla saglanmaya c¢alisilir (2).

En ideal renal replasman tedavisi, canli veya kadavra vericilerden yapilan bobrek

naklidir.

Bobrek naklinde, nakledilecek olan bobreklerin, beyin 6liimii olan dondrden alinmasi
elbette ki ilk tercihtir; ancak tim diinyada ve iilkemizde kadaverik donér sayisindaki

yetersizlik nedeniyle canli donérlerden nakillere de yonelinmektedir (2).

Bobrek nakli sonrasi; iiriner obstriiksiyonlar, idrar kagagi ve iirinomlar gibi iirolojik
komplikasyonlar goriilebilir. Bu komplikasyonlarin sikligi % 4-8 olup mortalitesi oldukca
seyrektir (6,7). Bobrek nakli sonrasi idrar kagagi, iiriner obstrilksiyon gibi major iirolojik

komplikasyonlar; genellikle nakilden sonraki erken donemde (ilk ili¢ ayda) vezikolireteral



anastomozdan kaynaklanir (8). Bu komplikasyonlar hastalarda morbidite ve greft kaybina yol
acmaktadir (9). Teknik komplikasyonlar olmadigi durumlarda, erken donem {ireteral

komplikasyonlardan temel olarak iireteral iskeminin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir (10).

Kadaverik bobrek nakilli hastalarda, profilaktik intraoperatif iireteral kateter
kullaniminin, iirolojik komplikasyonlar1 azaltarak greft fonksiyonunu olumlu etkiledigini

gosteren ¢aligmalar mevcuttur (11,12).

2013 yilinda yayinlanan bir Cochrane derlemesinde, bu alandaki randomize kontrollii
caligmalar analiz edilmis, major iirolojik komplikasyonlar1 azalttig1 icin profilaktik

intraoperatif tireteral kateter kullanimi dnerilmistir (12).

Kateter uygulamasmin en ciddi komplikasyonu, iiriner sistem enfeksiyonu (USE)
sayist ve siddetinde artisa neden olma olasiligidir. Bir calismada iireteral kateter kullanimi,
triner sistem enfeksiyonlarinda artisla iliskilendirilmistir (13). Hatta bir baska yayinda
iireteral kateter ¢ikarildiktan sonra bile tekrarlayan {iriner sistem enfeksiyonu riskinde artis
olabilecegi iddia edilmistir (14). Buna karsilik, iireteral kateter kullaniminin bakteriiiri ile

iligkisi olmadigini savunan ¢aligmalar da mevcuttur (15).

Nakil sirasinda iireteral kateter uygulanmasi kolayca uygulanabilen bir islem olup
ayrica bir enstriimentasyon veya goriintilleme gerektirmemektedir. Ancak kateterin daha
sonra ek bir endoskopik islemle ¢ikarilmasi gerekmektedir, bu da ek bir maliyet ve yiik
getirmektedir. Bazen de Kkateterin ¢ikarilmasinda gecikme veya unutulma saglik

harcamalarinin artmasina neden olabilmektedir (12).

Tartismali sonuglar nedeniyle, bobrek naklinde iireteral kateter kullanim kararim
degerlendirmek icin, bobrek nakli sonrasi erken donem iiriner komplikasyon, enfeksiyon ve
gec donem greft sagkalimi lizerine fireteral kateterin etkisinin arastirilmasi bu tezde
amaglanmustir. Istanbul Tip Fakiiltesi Transplantasyon Unitesi’nde kadaverik bobrek nakli
yapilan 150 hastanin komplikasyonlar ile ilgili sonuglarinin degerlendirilmesi bu konuda

literatiire katk1 saglayacaktir.



II-GENEL BIiLGILER

1- BOBREK ANATOMISI

Bobrekler, retroperitoneal, vertebranin iki yaninda yerlesim gdsteren bir ¢ift organdir.
Eriskin erkekte normal bobrek agirhigi yaklasik 150 gr, kadinlarda yaklasik 135 gr’dir.

Uzunlugu 10-12 cm, eni 5-7 cm ve kalinligi 3 cm’dir (1).

Bobrek dokusu en digtan kalin ve dayanikli bir zar olan bobrek kapsiilii ile sarilidir.
Ayrica bobreklerin etrafi retroperitoneal yag dokusu ile sarilmis olup bu bdbrekleri kiint
travmalardan korur. Pararenal yag dokusunun disinda, kalin fibroz bir zar olan Gerota fasyasi
bulunur. Gerota fasyasi, posteriorda kolumna vertebralis’in kenarma yapisirken anteriorda
vena kava inferior ve abdominal aortayr Orterek karsi tarafin Gerota fasyasi ile birlesir.
Bobreklerin medial yiizlerinde hilus adi verilen bdlgeden; renal arter, lenfatikler ve sinirler
giris yaparken renal ven ve ireter ¢ikar (16).

Sag bobrek, sola gore batin sag iist kadranda karacigerin bulunmasi nedeniyle 1-2 cm
daha asag1 pozisyondadir. Sol bobregin tist kutbu, tipik olarak 12. torakal vertebra diizeyinde,
alt kutbu ise 3. lomber vertebra diizeyindedir. Sag bobrek genellikle, 1. lomber vertebranin iist

sinirt ile 3. lomber vertebranin alt kenar1 arasinda bulunmaktadir.

Bobrek anatomisi ve komsuluklar: Sekil 1°de gosterilmistir.

Sekil-1: Bobrek anatomisi ve komsuluklari (16)

Bobregin arka yiizii komsulugunda, medialden laterale dogru, kuadratus lumborum

kas1 ve transversus abdominis kas1 apondrozu bulunmaktadir. Bobrek iist kutbu, alt kutba gore



daha medialdedir. Bobrek alt kutbu ise st kutba gore daha ondedir. Bobregin mediali
longitudinal aksta 6ne dogru yaklasik 30°lik a¢1 yapar, boylece damarlar ve pelvis gorece
olarak anterior konumdadir.

Sag bobrek karacigerden periton yaprag ile ayrilarak karacigerin posteriorunda yer
alir. Sadece iist kutupta kiiciik bir retroperitoneal alanin karaciger yiizeyi ile direkt temasi
vardir. Duedonum medialdeki hiler yapilar1 orter. Kolonun ekstraperitoneal seyreden hepatik

fleksurasi sag alt kutbu ¢aprazlamaktadir.

Solda bobrek hilusu ve iist 2/3 boliimii, retroperitoneal pankreas kuyrugu ve dalak
damarlartyla komsudur. Pankreas kuyrugu iizerinde, mide arka duvariyla; altinda ise jejunum
ile komsuluk yapar. Sol bobrek alt kutbu, genellikle ekstraperitoneal pozisyondaki splenik
fleksura ile komsudur. Dalak, sol bobrek iist kutbundan peritoneal refleksiyonla ayrilir. Her
iki bobregin tist kutbunun siiperomedialinde adrenal bezler bulunur. Bobrekler, adrenaller ve
onlar1 degisik derecelerde saran pararenal yag dokusu; Gerota fasyasi denilen perirenal fasya

tarafindan sarilmistir.

Her iki bobrek, abdominal aortun dali olan renal arterlerle beslenmektedir. Renal arter,
4-5 segmenter dala ayrilir. Ilk segmenter arter, posterior segmenter arterdir. Posterior
segmenter arter, renal arter renal hilusa girmeden 6nce ayrilir. Bobrek posteriorunun genis bir
alani bu arter tarafindan beslenir. Anterior segmenter arter; yukaridan asagi dogru sirastyla
apikal, lst, orta, alt olmak iizere dort dala ayrilir ve bobrek anteriorundaki ilgili alanlari
besler. Bobrek arterleri hicbir sekilde anastomoz yapmazlar; ug arterlerdir. Bobrek segmenter
arterleri renal siniis boyunca ilerleyerek, lober arterlere ayrilir. Lober arterler, interlober arter
ad1 verilen dallara ayrilarak renal parankime girer. Interlober arterler, kortikomediiller
bolgede arkuat arter adini alir ve piramid tabanina paralel olarak seyreder. Arkuat arterler,
interlobiiler arterlere ayrilir. Interlobiiler arterler ise afferent arteriyol olarak devam eder (1).
Afferent arteriyoller, glomeriiler kapiller yumagi olusturduktan sonra efferent arteriyolleri
olusturur, glomeriilii terk eder ve tiibiiler sistem etrafindan medullanin derinliklerine inen
vaza rektalar olustururlar. Vaza rektalar, medullada bir U g¢izerek tekrar renal kortekse doner

interlobiiler ven, arkuat ven, interlober ven ve renal ven olarak bobregi terk ederler (16).

Birbiriyle baglantis1 olmayan ug¢ arterlerden farkli olarak venler, 6zellikle arkuat ven
diizeyinde sik anastomozlar yaparak birbirleriyle baglanti1 kurarlar. Sag renal ven kisadir (2-4
cm) ve vena kava inferior’a sag yandan dogrudan dokiiliir. Sol renal ven, sagdan daha

uzundur. Aortun oniinden gegerek vena kava inferior’un sol yan tarafina ulasir. Sol renal



vene; yukarida sol adrenal ven, arkada bir lomber ven ve asagida sol gonadal ven dokiiliir.

Bobrek hilusunda renal ven arterin 6niinde seyreder.

Bobregin zengin lenfatik drenaji, renal sinilisten ¢ikan kan damarlarini izler. Renal
siniiste birka¢ biiylik lenfatik trunkus olusturur. Sol bobregin lenfatik drenaji oncelikle sol
lateral paraaortik lenf nodlarina olur. Sag bobrek lenfatikleri interaortakaval ve sag parakaval
lenf nodlarina drene olur. Sag bobregin bazi lenfatikleri, sagdan sola dogru uzanarak sol renal

hilus yakinindaki sol lateral paraaortik lenf nodlarina primer olarak agilabilir (1).

Bobregin longitudinal kesiti alinacak olursa baglica iki bolge dikkat ceker; renal
korteks ve renal medulla. Renal korteks, bobregin en dis kisminda yerlesen ve daha koyu
renkli goriinen alandir. Kortekste, glomeriil adi1 verilen kapiller yumaklar yerlesmistir.
Glomertiler kapillerler, Bowman kapsiilii denilen ve proksimal tubulun genislemis son kismi
olan yapiya gomiiliidiir. Bowman kapsiilii ve glomeriiler kapiller kompleksine, Malpighi
cisimcigi adi verilir. Renal medulla ise 12-18 adet piramid seklinde yapi1 olarak goriliir.
Pyramis renalis adi verilen bu yapilar 8-20 adet mindr kalikse agilir. Pyramislerin mindr
kalikslere acildig1 yere, papilla adi verilir. Piramid seklindeki bu medulla alanlariin arasina
uzanan korteks kisimlarina Bertini kolonlar1 adi verilir. Medulla, esasen glomertillerin
uzantist olan tubullerden olusmustur ve glomertil icermez. Medullanin kan dolasimi, kortekse

gore ¢ok daha zayif olup iskemik hasara oldukg¢a duyarhdir (16).

R Renal ven
Renal Pelvis

Oreter

Sekil-2: Bobregin longitudinal kesiti ve nefron yapisi (16)



2-BOBREK FiZYOLOJISI

Bobrek, esas olarak kani filtre eden kompleks bir sistemdir. Kanin elektrolit ve asit-
baz kompozisyonunu, kan hacmini ve kan basincin regiile eder. Ekskretuvar, diizenleyici ve
endokrin fonksiyonlar1 vardir. Biiyiik proteinler hari¢ kandaki hemen her madde bobrek

tarafindan filtre edilir.

Nefron, bobregin en kiiciik fonksiyonel birimidir. Bobreklerde yaklasik 1 milyon
nefron bulunur. Nefronlar yiizeyel kortikal, midkortikal ve jukstamediiller yerlesimli olabilir.
Nefronlar, %80-85 oraninda korteksin dis ve orta boliimiinde yer alir, kalan nefronlar
kortikomediiller bileskeye yakin yerlesimlidir. Nefronlar, glomeriil ve tiibiiler sistemden
meydana gelir. Glomeriil, afferent arteriol ve efferent arteriol arasinda yer alan bir kapiller
yumaktir; tubuler sistemin baglangici olan Bowman kapsiiliine gdmiilii olarak yer alir.
Tubuler sistem; proksimal kivrimli tubul, Henle kulbunun inen kalin kolu, Henle kulbunun
inen ince kolu, Henle kulbunun ¢ikan ince kolu, Henle kulbunun ¢ikan kalin kolu, distal

kivrimli tubul, baglayici tubul, kortikal ve mediiller toplayici tubullerden olusmaktadir.

Glomeriilde olusan ultrafiltrat, tubulus sistemine gecer. Bobregin degisik
bolgelerinde tubuluslar, reabsorpsiyon ya da sekresyon fonksiyonlarini viicudun ihtiyaglarina
gore degisen sekillerde gerceklestirir. Her iki bobrek glomeriillerinden gecen toplam kan
miktar1, Glomertiler Filtrasyon Hizi’n1 (GFH) olusturur. Yaklasik olarak bobrekten gecen kan
dakikada 1200 ml’dir; bunun yaklasik %20’si glomeriilde filtre edilir, kalan1 dolagima geri
doner. Ortalama GFH, 125 ml/dk’dir. Glomeriilden filtre edilen sivinin giinliik ortalama 1500
ml kadar1 idrar olarak disar1 atilir, geri kalani biiyiik bir oranda (%99 civarinda) reabsorbe
edilir. Glomeriildeki kan basinci, su ve soliit siiziilmesini etkiler. Kan onkotik basinci bu
sistemi kontregiile eder. Bu basin¢lar arasindaki denge degisiklikleri, GFH’yi etkilemektedir.
Kan basinci diiserse GFH de diiser. Kan basinci; sodyum, klor ve suyun reabsorbsiyonu ile
diizenlenir. Juxtaglomeriiler hiicrelerdeki renin anjiotensin sistemi, sistemik kan basimcinin
diizenlenmesinde kritik rol oynar. Kronik bobrek hastaliginda (KBH), renal kan akiminda
azalmanin olusturdugu kisir dongli nedeniyle renin anjiotensin sistemi asir1 c¢alisirak kan
basincinin yiikselmesine neden olur. Yiiksek kan basinci, arter duvarinda hasar olusturur,

daha fazla vaskiiler eleman zarar goriir, GFH daha da diiser (16).

Bobrekler, kan pH’simin regiilasyonu, eritropoietin ve D vitamini yapiminda kritik rol

oynarlar. Kronik bobrek hastaliginda, fonksiyonel nefron kitlesinin azalmasi; tiremik



toksinlerin viicutta birikmesine, hipervolemiye, elektrolit imbalansina, metabolik asidoza,
azalan eritropoietin nedeniyle anemiye, aktif D vitamini iiretiminin azalmasi nedeniyle
osteomalaziye, hiperfosfateminin tetikledigi sekonder hiperparatiroidi nedeniyle kemik

matriks i¢eriginin de bozulmasina (renal osteodistrofi) yol agar (2).

Bobrek fonksiyonlari, klinikte idrar voliim ve konsantrasyonu, idrarda protein
aranmasi, kan biyokimyasi tetkikleri (iire, kreatinin, sodyum ve potasyum gibi elektrolitler) ve

kreatinin klirens testleri ile takip edilir (2).
Kreatinin klirensi ¢esitli formiillerle hesaplanabilir:

e Cockroft-Gault Formiilii= (140-yas) x kilo / 72 x serum kreatinini
Kadinlarda 0,85 ile garpilarak diizeltme yapilir (2).

e “Modification of Diet in Renal Disease”- MDRD Formiilii:
GFH (ml/dk/1.73 m?) = 175 x serum kreatinin (mg/dl)-1.154 x yas—203 x 0.742
(kadimnlarda) x 1.210 (siyahlarda) (16)

e “Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration — CKD- EPI Formiilii:
Normal popiilasyon verileri yogun olarak dahil edilen, diyabetli organ nakilli hastalari
da kapsayan bu formiil 2009°da gelistirilmistir.
Degisken olarak kreatinin degeri, yas, cinsiyet ve 1rk verilerini kullanir. Formiil
https://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_calculator internet sitesinde yer
almaktadir. 2012 KDIGO kilavuzu tiim eriskinlerde bu formiiliin kullanilmasini

onermistir (16).

3-KRONIK BOBREK HASTALIGI VE SON DONEM BOBREK YETMEZLIiGi

3.1 Tanim ve Evreleme

Nefronlarin ¢esitli nedenlerle kronik, ilerleyici ve geri doniisiimsiiz harabiyetiyle
sonuglanan bir siiregte gelisen, bobrek disfonksiyonunun yol ac¢tifi klinik tabloya ‘Kronik
bobrek hastaligi’ (KBH) denir (12). Son yillarda kronik bobrek yetmezligi yerine ‘Kronik
Bobrek Hastaligr” (KBH) terimi kullanilmaktadir. Kronik bobrek hastaliginin en ileri evresine

‘Son Dénem Bobrek Yetmezligi’ (SDBY) adi verilir.

National Kidney Foundation - Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-
KDOQI) tarafindan hazirlanan 2002 yil1 Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve

Siniflama Kilavuzuna gére KBH asagidaki gibi tanimlanmistir:


https://www.kidney.org/professionals/kdoqi/gfr_calculator
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» GFH’de azalma olsun veya olmasin, 3 ay veya daha uzun siire devam eden asagidaki
kriterlerin de yer aldig1, bobregin yapisal ve fonksiyonel bozukluklarin olmasi:
e Patolojik bozukluklar veya
e Kan veya idrar kompozisyon bozukluklar1 veya
e (QGoriintiileme testlerinde saptanan bozukluklarin yer aldigr bobrek hasar
markerler1
» Bobrek hasari olsun ya da olmasin GFH’nin 3 ay veya daha uzun siire 60 ml/dk/1.73

m?’den diisiik olmasi (3)

KBH, GFH degerine gore evrelere ayrilmistir (Tablo I).

Tablo-1. KDIGO kilavuzuna gore kronik bobrek hastaligi kriterleri

KBH kriterleri (en az biri 3 aydan uzun siiredir var olmal)
-Alblimintiri (AER >30 mg/24 saat; ACR >30 mg/gr)

-Idrar sediment anormallikleri

Bobrek hasarinin belirtecleri -Tibiiler bozukluklara bagli anormallikler
-Histolojik olarak saptanmis anormallikler
-Goriintiileme ile saptanmis yapisal anormallikler

-Bobrek nakli oykiisii

GFH azalmasi GFH< 60 ml/dk/1,73m?

K/DOQI kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginin evreleri asagidaki gibidir:

Evre 1 - Normal veya artmis GFH ile birlikte bobrek hasari: GFH >90 ml/dk/1,73m?
Evre 2 - Hafif GFH azalmasi ile birlikte bobrek hasari: GFH 60 — 89 ml/dk/1,73m?
Evre 3 - Orta derecede bobrek yetmezligi: GFH: 30 — 59 ml/dk/1,73m?

Evre 4 - Siddetli bobrek yetmezligi: GFH 15 — 29 ml/dk/1,73m?

Evre 5 - Son donem bdbrek yetmezligi: GFH<15 ml/dk/1,73m? (3)

2012 y1li KDIGO Kronik Bobrek Hastaligi Degerlendirme ve Yonetim Kilavuzu’nda
KBH’nin taniminda bazi degisiklikler yapilmistir. Bu kilavuzda KBH; 3 aydan uzun siiredir
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devam eden, sagliga etkileri olan bobrek yap1 ve fonksiyonundaki anormallikler olarak
tanimlanmis (Tablo 1), Evre 3 olgular G3a ve G3b olmak {izere iki alt gruba ayrilmis ve

albliminiiriye dayanan KBH siniflamasi eklenmistir (Tablo I1).

Tablo-11: 2012 yili KDIGO kilavuzuna gore kronik bobrek hastaliginda GFH ve albliminiiri
kategorileri

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1,73m?) Tammlar

Gl >90 Normal veya yiiksek
G2 60-89 Hafif azalmis
G3a 45-59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-siddetli derecede azalmis
G4 15-29 Siddetli azalmis
G5 <15 Bobrek yetmezligi

Albiiminiiri Evreleri AER (mg/gr) Tanimlar
Al <30 Normal/yiiksek normal
A2 30-300 Yiiksek
A3 >300 Cok yiiksek

GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore progresyon hizi ve komplikasyon riskleri

acisindan prognozu gosteren risk tabakalandirma siniflamasi Sekil 3’te gosterilmistir.

GFH’de zamanla meydana gelen ilerleyici ve geri doniisiimsiiz azalma, KBH’ nin en
onemli gostergesidir. KBH klinik acidan, bobrek fonksiyonlarindaki asemptomatik azalmadan
iremik semptomlara kadar genis bir spektrum gosterir. Etiyolojiye gore GFH’deki azalma,
stiresi degismekle beraber genellikle yillar i¢cinde olur. Ancak iiremik semptomlarin ne zaman
ortaya cikabilecegini kestirmek miimkiin degildir. GFH pratik olarak, kreatinin klirensi
hesaplanarak izlenir. Fonksiyon kaybinin derecesine gére GFH’nin 25-35 ml/dk oldugu

durumlarda azotemi, 20-25 ml/dk’nin altina diistiigli durumlarda {iremik sendrom olusur (2).



12

Persistan Albiininiin Kategorileri

Al A2 A3
!
" IN"“]‘:‘]‘J“;;L 4| Yoksek | Gokyuksek

<30 mg/g 30-300 mg/g | =300 mg/g
<3 mg/mmol | 3-30 mg/mmol | =30 mg/mmol

Normal veya yiiksek
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= G2
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s G3b

&

=
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= G4
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G5

Hafif azalmig

Hafif - orta derecede
azalmig
Orta - siddetli derecede
azalmig

Siddeth azaloms

Babrek yetmezligi

60-89

45-59

30-44

15-29

<15

Sekil-3: GFH ve albiiminiiri kategorilerine gore kronik bobrek hastaligi prognozu KDIGO

2012. Yesil: Diisiik risk (Bobrek hastaliginin diger belirtileri, kronik bobrek yetmezligi yoksa)

Sari: Orta derecede artmus risk Turuncu: Yiiksek risk Kirmazi: Cok yiiksek risk (17)

Kreatinin Klirensi 10-15 ml/dk’ya diiserse, BUN >100 mg/dl’ye ulasirsa ve tiremik

komplikasyonlar ortaya ¢ikarsa hastanin KBH’nin en ileri evresi olan SDBY igerisine girdigi

kabul edilir ve diizenli renal replasman tedavisine baslanir. Hiperkatabolik, diabetik ve yash

hastalarda ise daha erken donemde tedaviye baslanmalidir.

Diyaliz endikasyonlari asagida ana hatlariyla siralanmgtir (8):

» Uremik sendrom (Uremiye bagli bulanti, kusma, istahsizlik, malniitrsiyon,

hipoalbiiminemi, kasinti,

noropati, tiremik kanama)

tremik serozit, Uremik akciger, ensefalopati,

= Medikal tedaviye direncli hiperpotasemi

= Medikal tedaviye direncli metabolik asidoz

= Medikal tedaviye direngli hipervolemi

= Medikal tedaviye direncli hiperkalsemi

= Medikal tedaviye direncli metabolik alkaloz



13

= Medikal tedaviye direncgli hiponatremi
= (Cocuklarda gelisme geriligi

» Intoksikasyonlar

3.2 KBH ve SDBY Epidemiyolojisi

KBH’nin erken ve orta evreleri genellikle asemptomatik oldugu i¢in toplum temelli
caligmalar yapilmadan hastaligin insidans ve prevalansinin belirlenmesi zordur. Toplum
temelli ¢alismalarda KBH taramasinda kullanilan testlerin (mikroalbiiminiiri, tahmini GFH
hesaplama formiilleri) baz1 kisithiliklar1 ve diisiik GFH olan yaghlarin toplumdaki oraninin
yiiksek olmasi nedeniyle, KBH sikliginin oldugundan yiiksek bulundugu diisiiniilmektedir. Bu
aragtirmalarin sonuglarina gore diinyada KBH orant %10-16, mikroalbliminiiri oran1 % 6-14

arasinda degismektedir (18).

Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan gergeklestirilen CREDIT ¢aligsmasinin sonuglarina
gore Turkiye’deki eriskin popiilasyonda KBH prevalansit %15,7 olarak saptanmigtir. S6z
konusu ¢alismanin sonuglarina gore iilkemizde kronik bobrek hastaliginin farkli evrelerinin

prevalansi Sekil-4’te gosterilmistir.

18 ~

(%o)

0,27 0,15
I I

KBH Evre 1 Evre 2 Evre 3 Evre 4 Evre 5

Sekil-4: Ulkemizde KBH nin farkli evrelerinin prevalansi (12)
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Bir¢ok epidemiyolojik c¢aligmanin aksine, CREDIT c¢aligmasinda Tiirkiye’de
kadinlarda KBH prevalansinin erkeklere gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu
gosterilmistir (kadinlarda %18,4 erkeklerde yiizde 12,8, p<0,001). Beklenildigi iizere,
yaslanma ile KBH sikliginin giderek arttigi, 40 yas altinda ylizde 10’dan diisiik olan
prevalansin 80 yas {lizerinde yiizde 50’nin iizerine ciktifi saptanmistir. KBH prevalansi
bakimindan cografik bolgeler arasinda anlamli farkliliklar mevcuttur. Sekil 5’te CREDIT
calismasima gore ililkemizde kronik bobrek hastaliginin farklt bolgelerdeki prevalansi

gosterilmistir (19).

Sekil-5: CREDIT c¢alismasina gore lilkemizde kronik bobrek hastaliginin farkli bolgelerdeki

prevalansi

CREDIT c¢alismasinin lojistik regresyon analizi Tiirkiye’de KBH sikliginin kadinlarda,
yaslhilarda, kirsal bolgede yasayanlarda, bazi cografik bolgelerde (Marmara, Giineydogu
Anadolu) yasayanlarda, hipertansiyon, diyabet ve kalp hastalig1 olanlarda anlamli olarak daha

yiiksek oldugunu gostermistir (19).

CREDIT calismasinda KBH agisindan risk olusturan komorbiditelerin sikliklar1 da
incelenmistir. Hipertansiyon %32,7, diyabetes mellitus %12,7, obezite %20,1, abdominal
obezite %32,1, metabolik sendrom %31,3, dislipidemi %76,3 ve aktif sigara kullanimi1 % 35,2
olarak saptanmistir. Komorbid hastaligi veya durumu olanlarda KBH siklig1, olmayanlara

gore anlamli olarak artmistir (19).

SDBY insidansi belirli bir zaman araliginda (siklikla 1 yilda) RRT’ye (diyaliz ve
bobrek transplantasyonu) baglayan yeni hasta sayisini, prevalans ise herhangi bir zaman

kesitindeki biitiin hastalar1 (genellikle yilin son giinii itibariyle) gosterir ve milyon niifus
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basina diisen hasta sayisi olarak ifade edilir. Evre 5’teki biitiin hastalar RRT altinda olmadigi
icin kayit sistemi istatistiklerindeki SDBY insidansi ger¢ek degerin altindadir. SDBY "nin
epidemiyolojisi heterojen olup, ¢ok cesitli faktdrlerden etkilenir. Bu nedenle, insidansi ve
prevalansi iilkeler arasinda biiyiik farklilik gosterir (18).

Tirk Nefroloji Dernegi Bobrek Kayit Sistemi verilerine gore lilkemizde SDBY ’nin
prevalansi giderek artmaktadir. 2001 yilinda milyon niifus basina 314 olan SDBY’li hasta
sayis1 yaklagik 10 yillik siirede 2,5 kattan fazla artarak 2012 yilinda 816’ya ulagmistir. 2012
yilindaki SDBY insidans1 ise milyon niifus basina 139 olarak belirlenmistir SDBY
sikligindaki artisin en 6nemli iki nedeni, toplumun yas ortalamasinin artmasi ve lilkemizde
diyabetin hizla yayginlasmasidir (4).

Ulkemizde SDBY prevalansinin farkli yillara gore degisimi Sekil 6°da gdsterilmistir.

1000 1
800 1
600

400

200 4

Milyon niifus bagma hasta sayisi

2001 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012

Sekil-6: Ulkemizde SDBY prevalansinin farkli yillara gore degisimi (18)

3.3 KBH Risk Faktorleri ve Etiyolojisi

KBH gelismesi riskini arttiran durumlar ve etkenler, “risk faktorleri” olarak
tanimlanir. KBH i¢in risk faktorlerinin tanimlanmasi; yiiksek risk grubunda yer alan bireylere
yapilacak tarama testleri ile hastaligin erken evrede saptanmasi, ilerlemesinin engellenmesi ve
KBH’nin olumsuz sonuglarinin azaltilmasi i¢in onemlidir. Risk faktorleri, bobrek hasarina
yatkinlik yaratan “duyarlilik faktorleri”, bobrek hasarin1 dogrudan baglatan “baslatict

faktorler”, olusmus bobrek hasarinin ilerlemesine katkida bulunan “progresyon faktorleri” ve
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bobrek yetmezliginde morbidite ve mortaliteyi arttiran “son donem faktorleri” olarak

sayilabilir. KBH olusumu ve gelisimi acisindan, olgular arasinda ve hatta ayni olguda degisik

zamanlardaki farkliliktan, Tablo I11’te belirtilen risk faktorlerinin farkliligi sorumludur (18).

Tablo-111. KBH i¢in risk faktorleri

lleri yas Diabetes mellitus
Ailede KBH oykiisii Hipertansiyon

Bobrek kitlesinde azalma Otoimmiin hastaliklar
Diisiik dogum agirligi Sistemik enfeksiyonlar

Irk Uriner enfeksiyonlar

Diisiik sosyoekonomik durum  Uriner sistem taslari

Diisiik egitim diizeyi

flac toksisitesi

Uriner sistem obstriiksiyonu

Kontrolsiiz hipertansiyon

Proteintiri

Kotii glisemik kontrol

Obezite
Dislipidemi
Sigara

KBH etiyolojisinde, iilkemizde ¢cocukluk doneminde ilk sirada genel olarak konjenital

anomaliler ve enfeksiyonlar yer alirken; eriskinde kronik glomeriilonefritler, hipertansiyon,

diyabetik nefropati, lirolojik hastaliklar ve kronik pyelonefritler 6n siralarda yer almaktadir

).

Ulkemizde diyalize yeni baslayan hastalarda etiyolojik nedenlerin zamanla degisimi

Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo-1V. Diyalize yeni baglayan hastalarda etiyolojik nedenlerin zamanla degigimi

Etiyolojik neden 1995
Diabetes mellitus 15,3
Hipertansiyon/Nefroskleroz 9,2
Glomertlonefrit 28,1
Tiibiilointerstisyel nefrit 12,0
Urolojik hastaliklar 7,6

Kistik bobrek hastaliklar: 52
Bilinen diger nedenler 4,4

Nedeni bilinmeyenler 18,20

2000
15,8
15,2
22,8
4,8
9,6
4.4
9,6
17,2

2006
28,9
23,3
6,6
3,9
6,1
5,3
10,7
15,2

2012
36,6
27,4
7,3
2,7
4,2
11,3
10,5
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Goriildiigi gibi tilkemizde SDBY nedenleri arasinda diyabet ve hipertansiyon oranlari

zamanla giderek artmis, glomeriilonefritlerin orani ise azalmistir (18).
3.4 Fizyopatoloji ve Patogenez

KBH, akut gelisen bir hasarla baslasa ve baslatici neden ortadan kalksa bile yavag ve
ilerleyici bir seyir gosterir. Temel patoloji, ilerleyici nefron kaybi ve bobrek fonksiyonlarinin

kalan nefronlarca yiiriitiilmeye c¢alisilmasidir.

KBH, sadece bobrek fonksiyonlarinda degil, tim viicut fonksiyonlarinda sistemik
degisimlere yol acar. Idrarla atilmasi gereken birgok metabolizma atig1, organizmada
birikmeye baglar. Uremik toksin adi verilen ve diyalizle bir kismi temizlenebilen bu
toksinlerden 6zellikle orta molekiil agirlikli olanlar (300-12000 Dalton) veya kiiciik molekiil
agirliklt olup orta molekiil agirlikli toksin gibi davranis gosterenler, iiremik toksisiteden

sorumludurlar.

Ilerleyici bobrek hasarinin olusum mekanizmalari heniiz yeterince aydinlatilamamistir.
Bu hasarin olusumunda, saglam kalan nefronlarda anatomik ve fonksiyonel adaptasyonlar
cergevesinde hipertrofi, artmis soliit yiikii (hiperfiltrasyon), afferent arterioldeki rezistans
degisiklikleri ve degisen intrarenal hemodinami (intraglomeriiler hipertansiyon), sistemik
hipertansiyon, lipid, karbonhidrat ve aminoasit metabolizmasindaki degisiklikler,
karbonhidrat ve lipidlerin non-enzimatik oto-oksidasyonu, diyetle ilgili faktorler (diyetin
protein, fosfor, kalori icerigi gibi), artmis amonyak liretimi, proteiniiri, nitrik oksitte azalma,
serbest oksijen radikallerinde artma, hormonlar, otakoidler ve biiyiime faktorleri (insiilin
benzeri biliylime faktorii, trombosit kokenli biiyiime faktorii, transforme edici biiyiime
faktorleri) gibi ¢ok sayida mekanizmanin sistemik, ardisik, kombine ve kiimiilatif etkilesimi

s6z konusudur (2).
4-RENAL REPLASMAN TEDAVILERI

Son donem bdbrek yetmezligi (SDBY); birey, aile, toplum tiggeninde agir psikolojik
ve sosyoekonomik sonuglari olmasinin yam sira bir iilkenin saglik hizmetlerindeki kalite,

etkinlik, yeterlilik ve organizasyon giiciiniin sinandig1 en ciddi hastaliklardan biridir.

Tim bobrek fonksiyonlarimin kaybedildigi asamada, hastaya en uzun ve olabildigince

kaliteli bir yagsam sunabilmek tedavinin ana amacidir. Bu amact gergeklestirmede bobregin
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stizme fonksiyonlar1 diyalizle, endokrin fonksiyonlari ise hormonal replasmanla saglanmaya

calisilir.

En seckin tedavi ise, hastaya yeni bir bobrek kazandirmaktir. Gelismis iilkelerde bile
ciddi ekonomik yiik olusturan bu tedavileri hastanin kendi ekonomik imkanlariyla agsmasi ¢ok
zordur. Islevsel sosyal giivenlik kuruluslarina olan ihtiyacin en ¢ok hissedildigi hastaliklardan

birisi bu nedenle SDBY ’dir (2).

Hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli baslica renal replasman tedavileridir

(RRT).

Saglik Bakanligi ve Tirk Nefroloji Dernegi’nin verilerine gore 2016 yili sonu
itibariyle Tiirkiye’de RRT uygulanan hasta sayis1 ve farkli modaliteler uygulanan hasta

oranlart Tablo-5’te gosterilmektedir (5).

Tablo-V: 2016 yili sonu itibariyle iilkemizde RRT uygulanan hasta sayist ve farkli

modaliteler uygulanan hasta oranlari (5)

Say1 Yiizde (%)
Hemodiyaliz 56.687 76,12
Periton diyalizi 3.508 4,71
Transplantasyon 14.280 19,17
Toplam 74.475 100,00

4.1 Hemodiyaliz

1946’da Willem Kolff tarafindan yapilan ilk hemodiyaliz uygulamas: akut bobrek
yetersizligi tedavisinde kullanilmistir. Hemodiyaliz 1960’lardan itibaren de giderek KBH i¢in
uygulanmaya baslanmistir. Gilinlimiizde diinyada en yaygin kullanilan renal replasman

tedavisi, hemodiyalizdir (2).

Ulkemizde de Tiirk Nefroloji Dernegi’nin verilerine gére 2016 sonu itibariyla 56.687
hasta hemodiyalizle tedavi edilmektedir (5). Hemodiyaliz; arteriovendz fistiil, greft veya
kateter yardimiyla, hastadan alinan kanin (300-450 ml/dk hizinda) antikoagiilasyonla viicut
disinda makine yardimiyla yar1 gegirgen bir membrandan gegirilerek sivi ve soliit igeriginin
yeniden diizenlenerek hastaya geri verilmesi prensibine dayanir. Fizyolojik prensip, soliitlerin

diflizyon, suyun ise ultrafiltrasyon yoluyla uzaklagtirilmasidir (2).
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Hemodiyalizin ii¢ temel bileseni vardir:

1. Diyalizor (Filtre)
2. Pompa yardimiyla kan ve diyalizat dolagimini saglayan sistem

3. Soliit klirensi i¢in belirli bir kimyasal kompozisyonda siv1 (Diyalizat) (2)

Kan diyalizor ad1 verilen filtrede aritilmis su igerisinde farkli kimyasal kompozisyonda
(bikarbonat, Na, Ca, Mg, K, dekstroz) soliit igeren viicut 1s1sina getirilmis diyalizatla (500-800
ml/dk) zit yonde karsi karsiya getirilir. Viicutta istenmeyen konsantrasyondaki toksik
maddeler ile su konsantrasyon ve basing gradiyenti olusturularak kontrollii bir sekilde

diyalizata gegirilir ve viicuttan uzaklastirilir (2).

3-4 saat siiren hemodiyaliz islemi, hastanin biyokimyasal parametrelerine gore haftada
2 defa veya ¢ogunlukla 3 defa uygulanir. Boylece kabul edilebilir yeni bir fizyolojik denge

saglanmis olur (2).

Hemodiyaliz islemi; bdbregin filtrasyon, volliim, asit-baz dengesini diizenleme
fonksiyonlarii belirli 6l¢iide karsilar. Hematopoez, kalsiyum-fosfor metabolizmasi gibi
endokrin  fonksiyonlar rekombinant eritropoietin, kalsitriol (aktif D3  vitamini)

replasmanlariyla diizenlenir (2).
4.2 Periton Diyalizi

Periton diyalizi (PD) , akut bobrek yetmezligi tedavisinde uzun yillar kullanilmstir.
Daha sonra biiyiik 6l¢iide hemodiyaliz tedavisi Oncesi kullanimda yer almistir. Tenckoff
periton diyaliz kateterinin uygulamaya girmesinden sonra 1978’den itibaren “Ayaktan Siirekli
Periton Diyalizi” (CAPD) olarak SDBY tedavisinde kullanilmaktadir (2).

37 °C’ye 1sitilmus 2 litrelik (cocuklarda 1200 ml/m? diyalizat, 5-10 dakika icerisinde
periton bosluguna verilir. Periton diyalizinin tiirline gore degisen bir periyotta diyalizat
periton icerisinde bekletilir. Kan ve diyalizat arasindaki kimyasal ve ozmotik gradiyent farki
yardimiyla hem soliitlerin, hem de ultrafiltrasyonla sivinin uzaklastirilmas: amaclanir.
Bekleme siirecinden sonra yaklagik 20 dakika igerisinde periton igerisindeki diyalizat drene
edilir ve bir sonraki yeni diyalizat periton bosluguna wverilir. Ticari periton diyalizi
sollisyonlarinda %1.36, %2.26 ve %3.86’lik glukoz, ozmotik ajan olarak kullanilir. CAPD ve
CCPD “Siirekli Alet Yardimli Periton Diyalizi” (CCPD) yo6ntemleri kronik diyaliz

tedavisinde kullanilmaktadir. CAPD, en sik kullanilan periton diyalizi yontemidir. Genel
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olarak giinde 4 defa degisim uygulanir. Diyalizat glinde 4-5 saat, gece 8-10 saat karin

icerisinde bekletilir (2).

4.3 Diyaliz modelinin nakil seyri iizerine etkisi

Hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalar1 arasinda naklin seyrini etkileyen iki

potansiyel farklilik mevcuttur.

A. Immiin sistemin yeterliligi ve immiin yanitin farklilig

B. Kalici periton kateteri varligt

Hemodiyaliz ve CAPD hastalarinda siipresor sitotoksik T lenfositlerin hem sayisi
hem de fonksiyonlarinda azalma s6z konusudur.

Eritrosit rozet formasyonu ve cilt reaksiyonunun CAPD tedavisi goren bazi
hastalarda diizelmis oldugu saptanmistir. CAPD hastalarinda hiicresel
immiinitenin, hemodiyaliz hastalarindan daha iyi korundugu diisiiniilmektedir.

T helper / T siipressor oran1 bir yillik bobrek nakilli CAPD hastalarinda, daha
yiiksektir. Periton diyalizi hastalarinin, hemodiyaliz hastalarina gore daha yiiksek
rejeksiyon hizina sahip oldugu bildirilmistir.

PD ile tedavi edilen hastalara bobrek nakli yapildig: taktirde, enfeksiyon kaynagi
teskil edebilmesi nedeniyle, PD Kateterinin yeterli greft fonksiyonlar1 saglanir
saglanmaz 2 hafta igerisinde ¢ekilmesi gerekir.

Nakilli PD hastalarinin cerrahi 6ncesinde batinin drene edilmesi, periton sivisinda
16kosit sayimi, 16kosit formiilii bakilmas1 ve kiiltiir alinmasi, kateter ¢ikis yerinin
giinliik temizlenmesi ve 48 saatte bir kateterin heparinle yikanarak liimen acikligi

saglanmasi gereklidir (2).

4.4 Bobrek Nakli

4.4.1 Bobrek Naklinin Tarihgesi

Deneysel ve klinik olarak nakil ile ilgili ilk girisimler, 20. yiizyilin ilk iki dekadinda ve

1950’lerin baglarinda olmustur (20). 20. ylizyilin baslarinda diger cerrahi alanlar gibi vaskiiler

cerrahi tekniklerine olan ilgi de artmaya baslamistir. Payr’in ilk damar siitiir teknigini ortaya

koymasi ile organ nakli ¢abalar1 artmustir. Ilk basarili deneysel organ nakli, 1902’de Emerich

Ullmann tarafindan kopekler iizerinde yapilan bobrek nakli olmustur. Ullmann kopek

bobregini normal yerinden alip boyun damarlarina ototransplantasyon yapmis ve idrar ¢ikisini
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gormiisti. Bu donemde Alfred von Decastello, kopekten kopege bobrek naklini yapti.
1902’de Ullmann kopekten kecgiye ilk bobrek naklini denemis ve kisa siirelik idrar akimini
gormiistiir (20). 1902°de Mathieu Jaboulay’in asistani1 Carrel’in, gelistirdigi damar dikis
teknikleri ile ilgili makalesi yaymlanmistir. Sonraki on yilda, Carrel’in bdbrek otogreft
uygulamalar1 iizerine birgok calismasi yayimlanmistir. Allogreftlerin kisa siireli calisma
doneminden sonra ¢alismasinin durdugunu gdosteren calismasi, 1912°de ona Nobel o6diiliinii
kazandirmigtir (21). Nakille ilgili ilk cerrahi denemelere ragmen yeterli laboratuvar testlerinin
olmamasi, radyolojik goriintiilleme yoOntemlerinin heniiz yeterli diizeyde olmamasi ayni
zamanda organin nakli ile alicida baslayan immiin yanita ait mekanizmalarin iyi bilinmemesi
gibi nedenlerle greftler ya hi¢ ¢alismamis ya da greft calismasi kisa siirede durmustur. Bu
sebeplere donemin siyasi olaylarinin da eklenmesi ile organ nakline olan ilgi azaltmigtir. Daha
sonraki donemde J.B. Murphy radyasyon ve benzol tedavisi ile sicanlarda, alicida greft
kabuliinlin kolaylastigini1 gostermistir. Dalak ve kemik iliginin yabanci organmi disladigini ve

bu organlarin baskilanmasi ile greftin daha 1yi calistigini gostermistir.

1906°da insanda ilk bobrek naklini gerceklestiren, Mathieu Jaboulay olmustur. Domuz
ve kegiden aldigi bobrekleri, kronik boébrek yetmezligi olan iki hastanin bacak ve kol
damarlarina baglamis ve bobreklerin 1 saat kadar ¢alistigini gormiistiir. Ernst Unger 1909°da
maymundan insana bdbrek nakli yapmustir (22). Bu tarihlerden 1950°1i yillara kadar bobrek
nakli ile ilgili cok az yeni ¢alisma yapilmis olup 1936’da Yu. Yu. Voronoy ilk insan allogreft
bobrek naklini yapmustir. 1949 yilina kadar buna benzer 6 adet daha nakil ¢aligmas1 yapmistir
(23).

Modern organ naklinin baslangici 1950’lerde immiin mekanizmalarin anlasilmasi ve
rejeksiyonu Onleyici tedavi yontemlerinin gelismesi ile baslamistir. Bu donemde Paris ve
Boston’daki merkezler ayn1 zamanda bobrek nakli denemelerine baglamistir. 1953°te Paris’te
ilk defa canli vericili akrabadan bobrek nakli yapilmis ancak 22. giinde rejeksiyon gelismistir
(24).

Uzun siire basarili sekilde c¢alisan ilk bobrek nakli, 1954’te Boston’da tek yumurta
ikizleri arasinda Joseph E.Murray ve arkadaslar tarafindan ABD’de gergeklestirilmistir (25).
Immiinsiipresyon i¢in Boston ve Paris’teki her iki merkez de, 1959-1962 yillar1 arasinda tiim
viicut 1smlamasii kullanmiglardir. Azatioprinin de bu yillarda kullanilmaya baglamasiyla
Boston’da ve Paris’te ikiz kardesler arasinda yapilan nakillerde uzun siireli sagkalim

saglandig belirtilmistir (26,27). 1958 yilinda Dameshek ve Schwartz, 6-merkaptopiirin (6-
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MP) veya methotreksat isimli ajanlar1 immiinsiipresyon olusturmasi i¢in denemisler ve
yabanci proteinlere karsi verilen immiin yanitin azaldigimi gézlemlemislerdir. Sonrasinda
Calne ve arkadaslar1 kopeklerde yapilan bobrek nakillerinde, 6-MP tiirevlerinin (azatioprin)
daha basarili ve daha az toksik oldugunu gostermislerdir (28). 1962°de Paris’te Kiiss, insanlar
iizerindeki nakillerde 1smmlama, 6-MP ve prednizolonu beraber kullanarak uzun siireli
sagkalim saglamistir. Bu ¢alisma, insan {izerinde yapilan ilk kimyasal immiinsiipresyonun

caligmasidir (29).

1962°den itibaren doku tiplemesi rutin olarak uygulanmaya baslanmistir. 1965°te
Terasaki ilk defa donor hiicresi ve alic1 serumu arasinda direkt “cross-match” yapildigini
bildirmistir (30). 1966°da cross-match yontemleri Kissmeyer-Nielson tarafindan gelistirilerek
hiperakut rejeksiyonlar onemli o6lgiide engellenmistir (31). Gerek immiinsiipresyon
tedavisindeki gelismeler gerekse gelisen diyaliz programlar1 ile KBH hastalarinin yagsam

sliresinin uzamasi nedeniyle, bobrek nakline olan ilgi tekrar artis géstermistir.

1978 yilinda Calne’nin siklosporini kullanima sunmasi organ naklinde bir ¢igir
acmistir (32). Murray, bobrek nakli ve immiinsiipresif ajanlarin gelistirilmesindeki Oncii

calismalar1 nedeniyle 1992 yilinda Tip dalinda Nobel 6diiliinii almistir (33).
4.4.2 Beyin 6liimii, kadaverik donér

SDBY tedavisinde en etkin yontem, bobrek naklidir ve nakledilecek olan bobreklerin,
beyin 6liimii olan dondrden alinmasi elbette ki ilk tercihtir; ancak tiim diinyada ve iilkemizde
de kadaverik donor sayisindaki yetersizlik nedeniyle canli dondrlerden nakillere de

yonelinmektedir (2).
Kadaverik donorler, kalp atiml1 ve kalp atimsiz olmak iizere ikiye ayrilir.

Beyin oOliimii, beyin sap1 fonksiyonlarint da igerecek sekilde, beynin tiim
fonksiyonlarin geri doniisiimsiiz sona ermesidir (34). Bu hastalarin spontan solunumu
yoktur ve hemen hepsinde birka¢ giin iginde, somatik Oliim ortaya ¢ikar. Beyin oliimii,
travmatik ve non-travmatik etiyolojilere bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Beyin oOlimii
gergeklesmis ve organlar1 bir baska hastaya nakil edilebilecek hastalar, kalp atimli kadaverik

dondr olarak tanimlanir (25).

Kalp atimsiz kadaverik dondr, yapilan tiim tibbi miidaheleye ragmen kalp durmasi

gerceklesen ve kardiyopulmoner resiisitasyona ragmen kalp atiminin tekrar saglanamadigi,
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artik 6lii olarak kabul edilen ve organ bagisi yapilan hasta olarak tanimlanmaktadir. Onceden
cok az olan kalp atimsiz dondr kullanimi, organ bekleme listelerindeki hasta sayilarinin

artmasi nedeniyle biiyiik bir hizla artmaktadir.

Tim diinyada ortalama yasin ilerlemesine ve pek cok diger nedene bagl olarak geri
dontistimsiliz parankimal organ yetmezlikleri hizla artmaktadir. Bobrek ve karaciger gibi canli
donorlerin kullanilabildigi organ yetmezliklerinde, hem yeterli sayida donér bulunamaz hem
de bu dondrler ileriki yasamlarinda belirli risklere maruz kalirlar. Bu yiizden, beyin 6limii

gerceklesmis kimselerden yapilan kadaverik nakiller pek ¢ok kronik hasta i¢in son g¢aredir
(25).

4.4.3 Organ saklama kosullari

Doku ve organlar ancak stirekli olarak kanla perflize olurlar ise yasamsal
fonksiyonlarini koruyabilir, aksi halde iskemi ve nekroz ortaya cikar. Organlar dondrden
cikarildiktan sonra iskemik hasari en aza indirgemek icin 6zel, soguk soliisyonlar ile hizli bir

sekilde perfiize edilir ve soguk ortamda saklanir.

Birinci sicak iskemi siiresi, dondr viicudunda organ kanlanmasmin durmasindan
organin soguk Ozel saklama sivilari ile perfiize edilmeye baslamasina kadar gecgen siiredir.
Soguk iskemi siiresi organlarin nakil edilecegi zamana kadar saklandig1 soguk ortamda gecen

suredir.

Ikinci sicak iskemi siiresi organ soguk ortamdan ¢ikarildiktan sonra nakil ameliyat:
sirasinda damar anastomozlarinin bitirilip deklempaj yapilarak hastanin kaninin grefti perfiize

etmeye baslamasina kadar gegen siiredir (25).

Kadavra vericiden alinan organlar sag ve sol olarak ayrildiktan sonra steril olarak
paketlenmelidir ve 1s1 yalitimhi kaplar icinde non-steril buz kiitleleri arasinda 1sisinin
ylikselmesine olanak saglanmadan nakil yapilacak merkezlere transfer edilmek iizere

saklanmalidir (2).

Euro-Collins, Ross-Marshall, Wisconsin Universitesi (UW), Celsior ve Kyoto
sollisyonlar1 yaygin olarak kullanilan perfiizyon sivilaridir. Her bir soliisyonun yapisi ve
icerigi farkli olmakla beraber, hepsinin amaci aynidir; hiicre 6demini 6nlemek, iskemiye bagh
olusacak hiicre harabiyetini geciktirmek ve soguk iskemi siiresi boyunca hiicre i¢i ve hiicre

dis1 elektrolit, pH dengesini korumaya ¢aligsmaktir. Klinigimizde de yaygin olarak kullanilan
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Wisconsin Universitesi (UW) Soliisyonu: Karaciger, bobrek ve pankreas gibi ¢oklu organ
cikarimlari igin gelistirilmistir. Soliisyonun osmolalitesi 320 mOsm/kg, oda 1sisinda pH’1 7,4
olup, potasyum 135 mmol/L, sodyum 35 mmol/L magnezyum 5 mmol/l olup, ayrica
allopiirinol, gluthation, insiilin ve deksametazon, antibiyotik gibi koruyucu maddeleri
icermektedir (35).

4.4.4 Bobrek nakli cerrahi prosediirii

Bobrek nakli, temelde nakledilecek bobregin arterinin, hastanin uygun bir arteri ile
veninin de hastanin uygun bir veni ile anastomoze edilmesi; greft ilireterinin ise hastanin
mesanesi ile (liretero-neosistostomi) veya ireteri ile (liretero-ilireterostomi) anastomoze
edilmesi ya da greft pelvisinin hastanin {ireteri ile agizlastirilmasi (iiretero-pyelostomi)

ameliyatidir.

Greft i¢in yer se¢imi; ortotopik (organin orijinal yerine yerlestirildigi) olan kalp,
akciger ve karaciger nakillerinin aksine, bobrek naklinde heterotopiktir. Cogu zaman bobrek,
sag veya sol iliak fossaya, oblik bir insizyon (Gibson insizyonu) yapilarak ekstraperitoneal

olarak yerlestirilir.

Sekil 7°de heterotopik bobrek nakli ve tiretero-neosistostomi islemi gosterilmektedir.

Hasta bobrekler ——__

Nakil yapilan bébrek

Nakil yapilan Greter

Mesane

Sekil-7: Heterotopik bobrek nakli ve iiretreoneosistostomi (36)

Anatomik olarak sol renal ven daha uzun oldugu i¢in dondriin sol bobregi tercih edilir.
Ancak canli vericide, her iki bobrek arasinda kalite farki varsa daima iyi olan bobrek dondriin

kendisine brrakilir (25).
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Sag veya sol iliak bolge tercihi agisindan; onceden o bolgeye nakil yapilmasi ve
dolayisiyla anatominin bozulmasi, o taraftaki alt ekstremitede venoz tromboemboli hikayesi
olmasi, o tarafa tromboemboli riskini arttiran vendz kaniilasyon yapilmasi, o tarafin
kullaniminm1 zorlastirabilir ve komplike bir hale getirebilir. Genellikle dondriin sol bdbregi,
alicinin sag iliak fossasina nakledilir. Bunun temel nedeni, ¢ogu kez vendz anastomozun
gergeklestirildigi sag eksternal iliak venin, daha ylizeyel olmasi ve boylece anastomozun daha
kolay yapilabilmesidir. Ayrica, sag bobregin sola, sol bobregin saga nakil edilmesi
durumunda normal anatomik pozisyonda posteriorda kalan renal pelvis, anterior pozisyona
gelir; bu durum hem cerrahin ¢alismasin1 hem de herhangi bir komplikasyon varliginda
miidaheleyi kolaylastirir. Tiim bu tercihler kural degildir, sag bobrek saga, sol bobrek de sola
nakledilebilir (37,38).

Damar anastomozu: Cerrahin tercihine ve damarlarin durumuna gore arter anastomozu

veya ven anastomozu daha Oncelikli yapilabilir. Genelde arter anastomozu, a.iliaka
kommunis’e planlanmakta ise Once arter anastomozu gergeklestirilir, a.iliaka eksterna’ya
anastomoz planlandiysa 6nce ven anastomozu yapilir. Giinliik pratikte cogu kez 6nce venoz

anastomoz yapilip sonra arter anastomozuna gegilir (38).

Anastomoz teknigi olarak, temelde greftin veni ve arteri, anatomik olarak uygun olan
bir arter veya vene, ug-yan veya ug-uca anastomoze edilebilir. Genellikle greft veni v.iliaka
eksterna’ya uc-yan agizlastirilir. Greftin arteri de genellikle a.iliaka eksterna’ya daha nadiren
a.illiaka kommunis’e ug-yan anastomoze edilir; bu yontem greftin yama ile geldigi nakillerde
ozellikle tercih edilir. A.iliaka interna’ya yapilan anastomozlarda, ge¢c donemde transplant
renal arter stenozu ve erkeklerde erektil disfonksiyon daha sik goriilebilir (25,37). Damar
anastomozlarinin uzamasi1 durumunda, primer nonfonksiyon ve erken donem greft

disfonksiyonu riski artar.

Ureter _anastomozu: Genellikle greft iireteri hastanin mesanesine agizlastirilir

(lireteroneosistostomi); bu asamada submukozal tiinel vasitasiyla antirefli mekanizmasi
olusturulmaya, boylece nakil sonrasi vezikolireteral reflii riski dnlenmeye caligilir. Ancak
cerrahi ekibin deneyimine gore degismekle beraber tiim gayretlere ragmen nakil sonrasi

vezikotiireteral reflii orani bazi serilerde %86’lara kadar ¢ikabilir (25,39).
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Ozel endikasyonlarda daha nadiren greft iireteri hastanin kendi iireteri ile anastomoze
edilir (iiretero-iireterostomi) veya hastanin iireteri greftin pelvisine anastomoze edilir (iiretero-

pyelostomi). Ancak bu iki teknik hem daha zordur, hem de komplikasyonlara daha agiktir.

Rutin olmamakla beraber cerrahlarin ¢ogu iireter anastomozu bittikten sonra iireteral
kateter yerlestirerek idrar fistiilii veya stenoz riskini azaltmay1 hedefler. Stent 4-6 hafta sonra
sistoskopik olarak ¢ikarilir. Stentlerin iirlojik komplikasyonlari1 6nlemede ¢ok yararli oldugu
konusunda fikir birligi vardir; ancak stentlerin enfeksiyona zemin hazirlama ve bazen geg
donem takip sirasinda unutulma riski vardir. Bu nedenle hastanin tibbi epikrizine stent varlig

ve Ongoriilen ¢ikarilma tarihi mutlaka yazilmahdir (25,40).

Mesane sorunlari olan (nérojenik mesane, posterior liretral valv, diisiik hacimli mesane
gibi) hastalarda ayrintili incelemeler sonrasinda diizeltici ameliyatlar yapilabilir. Bu hastalar

nakil sonrasi temiz aralikli kateterizasyon uygulayarak idrarlarini bosaltabilirler (25).
4.4.5 Bobrek nakli sonras1 komplikasyonlar

Nakil sonras1 komplikasyonlar ilk 3 ayda gelisen, erken postoperatif ve 3 aydan sonra
gelisen ge¢ donem komplikasyonlar olarak ikiye ayrilir. Tekrarlayan nakillerde 6zellikle 3 ve

fazla sayida olan nakillerde komplikasyon oranlari artmaktadir.
4.4.5.1 Erken donem postoperatif komplikasyonlar
a. Cerrahi komplikasyonlar
Cerrahi komplikasyonlar; yara ile ilgili komplikasyonlar ve kanamadir.

Yara komplikasyonlari i¢in genellikle ek hastaliklar, obezite, diyabet gibi predispozan
faktorler risk olusturmaktadir. Yara enfeksiyonlari, yiizeyel dokular1 ve derin dokulari

etkileyebilmektedir.

Kanama; hemodinamik instabilite, tasikardi, hipotansiyon, huzursuzluk, ciltte
solukluk, sogukluk ve idrar ¢ikisinin azalmasi ile karakterizedir. Abondan kanamalar fizik
muayene ile tespit edilebilse de kesin tani i¢in ¢ogu zaman ultrasonografi veya kesitsel
inceleme gerekmektedir. Biiylik hematomlar, bobrege basi yaparak bobregin kanlanmasini
etkileyebildigi icin cerrahi girisim gerektirebilmektedir. Kiigiik kanamalar ise genellikle

konservatif takiple diizelmektedir (2).
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b. Vaskiiler komplikasyonlar

Vaskiiler komplikasyonlar; akut renal ven trombozu, akut renal arter trombozu,

aterosklerotik plaklara bagli erken arteryel anastomoz darlig1 gibi komplikasyonlart igerir(2).

Akut renal arter trombozu, genelde ilk 24 saatte goriilen bir komplikasyon olup tiim
nakillerin %1’inde goriiliir. Cerrahi teknik sorunlari, damarlarin aterosklerotik olmasi, kiigiik
alicilara biiyiik bébrek nakli (gergin damarlar) yapilmasi gibi nedenlerle ortaya cikar. Idrar
¢ikist azalir veya tamamen durur. Doppler USG’de arteriyel akimin azalmasi veya olmamasi,
yiikselmis rezistif indeks goriliir. Genellikle erken cerrahi tedavi gerektirir. Anastomoz

bozulmasi ve re-anastomoz yapilmasi gerekmektedir (2).

Akut renal ven trombozu, erken postoperatif donemde (24-48 saat) goriiliir. Idrar
renginde koyulagma, kanli idrar, idrar miktarinin azalmasi veya idrar yoklugu, ayni taraf
bacakta sisme ile karakterizedir. Etiyolojide, hiperkoagiilabilite, gergin damarlar olmasi,
vaskiilit, immiinolojik hastalik dykiisii, gegirilmis trombotik hastaliklar rol oynayabilmektedir.
Pulmoner emboli ve derin ven trombozu arastirilmali ve ekarte edilmelidir. Cerrahi tedavi
gerektirir. Tedavide anastomoz bozulmasi, trombektomi ve re-anastomoz yapilmasi

gerekmektedir (2).
c. Urolojik komplikasyonlar

Urolojik komplikasyonlar % 4 - 8 oraninda goriiliir, mortalitesi ¢ok diisiiktiir (36,37).
En 6nemli iirolojik komplikasyonlar; idrar kacgagi, iirinomlar ve {iriner obstriiksiyonlardir.
Ameliyattan birkag giin sonra veya haftalar sonra goriilebilmektedir. Klinikte idrar ¢ikisinda
azalma, kreatinin degerinde yiikselme, karinda agri, sislik, skrotumda veya labiumda 6demle
kendini gosterebilir. Tedavide, asendan veya desendan yaklasimla {ireteral kateter
yerlestirilmesi ile komplet olmayan idrar fistiillerin tamamina yakini diizelme gosterirken

komplet ayrismalarda cerrahi miidahale gerekebilmektedir.

Ureter darh@min goriilme sikligi % 3 - 8 arasinda degismekte olup nakil sonrasi
erken veya ge¢ donemde goriilebilir. Cogunda sebep, distal iireteral iskemidir. Neredeyse
vakalarin tamamina yakiminda (% 90) darlik, iireterin distal tgte birindedir (41). Erken
donemde (< 3 ay) iireter darlifinin sebebi teknik hatalar, iireteral iskemi, lenfosel ve iireterde
kan pihtis1 iken; ge¢c donemde sebepler (> 3 ay) lreterde striktiir veya iskemi, periiiretral
fibrozis, tas, lenfosel veya tiimor basisidir. Teknik sebepler incelendiginde ise karsilasilan

durumlar siklikla ireter anastomozundaki teknik problemler, {reteral malrotasyon,
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submuskiiler tlinelin kapatilmasindaki yanlislik, submuskiiler tiinelde hematom veya

iireterovezikal anastomozda anormal agilanmadir (2).

Transplante bobrek denerve oldugundan hastalar tipik bir kolik agri tariflemezler.
Klinik, ¢ogunlukla idrar miktarinda azalma, renal disfonksiyona sekonder hipertansiyon veya
serum kreatinin degerindeki yiikselme ile ortaya ¢ikar. Kronik rejeksiyon da serum kreatinin
degerlerini etkiledigi ve hafif diizeyde iiriner dilatasyona neden oldugundan bu iki tablo

mutlaka birbirinde ayrilmalidir (2).

Dogrulugu ve non-invaziv olmasi sebebiyle ultrasonografi ilk segilecek goriintiilleme
yontemidir. Bu sekilde hidronefroz veya olasi dis basi etkeni (hematom, lenfosel, abse) ortaya
konulabilir. Posttransplant erken evrede yogun diiireze bagli olarak ¢cogunlukla gelisen 1limli
pelvikalisiyel dilatasyonun sonraki donemde de devam etmesi iireter darligin1i mutlaka akla
getirmelidir. Stiphede kalinan durumlarda diger yapilacak tetkikler ise radyoniiklid renogram
(furosemid uygulamasi1 Oncesi ve sonrasi) ve antegrad piyelografidir (Whitaker testi).
Antegrad piyelografi darlik seviyesi hakkinda bilgi verdiginden tedavi plani agisindan da yol
gostericidir(2).

Uriner tikanikhigin seviyesi, olus sebebi ve zamani, tedavi ydntemini etkileyen
unsurlardir. Cogu hastada tani ile birlikte uygulanan perkiitan nefrostomi, cerrahi girisim
gerekmesi durumunda sepsis ve tliremi olugmasin1 onler. Boylece greft fonksiyonu normale

cekilerek tedavi siirecinde zaman kazanilmis olur (2).

Distal seviyede olan darliklarin ilk basamak tedavisinde, perkiitan antegrad balon
dilatasyon, Ozellikle 2 cm’den kisa segmentteki darliklarda giivenle uygulanabilecek bir
yontemdir. Bazi hastalarda balon dilatasyon yapildiktan sonra stent de yerlestirilebilir. Daha
proksimal yerlesimli obstriiksiyonda ve 2 cm’den daha uzun segmenti etkileyen darliklarda

sebep ¢ogunlukla iskemi ve periiireteral fibrozis oldugundan cerrahi girisim kaginilmazdir(2).

Idrar kacag siklikla ilk ii¢ ay icerisinde 6zellikle de postoperatif ilk birka¢ giinde
meydana gelir. En sik odak, distal iireter veya iiretero-neosistostomi anastomoz hattidir.
Ancak kacgak, bobrek, lireter veya mesane kaynakli da olabilir. Goriilme sikligt % 1-8 arasinda

degismektedir (2).

Sebep genellikle, cerrahi teknik sebebiyle distal lireterde meydana gelen nekrozdur.
Ureter etrafindaki bag ve adventisyal dokularimn styrilmasi, aberran alt pol arteri veya aksesuar

renal arterin yaralanmasi, kisa iireter ve lireter yaralanmasi diger sebeplerdir(2).
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Atesle birlikte greft bolgesinde sislik ve agri, 6zellikle sonda g¢ekildikten sonra dren
miktarinda dramatik artis veya yara yerinden bol miktarda berrak drenaj, idrar ¢ikisinda
azalma, renal disfonksiyon ve kreatinin diizeyinde ylikselme tiriner kacagin klinik tablosunu

olusturur. Bazi hastalarda kagak, periton igerisine olur ve boylece iiriner assit gelisir (2).

Urinom, ultrasonografide iyi smirli, septasyon gostermeyen ve boyutu hizla artan
anekoik sivi lokiilasyonu olarak goriiliir. Tan1 i¢in yapilan perkiitandz aspirasyonda yiiksek
kreatinin, iire ve potasyum diizeyi ile diisiik sodyum diizeyi tanisaldir. Antegrad piyelografi

veya sistogram kacgak seviyesini belirlemeye yardimc diger tetkiklerdir (2).

Uriner kagagin erken tespiti ve tedavisi ¢ok onemlidir; zira tablo sepsis ve yiiksek
mortalite ile seyredebilir. Kacaklarin ¢ogu yeniden iireteral kateter yerlestirilmesi, perkiitandz
nefrostomi ve/veya stent ile tedavi edilebilirken; konservatif tedaviye yanit vermeyen
kacaklarda, biiyiikk veya erken donemdeki kagaklarda cerrahi eksplorasyon kaginilmazdir.
Kacgak kontrol altina alindiktan 8-10 hafta sonra, retrograd piyelografi yapilarak kagak ve

striktiir kontrolii yapilmali ve stent ¢ikarilmalidir (41).
d. Lenfosel

Genellikle ameliyat bolgesinde sislik seklinde goriiliir. Ayni taraf bacakta sislik,
yaradan berrak akinti, bastya bagli bobrek fonksiyonlarinda bozulma ile kendini gosterir, tani
nakil bolgesinin ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi ile goriintiilenmesi ile konur.
Perkiitan drenaj gibi minimal invaziv yontemlerle tedavi edilir. inat¢1 lenfosellerde lojun alkol
veya diger sklerotik ajanlar ile yikanarak skleroterapi yapilmasi veya agik veya laparoskopik

cerrahi ile fenestrasyonla agikligin peritona agilmasi ile tedavi yapilabilmektedir (2).
e. Posttransplant enfeksiyon

Bobrek nakli sonrast kullanilan immiinsupresif ajanlarin etkinligi arttikca nakledilen
organ rejeksiyonu siklig1r azalmakta; ancak hastalarda firsat¢i enfeksiyon ve kanser gelisme
egilimi artmaktadir (42,43). Nakilli hastalar enfekte olduklari zaman, almakta olduklari
immiinsupresif tedavi nedeniyle ¢ok giiriiltiilii bir klinik tablo gdstermeyebilirler. Ayrica
nakilli hastada ates olmasi, akut rejeksiyonu ve enfeksiyonu ayirict tanida diisiindiirmelidir
(2). Enfeksiyonlar; nakil sonrasi erken donem morbidite ve mortaliteden sorumludurlar.

Hastalarin %80’1, nakil sonrasi en az bir enfeksiyon atagi gegirirler (44).
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Kullanilan immiinsupresif ilacin cinsinden ¢ok, hastanin aldigi indiiksiyon, idame
tedavisi ve akut rejeksiyon ataklarinin tedavisi, nakil sonrasi donemde enfeksiyon i¢in major

risk faktorudiir (45).
Enfeksiyon riskini etkileyen diger faktorler su sekilde siralanabilir:

e Enfeksiyon ajanina ¢evresel faktorler nedeniyle maruziyet

e Daha 6nceden var olan latent enfeksiyonun aktif hale gegcmesi

e Nadiren aktif enfeksiyonun allogreft ile nakledilmesi

e Kateter varlig

e Beslenme durumu

e Uremi

e Kontrolsiiz hiperglisemi

e CMYV, EBV, HBV, HCV ve HIV gibi immiinmodiilator viriisler ile enfeksiyon
e Transplantasyon oncesi uygulanan diyaliz ¢esidi (cerrahi sonrasi enfeksiyon

riski periton diyalizinde, hemodiyalize gore daha fazladir) (42,44,46)

Tablo VI’da bobrek nakli sonrasi sik goriilen enfeksiyonlar goriildiigii donemlere gore
smiflandirilmigtir.  Nakil sonrasi ilk ay, nozokomiyal enfeksiyonlar ve postoperatif
komplikasyonlar 6n plandadir. 1-6 ay arasi latent enfeksiyon aktivasyonu 6n plandadir. 6.

Aydan sonra toplum kdkenli enfeksiyonlar agirlikli olarak goriilmektedir.
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Tablo-VI. Bobrek nakli sonrasi sik goriilen enfeksiyonlar ve zamanlamasi (47)

Ik 1 ay
Nozokomiyal/teknik nedenler
(Donér veya alict kaynaklr)
-Antimikrobiyal tedaviye direngli
tiirlere bagh gelisen enfeksiyonlar
MRSA
VRE

Candida tiirleri (non-albicans)
-Aspirasyon
-Kateter enfeksiyonu
-Yara yeri enfeksiyonu
-Anastomoz kac¢agi ve iskemi

-Clostridium difficile koliti

-Donér kaynakh enfeksiyon(nadir)
HSV, LCMYV, rabdoviriis (kuduz),
Bat1 Nil viriisii), HIV, Tripanozoma
cruzi
-Alicl kaynakh enfeksiyon
(kolonizasyon)

Aspergillus, psodomonas

1-6 ay arasi

Latent enfeksiyon aktivasyonu

(Niiks, rezidiiel, firsatci

enfeksiyonlar)

-PCP ve antiviral (CMV, HBV)

profilaksisi yapilan hastalarda:

Polyomaviriis (BK)
enfeksiyonu, BK nefropatisi
C.difficile koliti

HCV enfeksiyonu

Adenoviriis enfeksiyonu,
influenza

Cryptococcus neoformans
enfeksiyonu

Mikobakterium tiiberculosis
enfeksiyonu
-Anastomoz komplikasyonu
-Profilaksi yapilmayan
hastalarda:

Pnomosistis

Herpes viriis ailesi
enfeksiyonlart (HSV, VZV,
EBV, CMV)

HBV enfeksiyonu

Listeria, nocardia,
toksoplazma, strongiloides,

leishmania, T.cruzi

6 aydan sonra
Toplum kokenli

-Toplum koékenli pnémoni, iiriner

enfeksiyon

-Aspergillus atipik kiifler ve mukor

tirleriyle enfeksiyon

-Nocardia, rhodococcus tiirleriyle

enfeksiyon

-Geg viral enfeksiyonlar

CMV enfeksiyonu (kolit ve retinit)

Hepatit (HBV, HCV)

HSV ensefaliti

Toplum kokenli (SARS, Bat1 Nil
viriisti enfeksiyonu)

JC polyomaviriis enfeksiyonu
(PML)

Deri kanseri, lenfoma (PTLD)

e.1 Posttransplant iiriner sistem enfeksiyonlar:

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE), bébrek nakli alicilarinda nakil sonrasinda tiim
donemlerde en sik goriilen enfeksiyonlardir. Onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Bobrek nakli alicilarinin %25’inde, ilk yil i¢inde iiriner sistem enfeksiyonu goriiliir; tiim
enfeksiyoz komplikasyonlarin ise yaklagik yarisim1 olusturur. Kadinlarda, ileri yastaki
hastalarda, bobrek yetmezligi nedeninin iirolojik sorunlar ve tekrarlayan USE oldugu

olgularda, uzun sureli iiriner kateterizasyon ve {ireteral kateter kullaniminda, kadavradan
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nakillerde, primer hastalig1 polikistik bobrek hastaligi olanlarda ve gecikmis greft fonksiyonu

olanlarda USE daha sik goriilmektedir (2).
Klinik olarak {i¢ tablo seklinde ¢ikabilirler:

1.Asemptomatik _bakteriiiri (ASB): Uriner belirtilerin olmamasina karsin idrar

kiiltiiriinde, kadinda ardisik iki kiiltiirde ayni tip, erkekte tek bir idrar incelemesinde >10°
koloni olusturma birimi (kob)/ml tireme olmasi durumudur. Kateter ile alinan 6rneklerde ise,
kadi ve erkekte >10? kob/mL iireme olmasi tan1y1 koydurur. En sik goriilen USE tablosudur,
oranlar1 %50-70’e varmaktadir. Sistit, greft piyelonefriti ve iirosepsise zemin hazirlamasi

nedeniyle 6nemlidir (2).

2.Sistit: Piyelonefrit kriterleri olmadan diziiri, pollakiiiri, idrar inkontinansi gibi

bulgularla beraber bakteritiri goriilmesi durumunda sistit tablosu diistintilmektedir (2).

3.Piyelonefrit: Ates, lisiime-titreme, kostovertebral ag1 veya greft hassasiyeti, sistit
bulgular1 ile beraber idrarda >10° kob/mL iireme olmasi durumunda piyelonefrit tablosu
diisiiniilmektedir. USE’de en sik izole edilen etkenler E.Coli, Enterococcus spp ve Klebsiella
spp olarak bildirilmektedir. Olgularin yaklasik %12’sinde ise karigik bakteri iiremesi
bildirilmektedir (2).

Etkenlerin nakil sonrasi zamanlamasina gore dagilimima bakildiginda ise ilk 4 hafta

Enterococcus spp. daha sik goriiliirken, 6. aydan sonra en sik E.Coli iiremesi olmaktadir (2).
Tedavi:

1.Asemptomatik bakteriiiri: Bobrek nakli sonrasi stk ASB ataklari, piyelonefrit riskini

arttirtr. ASB  tedavisi, etkili olamamaktadir. Renal allogreft iizerine etkileri de pek
bilinmemektedir. Tedavi edilen ASB’li hastalarda; semptomatik USE gelisme oram 3 kat
daha fazla, hastaneye yatis orani da tedavi edilen grupta daha yiiksek bulunmustur. Olgularda

kontaminasyonu dislamak i¢in kiiltiir tekrar1 6nerilmektedir (2).
Son kilavuzlara gore:

e Nakil sonrasi ilk 3 ay i¢inde, ASB i¢in 5-7 giinliik tedavi verilebilir.
e Nakil sonrasi 3. aydan sonra kreatinin ylikselmedikge tedavi 6nerilmemektedir.
e Tedavi icin Kkiiltiir sonuclarinin beklenmesi ve en dar spektrumlu antibiyotigin

secilmesi Onerilmektedir. Bu olgularda eradikasyon gii¢ olmakta, bu konuda 1srarci
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olup uzun siireli antibiyotik kullanimlarinda ise mikroorganizma diren¢ kazanmakta ve

olas1 bir tirosepsis durumunda tedavi sans1 azalmaktadir (2).

2.Sistit: Kiiltlirdeki tiremeye gore 5-7 giin tedavi dnerilmektedir (2).

3.Greft pyelonefriti: Etken mikroorganizma ve antibiyotik duyarliligina gore 14 giin
dar spektrumlu tedavi oOnerilir. Yapisal bozukluk, stent gibi komplike edici faktorlerin

varliginda ve ciddi enfeksiyonlarda daha uzun siireli tedavi (21 giin) 6nerilmektedir (2).

Tekrarlayan USE: Son 6 ayda 2 ya da son 12 ayda 3’ten fazla enfeksiyon olmasi

durumuna tekrarlayan USE ad1 verilir (2).

Akut greft pyelonefritinde ve tekrarlayan USE’de oncelikle iiriner ultrasonografi ya
da BT ile yapisal bozukluklar (iireterovezikal bileske striktiirli, nativ bobreklerde iirolojik
malformasyon, komplike renal kist, tas, obstriikSiyona neden olan benign prostat hipertrofisi)
ve erkek hastalarda prostatit diglanmali, varsa diizeltilmelidir. Yapisal sorun saptanamadiysa
voiding sistotireterografik tetkik ile, altta yatan vezikoiireteral reflii (VUR) olup olmadigi
anlagilmalidir. VUR saptanirsa cerrahi ya da endoskopik enjeksiyon uygulanir. Greftte VUR
olmamasi i¢in cerrahi sirasinda anti-reflii teknikler uygulanmasi 6nemlidir. VUR olmamasi
durumunda ise, tiirodinamik tetkiklerle, mesane disfonksiyonu veya idrar ¢ikisinda

obstriiksiyon gibi nedenler arastirilmali ve diizeltilmeye ¢aligilmalidir (2).
e.2 Posttransplant sitomegaloviriis enfeksiyonu

Human Herpes Viriis 5 (HHV 5) olarak da adlandirilan sitomegaloviriis (CMV) ¢ift
sarmalli DNA igeren, beta-herpesviriis ailesine bagli bir viriistiir. Nakil alicilarin1 en sik
enfekte eden viriistiir. CMV’nin yasla birlikte genel popiilasyonda goériilme siklig1 artar ve
bobrek nakil alicilarinin ve dondrlerinin 2/3’tinde anti-CMV Ig G pozitif olarak saptanir.
CMV ayn1 zamanda kan transfiizyonu veya transplante bobrek yolu ile de donérden aliciya
tagimabilmektedir (2).

Transplant alicilarinda CMV enfeksiyonunun;

e Primer enfeksiyon
e Sekonder enfeksiyon (reaktivasyon)

e Siiperenfeksiyon olmak tizere 3 formu vardir.
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Primer enfeksiyon, en ciddi formdur. Seropozitif dondrden, bobrek nakli yapilan

seronegatif bobrek nakil alicisinda goriiliir. Semptomatik hastalik gelisme oran1 %50°dir (44).

Reaktivasyon, seropozitif alicida goriiliir. Sessiz durumdaki virlisiin anti-lenfosit
antikor kullanim1 veya diger immiinstipressiflerle, sistemik enfeksiyonlarla veya allojenik
reaksiyonlar gibi bazi 6zel durumlarla indiiksiyonu sonucunda gelisir. Sistemik enflamasyon,

CMYV viriisiinii reaktive edebilir.
Stiperenfeksiyon ise hem dondr hem de alicinin seropozitif oldugu durumda goriiliir.

CMV hastaliginin, CMV aktif enfeksiyonundan ayirt edilmesi ¢ok onemlidir (48).
CMV aktif enfeksiyonu antijenemi veya niikleik asit bazli 6l¢iim testlerinde viriisiin
replikasyonunun gdosterilmesi; CMV hastalifi ise CMV enfeksiyonuna ait semptomlarin

varligidir.

Klinik bulgular ve komplikasyonlar: Tipik CMV hastalig1; ates, istahsizlik, halsizlik,
kas agrilari, bas agrisi, anemi, lokopeni, trombositopeni, karaciger enzimlerinde artis ile
birlikte ve genellikle nakil sonras1 1-4 ay arasinda goriliir. Fakat profilaktik amach IV

gansiklovir veya oral valgansiklovir alan hastalarda CMV hastalig1 daha geg¢ goriilebilir.

Pnémoni, gastrointestinal komplikasyonlar, hepatit, ensefalit veya myokardit gibi
bulgular nadiren bazi hastalarda goriilebilir. Primer enfeksiyon veya reaktivasyonda nadiren
hastalar asemptomatik olabilir; bununla beraber Pneumocystis jirovecii pndmonisi veya

invazif aspergilloz gibi diger firsat¢1 enfeksiyonlara yatkin hale gelebilirler (49).

Anti-rejeksiyon tedaviler, CMV virisiiniin replikasyonunu arttirirken CMV
enfeksiyonu, akut rejeksiyon gelismesini destekler (50). CMV enfeksiyonu ayrica sitokinlerin,
kemokinlerin ve biiylime faktorlerinin liretimini arttirarak kronik allogreft nefropatisi gelisme
riskini arttirir (51). Onkojenik etkisi ile CMV, lenfoproliferatif hastalik gelismesini de
kolaylastirir ve EBV gelisme olasiligini arttirir (41).

Tani: CMV enfeksiyonu tanisi, virlisiin kanda gosterilmesi ve viral yiikiin sayisal
olarak PCR ile dlgiilmesi ile konulur. CMV enfeksiyonu asagidaki kriterlerden bir veya daha

fazlasinin varliginda diistiniilmelidir;

e Anti-CMV Ig M antikorun pozitiflesmesi
e Anti-CMV Ig G titresinde dort kat arti saptanmasti

e Enfekte hiicrelerde CMV antijeninin saptanmasi
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e Molekiiler tekniklerle CMV DNA ’nin saptanmasi

e Idrar, bogaz veya buffy coat kiiltiirii ile viriisiin izolasyonu (41)

CMV viral yiikii ile hastaligin agirligi her zaman korele degildir. Kopya sayisinin
5000-10000 kopya/ml olmasi ile CMV enfeksiyonu tanisi konur. Viral yiikteki artis hizi,
CMYV hastalig1 i¢in risk gostergesidir.

CMV Onlenmesi: Koruyucu stratejilerle CMV hastalig1 goriilme siklig1 %5 lere kadar

diigmiistiir. Glintimiizde CMV hastaliginin 6nlenmesinde iki ana yaklasim vardir: Profilaktik
strateji ve preemptif strateji. Profilaktik yaklasimda CMV enfeksiyon riski olan hastalara
antiviral ajanlar verilir; preemptif yaklasimda ise polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi
ile viremi takibi yapilarak erken ve hizli bir sekilde tedaviye baslanir (41). Profilaktik
yaklagim, CMV disinda diger viral enfeksiyonlarin (HHV-6, EBV gibi) goriilme sikligini ve

indirekt etkilerinin ortaya ¢ikma olasiligin1 da azaltir.

Donér pozitif / alict negatif: Primer enfeksiyon riski ¢ok yiiksektir. Pndmoni ve
takiben mortalite riski belirgin olarak artmistir. Bu nedenle valgansiklovir 900 mg, giinde tek
doz, 3 ay Onerilir. Eger indiiksiyon tedavisi uygulanmissa siire 6 aya uzatilmalidir. Profilaksi

stiresi tamamlandiktan sonra da viremi agisindan hastalar PCR yontemi ile takip edilmelidir.

Donoér pozitif / alict pozitif: En sik karsilagilan seropozitiflik durumudur.
Reaktivasyon ve siiperenfeksiyon riski vardir. Oral valgansiklovir 450-900 mg, giinde tek

doz, 3 ay siire ile Onerilir.

Donor negatif / alict negatif: Hastalik prevalansi ¢ok diistiktiir. Profilaksi onerilmez.
Ancak indiiksiyon tedavisi alan hastalarda Herpes simplex viriis-1,2,3 ve 4 icin asiklovir 200-

400 mg, giinde iki kez, 3 ay siire ile uygulanmasi 6nerilmektedir.

Nakil sonrasi profilaksi disinda, rejeksiyon gelisen ve anti-rejeksiyon amaciyla anti-
timosit globiilin uygulanan hastalara da valgansiklovir profilaksisi verilmesi onerilmektedir

(41).
e.3 Posttransplant BK viriis enfeksiyonu

Ozellikle immiinsupresif tedavi protokollerinin giiclendigi ve takrolimus+-mikofenolat
mofetil-prednizolon kombinasyonunun yayginlagsmaya basladigi déonemlerde dikkat ¢ekmeye
baglayan ve bazi merkezlerde %10’a varan siklikta goriilebilen 6nemli bir posttransplant

enfeksiyondur. Ozellikle bobrek nakilli hastalarda, iiriner traktus epitel hiicrelerinde hizla
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replike olarak kisa siirede renal allogrefti etkileyebilmektedir. Zamaninda taninmaz ve énlem
alimmazsa %50 iizerinde greft kaybma yol acabilir. Ortaya cikisindaki temel etkenin
immiinsiipresyon oldugu bilinmekle birlikte, iireter iskemisi, iireteral stent uygulamasi gibi

mekanik nedenlerin de etkin olabilecegi diisiiniiliir (41).

Tani: Klinikte semptomatoloji oldukga fakir oldugundan tarama yoluyla her hastada
viriisiin aranmasi tani i¢in en 6nemli yontemdir. Semptomatolojide nadir olarak deskuame
olan epitel hiicrelerinin yarattig1 iiriner obstriiksiyon ve buna bagl gecici kreatinin artislar
izlenebilir. Bunun disinda genellikle klinik tabloya, yavas seyirli ve progressif renal

disfonksiyon hakimdir.
Tanida kullanilan yontemler;

e Idrarda BKV-DNA (10 000 000 kopya / ml iizeri anlaml1)

e Kanda BKV-DNA (10 000 kopya / ml anlamli)

e Idrar sitolojisi: Idrarda decoy hiicreleri (pozitif prediktif degeri diisiik)

e Renal allogreft biyopsisi: BKV nefropatisi tanisi i¢in altin standarttir. Biyopside viral
sitopatik degisiklikler, inkliizyon cisimcikleri, degisik derecelerde inflamasyon ve

interstisyel fibrozis, SV40 boyamasi pozitif boyanma bulgulari gortilebilir.

Hastaligin fizyopatolojisi iyi aydinlatildigi i¢in tanida idrar ya da kanda BKV-DNA

saptanmasi hastaligin derecesi hakkinda da bilgi verir.

Ozellikle nakil sonras ilk aydan baslamak iizere enfeksiyonun en sik gozlendigi siireg,
posttransplant ilk 2 yildir. Dolayisi ile bu donemde hastalarin bu yonden taranmasi1 dnem tagir.
Kronolojik olarak idrarda BKV-DNA (viriiri) saptanmasindan sonraki 2 hafta iginde
immiinsiipresif tedavide azaltilma yapilmazsa kanda BKV-DNA (viremi) ortaya ¢ikmaktadir.
Bu asamada da gerekli Onlemler alinmazsa BKV nefropatisi gelisir. BKV nefropatisi

gelistiginde allogreft disfonksiyonu ortaya ¢ikmaya baslar.

Tani; viremi ile birlikte yapilan transplant biyopsisinde BK viriisiin renal allogreftte
yaptig1 sitopatik degisiklikler ve fibrozise giden histopatolojik goriiniim ile konur. Genelde
Onerilen tarama yontemleri ilk 6 ayda ayda bir kez, sonraki donemde ise 9.,12.,18. ve 24.
aylarda tarama yapilmasi seklindedir. Ayrica bu rutin tarama disinda her allogreft
disfonksiyonu saptandiginda ve her anti-rejeksiyon tedavi sonrasinda tarama testi yapilmasi

Onerilir.
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Tedavi: BK virlis enfeksiyonunun spesifik bir tedavisi yoktur. Tedavide en etkin
yontem immiinsiipresyonun azaltilmasidir. Bu nedenle asil tedavi, tarama yontemleri ile virlis
replikasyonunun erken saptanmasi ve ardigik olarak immiinsupresif tedavinin azaltilmaya
baglanmasi ile olmalidir. Nakilden sonraki donemin oOzelligine gore c¢ok degisik
immiinsupresif azaltilma protokolleri benimsenebilir. Giinlimiizde se¢kin olan yaklasimlardan
birisi, antiproliferatif ilaglarin kesilerek viral replikasyonu in-vitro kosullarda engelledigi
bilinen m-TOR inhibitorlerine gegilmesidir. Ayrica uygulanan kalsindrin inhibitorleri ya da
antiproliferatif ilacin dozunun azaltilmasi, takrolimus-siklosporin doniigiimii, mikofenolat
mofetil-azatioprin doniisiimii gibi alternatifler denenebilir. Direngli olgularda etkinlikleri tam
olarak ispatlanamamis olan antiviral tedavilerden sidofovir veya foskarnet denenebilir. Yine
kinolon grubu antibiyotikler ve leflunomid de bazi ¢alismalarla olumlu etkileri gosterilmis
ajanlardandir (41).

f. Akut gastrointestinal komplikasyonlar

En sik kortikosteroidlere bagli iilser ve gastrointestinal kanama goriiliir. Daha az siklikla
stres tilserleri ve perforasyon goriilebilmektedir. Akut pankreatit, kolanjit ve hepatit de nadir

olarak goriilebilmektedir (2).

4.4.5.2 Ge¢ donem postoperatif komplikasyonlar
a. Renal arter stenozu

Renal arter stenozu, nakilden sonraki 1 yil igerisinde gelisir. Stenoz anastomoz
proksimalinde, anastomozda veya anastomoz distalinde olabilir. Darliklarin yaridan ¢ogu
anastomozda olusmaktadir. Tedaviye direncli hipertansiyon, greft disfonksiyonu, doppler

USG’de artmig akim hiz1 ve stenotik segment goriilebilir (2).
b. Arteriyovenoz fistiiller

Biyopsi sonrasi arteriyovenoz fistiiller, genelde insidental olarak saptanir ve 6nemli greft
disfonksiyonu yapmaz. Bazen biiyiik fistiiller; hematiiriye neden olur, psddoanevrizmalar
olusturabilir. Kiigiik psddoanevrizmalar kendiliginden tromboze olurken boyutlarin progresif

biiyiimesi embolizasyon gerektirebilmektedir (2).
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c. Urolitiazis

Bobrek nakli sonrasi tas insidansi %0,5-1,5 arasindadir. Bazen taslar kadaverik bobrek
naklinde farkinda olmadan dondr bobrekle beraber gelebilmektedir. Bu yiizden kadaverik

donér adayina ultrasonografi yapilmasi yararhidir (2).
d. Malignite

Uzun siireli immiinsupresif tedaviye bagli olarak bobrek nakli yapilmis hastalarda,
Kaposi sarkomu ve nakil sonrasi lenfoproliferatif hastalik (PTLD) riski daha fazla olmak

tizere kanser gelisim riski artmistir (2).
e. Kemik mineral metabolizmasi bozukluklar

Bobrek nakli sonrasi kemik kaybi, 6zellikle kortikal kemikte olmaktadir. Kemik yeniden
sekillenmesinde (remodeling) bozulma, kemik yapiminda azalma, kemik yikiminda artma
olmakta; bu durum kemik kaybi ile sonuglanmaktadir. Bobrek nakli sonrasi kemik kaybi en
cok ilk 12 ay i¢inde olmaktadir (2).

f. Abdominal herniler

Bobrek nakli sonrasi insizyonel herni, ¢ok nadir bir komplikasyon degildir. Obezite, ileri

yas, tekrarlayan cerrahi 6ykiisii olmasi insizyonel herni riskini arttirmaktadir (2).

g. Kronik transplant nefropatisi

Bobrek nakli sonrast ge¢ donem komplikasyonu olup immiinolojik ve nonimmiinolojik
nedenlere baglidir. Greft, bu mekanizmalara bagli olarak zaman ig¢inde yavas olarak
etkilenerek fonksiyonunu kaybetmektedir. Kronik parankimal bobrek hastaligi gibi davranir.
Geri dontlisiimlii degildir, nedene bagli olarak progresyonu yavaslatilabilir. Zaman iginde
SDBY’e neden olur. Immiin nedenlere baglh gelistiginde ise “kronik rejeksiyon” olarak
adlandirilir (2).

4.4.6 Bobrek naklinde profilaktik iireteral kateter uygulanmasi

Bobrek nakli sonrasi idrar kacagi, iiriner obstriiksiyon gibi major trolojik
komplikasyonlar; genellikle nakilden sonraki erken donemde (ilk ii¢ ayda) vezikolireteral

anastomozdan kaynaklanir (8). Bu komplikasyonlar, hastalarda morbidite, greft kayb1 ve
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mortaliteye yol agmaktadir (9). Teknik komplikasyonlar olmadigi durumlarda, erken dénem
ireteral komplikasyonlardan temel olarak iireteral iskeminin sorumlu oldugu diisiiniilmektedir
(10). Hem iireteral kacagin hem de iireteral obstriiksiyonun iireteral kateter uygulamasi ile
tedavi edilmesi cerrahlarin profilaktik stent uygulamasi yapmay1 diisiinmelerine neden

olmaktadir(52).

Nakil sirasinda {iireteral kateter uygulamasi nispeten basit bir islem olup ayrica bir
enstriimentasyon veya goriintiillemeye gereksinim yoktur. Ancak kateterin daha sonra ek bir
endoskopik islemle c¢ikarilmasi gerekmektedir. Kateterin ¢ikarilmasinda gecikme veya

unutulma saglik harcamalarinin artmasina neden olabilmektedir (12).

Ureteral kateterlerin nakilde kullanilmasinin; terapétik faydas tartisiimaya devam etse
de iireter ile mesane arasinda su gecirmez bir anastomoz olusturulmasini kolaylagtirmasi ve
anatomik kivrimlanmayi azaltmasi gibi terapotik faydalari oldugu distiniilmektedir (8,53).
Kateter uygulamasmin en ciddi komplikasyonu, USE sayis1 ve siddetinde artisa neden
olmasidir. Bu uygulamanin sebep olabilecegi diger komplikasyonlar; kalic1 hematiiri, mesane
rahatsizlig1, kateterin migrasyonu, kateterin kirilmasi, kateterin kireglenmesi ve cikarilmasi
sirasinda goriilen komplikasyonlardir (12). Cok sayida merkez, profilaktik iireteral kateter
kullanim1 ve nakil sonrasi belirlenen bir zamanda endoskopik olarak ¢ikarilmasi yaklagimini
benimsemistir (54). Buna karsilik vaskiilarizasyonu iyi olan, gergin olmayan bir anastomozun,
hem erken hem de ge¢ donem iireteral komplikasyonlarin dnlenmesi i¢in etkin olan tek strateji
oldugunu ve iireteral kateter kullanimini yalnizca zor anastomozlarda veya vezikoiireteral
anastomoz kanlanmasiin tehlike altinda olabilecegi durumlarda yapilmasini tavsiye eden

yayinlar da mevcuttur (55).

2013 yilinda yayimlanan bir Cochrane derlemesinde, bu alandaki randomize kontrolli
caligmalar1 analiz edilmis, major Ttrolojik komplikasyonlar1 azalttigi i¢in profilaktik
intraoperatif tireteral kateter kullanimi 6nerilmistir. Trimetoprim-sulfametoksazol 480 mg/giin
dozunda kullanildiginda, USE riskini etkin bir sekilde azaltir; dolayisiyla bu antibiyotigi PCP
profilaksisi i¢in rutin kullanan merkezlerde {iireteral kateterle iliskili enfeksiyonlarda artis

gozlenmemistir (12).

Bobrek nakli sonrasi iireteroneosistostomide rutin profilaktik {reteral kateter
kullanimin1 6neren bir diger derlemede, uygun boyutta kateter kullanilmasinin, morbiditeyi ve

kateter iligkili komplikasyonlari azalttigini ortaya koymustur (12).
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Ureteral kateterin, nakil sonras1 2-3 hafta iginde ¢ikarilmasi enfeksiyon ve tas riskini

azaltir (2).

Nakil sonrasi profilaktik {iireteral kateter uygulamasi yapilan hastalarda, kateterin
cikarilmasi i¢in optimal siireyi arastiran bir ¢alismada, hastalar kateterin erken (5. giin) veya
gec (6.hafta) ¢ikarildigi iki gruba ayrilmistir. Erken donemde kateter ¢ikarilan hastalarda ilk 3
ayda hematiiri, migrasyon, fragmentasyon ve USE gibi kateterle iliskili komplikasyonlarin

daha az oldugu ve yasam kalitesinin artmis oldugu ortaya konmustur (56).
4.4.7 Bobrek nakli sonras1 immiinsupresif tedavi
Bobrek naklinde kullanilan immiinsupresif ilaglar sunlardir:
1. Kortikosteroidler: Prednizolon, metilprednizolon
2. Kalsinérin inhibitorleri: Siklosporin, takrolimus
3. Antiproliferatif ajanlar: Azatioprin, mikofenolat mofetil, mikofenolat sodyum
4. Mammalian target of rapamisin (mTOR) inhibitdrleri: Sirolimus, everolimus

5. Antikorlar; Poliklonal antikorlar (anti-timosit globiilin, anti-lenfosit globiilin),

monoklonal antikor (basiliksimab) (2)
Immiinsiipresif ilaglar kullanim amaglarma gore ii¢ gruba ayrilir;

e Indiiksiyon tedavisi
e Idame tedavisi

e Akut rejeksiyon tedavisi (2)
Indiiksiyon tedavisinde kullanilan ilaglar:

Nakil sonrasi ilk bir-iki haftalik siiregte kullanilan giiclii immiinsupresif etkileri olan
ajanlardir. Bu dénemde monoklonal ve poliklonal antikorlar kullanilir. Anti-timosit globulin,

anti lenfosit globulin ve basiliksimab bu grup ilaglardir (2).

Poliklonal antikorlar:

Anti timosit globiilin (ATG): At veya tavsandan elde edilirler. Lenfositlerin, 6zellikle
de T lenfositlerin ylizey antijenleri bu antikorlar tarafindan maskelenebilmekte, hiicreler ya

lizis ile yok edilmekte veya retikiiloendotelyal sistem araciligiyla dolasimdan
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temizlenmektedir. T lenfosit sayisin1 baskilarlar. Lenfosit ve trombosit sayisini doz
azaltilmasi gerektirecek kadar azaltabilirler. Siddetli ilk doz reaksiyonu sik goriillmemekle
birlikte nadir de olsa anaflaksi riski tasidigi i¢in hasta monitorize edilerek tedavi verilmelidir.

Giinliik pratikte tilkemizde tavsan kaynakli formu kullanilmaktadir (2).

Monoklonal antikor:

Basiliksimab: Anti-CD25 antikorlart olup T lenfositlerdeki interlokin-2 reseptorlerinin
alfa zincirini hedef alir. Aktif T lenfositleri lizerindeki CD25 reseptoriine spesifik olarak
yiiksek afinite ile baglanir. T hiicre proliferasyonu i¢in sinyal gorevi goren, interlokin-2’ nin
baglanmasin1 engeller. Rekombinant olarak gelistirilmis monoklonal bir antikordur. Yari

omrii uzundur. ilk doz reaksiyonu ve myelosupresyon yapmaz (2).
idame tedavisinde ve akut rejeksiyonda kullanilan ilaclar:

Kortikosteroidler (KS):

Yeni immiinsupresiflere ragmen halen steroidler, indiiksiyon, idame ve rejeksiyon
tedavisinde onemli yer tutmaktadir. B ve T lenfositler, endotelyal hiicreler ve makrofajlar
iizerindeki etkileriyle bagisiklign baskilarlar. Interlokin-1, interldkin-2, interldkin-3,
interlokin-6 ve interferon-alfa transkripsiyonunu engellerler. Kortikosteroid tedavisine,
nakilden sonra ilk ii¢-bes gilin intravendz veya oral olarak yiiksek dozlarda baslanir, tedaviye
giinler veya haftalar icinde giderek azalan dozlarda devam edilir. Idame tedavisinde giinliik
sabit, diisiik dozlarda veya giin asir1 olmak iizere farkli sekillerde kullanilmaktadir. Etkili
olmalarma ragmen yan etki profilleri de olduk¢a genistir. Osteoporoz, hipertansiyon,

hiperlipidemi, insiilin direnci, aseptik nekroz ve Cushingoid goriiniim bunlardan bazilaridir
(2).

Kalsinorin inhibitorleri:

Siklosporin A: Siklofilin denilen spesifik T hiicre yiizey reseptorlerine baglanir ve
hiicre i¢ine girerek aktive olurlar. Hiicre i¢i kalsiyum kullanimini, kalsindrin denilen enzimi
bloke ederler. Boylece IL-2 yapim ve sekresyonu inhibe olur. Sonugta T hiicrelerinin
olgunlagsmasini ve aktivasyonunu durdurur. Farmakokinetik oOzelliklerinden dolay1 kisisel
fakliliklar gosterir. Bu nedenle kan diizey takibi yapilir. Cukur diizeyi (CO-ilag almadan
onceki) ve/veya ilag alindiktan iki saat sonraki diizey (C2) takibi yapilmaktadir. En sik
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goriilen yan etkileri; nefrotoksite, hirsutizm, gingival hipertrofi, hipertansiyon, hiperlipidemi,

hepatotoksite, norotoksisite ve malignite gelisimidir (2).

Takrolimus: T lenfosit aktivasyonu ve IL-2 sentez inhibitoriidiir. Kalsindrin’i
siklosporine oranla daha gii¢lii olarak inhibe ederler. Dozu kan diizeyi Olgiilerek belirlenir.
lag almmmadan onceki kan diizeyine bakilir. Nefrotoksite, ndrotoksite, diyare, diyabet,
hiperlipidemi, hipertansiyon yapar. BK viriis nefropatisine, siklosporine oranla daha sik neden

olur (2).

Antiproliferatif ajanlar:

Mikofenolik asit (mikofenolat mofetil-mikofenolat sodyum): Mikofenoloik asit inozin
monofosfat dehidrogenaz (IMPDH) enziminin selektif ve geri doniisiimlii inhibitoriidiir.
IMPDH de novo piirin sentezinde hiz kisitlayici enzimdir. Bu ilaglar T ve B hiicre
proliferasyonunu, antikor yapimini bloke eder ve sitotoksik T hiicre olusumunu engeller. En
stk goriilen yan etkileri; 16kopeni, diyare ve enfeksiyonlardir. Yiiksek dozda kullanimi
sitomegaloviriis enfeksiyonu riskini arttirir. Yapilan arastirmalarda mikofenolat mofetilin
azatiyoprine gore, kronik allogreft rejeksiyon oranini akut hiicresel rejeksiyondaki azalmadan
bagimsiz olarak %27 oraninda azalttigi gosterilmistrir. Bunun MMF’ in selektif anti-

proliferatif ve anti-adezyon etkilerinden kaynaklandig: diisiiniilmektedir (2).

Azatiyoprin (AZA): IMPDH enzimini baskilayarak adenozin monofosfat sentezini
bozar. Klonal genislemede mitozun farkli donemlerinde DNA sentezini bozar. Doz bagimli
olarak kemik iligi siipresyonu yapar. Diger yan etkileri arasinda kolestatik hepatit, karaciger
yetmezligi, skuamdz ve bazal hiicreli cilt kanseri gelisimi, nadiren hipersensitivite sayilabilir.
Kan diizeyi takibi yapilmaz ve yan etkilerine gére doz ayarlamasi yapilir. Allopiirinolle
kullanilmas1 kemik iligi tizerindeki baskilayict etkisini potansiyelize ettigi i¢in bu iki ilacin

birlikte kullanim1 kontrendikedir (2).

MTOR inhibitorleri:

Sirolimus: FK baglayici proteine baglanir. Bu kompleks de mTOR proteinine baglanir.
Sirolimus, mTOR aktivasyonunu engelleyip T hiicre ¢ogalmasini durdurur. Giinde tek doz
olarak kullanilir. Tlag dozu kan diizeyine gore ayarlanir. En sik yan etkiler hiperlipidemi,

16kopeni, trombositopeni, diyare, yara iyilesmesinde gecikmedir (2).
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Everolimus: Sirolimus’ un metabolitidir. T lenfositlerin aktivitesini bloke eder. Ayrica
fibroblast biiyiime faktoriinii inhibe eder. Yan etkileri sirolimus ile benzerdir. Sirolimus’tan

farkl1 olarak 12 saat aralikli iki doz olarak kullanilir. ilag dozu kan diizeyine gére ayarlanir

().
4.4.8 Rejeksiyon tiirleri

Glinlimiizde, immiinsupresif tedavide biiylik basarilar elde edilmesine karsin,
rejeksiyon hala biiyiik bir sorun olarak goriilmektedir. Rejeksiyon, greft yetmezliginin en
onemli nedenidir. Grefte kars1 immiin sistemin cevabi 3 safhaya ayrilir: yabanci antijenlerin
taninmasi, antijene karsi spesifik lenfositlerin aktivasyonu ve greft rejeksiyonu evresidir
(57,58). Genel olarak rejeksiyonun hiperakut, akut ve kronik olmak tizere 3 temel tiirii
gozlenir. Hepsi birbirinden farkli olmakla birlikte, akut ve kronik rejeksiyon ayni zamanda

olabilir (59). Rejeksiyon tipleri ve immiinolojik mekanizmalar Tablo VII’de gésterilmistir.

Tablo-VI1I. Rejeksiyon tiirleri

Rejeksiyon tipi  Meydana gelme Nedeni Antikor aracili Hiicre aracii
siiresi
Hiperakut Dakikalar-saatler Onceden +++ -
olusmus
antikorlar
Akselere Giinler Sensitize T ++ -
hiicrelerinin
yeniden
aktivasyonu
Akut hiicresel T hiicrelerin + +++
Giinler-haftalar primer
AKkut vaskiiler aktivasyonu +++ +
Kronik Aylar-yillar Immiinolojik ve ++ +

Immiinolojik

olmayan faktor
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4.4.8.1 Hiperakut rejeksiyon

Hiperakut rejeksiyon, verici endotelyal antijenlerine baglanan, hastada daha 6nceden
olugsmus antikorlar araciligr ile gergeklesen bir olaydir. Hasta kan damarlarinin greft
damarlarina anostomozundan sonra dakikalar igerisinde olusur. Hiperakut rejeksiyon
nakledilen doku damarlarinda hizli trombotik okliizyon ve iskemik nekrozla karakterize bir
tablodur (60,61). Hiperakut rejeksiyonun sebebi, daha énceden alici serumunda olusmus ABO
izoagliitininler, antiendotelyal antikorlar, anti-HLA antikorlar gibi dondr spesifik antikorlarin
olmasidir. Bu durum nakil sonrast ilk 24 saatte allogreft kaybma ya da allogreftin hig
fonksiyon gostermemesine neden olmaktadir (62). Hiperakut rejeksiyon, cerrah tarafindan
ameliyat sirasinda teshis edilebilir. Nakledilen bobregin renginin pembeden mor, siyanotik
renge doniigmesi, idrar ¢ikisinin az olmasi veya hi¢ olmamasi, peroperatif Doppler USG
incelemesinde bobrek kan akiminin olmamasi hiperakut rejeksiyonu akla getirmelidir. Renal
biyopsiler intrarenal kiigiik arterlerde ve glomeriillerde trombiis olusumu ile giden

koagiilopatiyi ve renal kortikal nekrozu gostermektedir.

Transplantasyon oncesi, alict serumunda dondr hiicrelerine karsi onceden olusmus
sitotoksik antikorlarin, cross-match testleri ile saptanmasi hiperakut rejeksiyonu oOnemli

boyutta dnlemektedir.

4.4.8.2 Akselere rejeksiyon

Eger alloreaktif antikorlarin titresi diislikse, hiperakut rejeksiyon birkac giinliik siirede
yavasca gelisebilir. Bu durum, akselere rejeksiyon olarak adlandirilir. Ciinkii baslangi¢ tipik
akut rejeksiyondan daha erkendir. Nakilden sonraki yirmi dort saat ile dordiincii giin arasinda
ortaya ¢ikmaktadir. Genellikle, daha once yapilmis nakiller ve kan transfiizyonlar1 sonrast,
greft antijenlerine kars1 duyarlilik kazanmis hastalarda gelismektedir ve bu olay immiinolojik
hafiza yanmitin1 disiindiiriir. Rejeksiyonun gelisimi hizlhidir, hiicresel ve antikor aracill
mekanizmalarla gelisen hasar1 gosterir. Greftteki hiicresel infiltrasyon ¢cok yogun olmayabilir.

Immiinsupresyonla baski altina almak zor olabilir ve greft erkenden kaybedilebilir (60,63).
4.4.8.3 Akut rejeksiyon

Genellikle naklin birinci haftasindan sonra baslayan T hiicreleri, makrofajlar ve
antikorlarla yonlendirilen vaskiiler bir olay ve parankimal bir hasarlanmadir. Klinikte en sik
saptanan rejeksiyon tipidir. Genellikle nakil sonrasi 7. Giin- 90. giin arasinda olusur.

Genellikle akut rejeksiyonlarin % 75 kadar1 erken donemde ortaya ¢ikar. Sonraki donemde
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cikan akut rejeksiyonlar, ge¢ akut rejeksiyon olarak adlandirilir ve hem tedaviye yanitlar1 hem
de prognoza olan etkileri daha kotiidiir. Akut rejeksiyon ataklar1 uzun donem allogreft
sagkalimini kotii etkilemektedir. Buna karsin tiim ataklar allogrefti ayni sekilde etkilemez.
Atak baslama zamani, ataklarin siddeti ve sikligi, tedavi sonrast renal fonksiyonlarin geri
kazanilma orant uzun donem sonuglarini etkilemektedir (64). Atak sonrasi bdbrek
fonksiyonlar1 bazal degerlere doniliyorsa bu ataklar allogrefti geri doniisiimsiiz olarak
etkilememektedir (65,66). Iki farkli immiinopatolojik mekanizma, akut rejeksiyonu iki alt
gruba ayirir (67).

a. Hiicre aracih akut rejeksiyon

Akut rejeksiyonun en sik goriilen tiiriidiir. Serum kreatininin asemptomatik artisi, ates,
greft duyarliligi, idrar miktarinda azalma, tansiyonda yiikselme gibi belirtilerle ortaya ¢ikar.
Hiicre aracili akut rejeksiyonlarin 6nemli bir kismi yiiksek doz steroid tedavisine cevap verir
(68,69,70,71).

b. Antikor aracili akut rejeksiyon (Akut hiimoral rejeksiyon)

Rejeksiyonun seyrek goriilen bir seklidir. Antikor aracili akut rejeksiyon, vericinin kan
grubu ya da HLA antijenlerine karsi nakilden sonraki hafta ya da aylarda olusan yeni
antikorlarin yarattig1 tablodur. Klasik vaskiiler tip veya vaskiiler katilimin olmadigi tip olmak
iizere iki tipi vardir:

b.1 Klasik vaskiiler tip

Yaygin olmayan bir rejeksiyon tipidir ve birincil olarak duvarda fibrinoid nekroz ile
lenfosit, monosit ve notrofil proliferasyonunu da igeren nekrotizan arteritle karakterizedir.
Hiperakut rejeksiyon da antikor aracilidir; ancak baslangigta inflamatuar ya da fibrinoid bir

bilegeninin olmamasi ile antikor-aracili vaskiiler rejeksiyondan ayrilir (72,73).

b.2 Vaskiiler olmayan tip

Bu tip akut hiimoral rejeksiyonun daha yaygin seklidir. Histopatolojik olarak,
peritubuler kapillerde kompleman 4 (C4)’iin bir yikim {riinii olan C4d’nin birikimi ya da
arteriyel fibrinoid nekroz goriiliir. C4d, peritubuler kapiller endoteline veya bazal membran
kollajenine kovalent olarak baglanir ve hiimoral rejeksiyonla iligkili kompleman aktivasyonu

icin bir belirtegtir (74).

4.4.8.4 Kronik rejeksiyon (Kronik allogreft nefropatisi)
Kronik rejeksiyon, uzun donemdeki greft fonksiyon bozukluklar: i¢in kullanilan genel

bir tanimdir. Kronik allogreft nefropatisi terimi kronik rejeksiyon yerine tercih edilen bir
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terimdir (75). Kronik rejeksiyon, uzun donemde olusan normal organ yapisinin kaybi ve
fibrozis ile karakterizedir. Arterler, tubuller, interstisyum ve glomeriillerde kronik
degisiklikler meydana gelir. Patogenezi karmasiktir; tekrarlayan belirgin ya da gizli akut
rejeksiyon epizodlar1 (allojenik faktorler) ile bobrek vericisi ve alicisina bagli immiinolojik
olmayan etmenler de bu siirece dahil olur. Kronik degisikliklerin ¢ogu, immiinolojik aracili
olan ya da olmayan kronik organ hasarmin farkl1 sekillerinden kaynaklanabilir. Immiinolojik
nedenler arasinda HLA uyumu, gecirilmis akut rejeksiyon ataklari, PRA diizeyi, DSA varligi,
CMV enfeksiyonu ve yetersiz immiinsupresyon yer alir. immiinolojik olmayan faktdrlerden
nakil zamanindaki iskemik hasar, hipertansiyon, hiperlipidemi, proteiniiri, ilag toksisitesi,
nefroskleroz, kismi obstriiksiyon, reflii ve kronik enfeksiyon, hasta ve verici yasi, 1rk,
cinsiyet, greftteki nefron sayisi sayilabilir (75,76).

Histopatolojik olarak, interstisyel infiltrasyon ve fibrozis, tubuler atrofi,
glomertiiloskleroz, bazal membranda membranoproliferatif glomeriilonefrite benzer ¢ift kontur
goriiniimili, damar duvarinda kalinlagsma, liimende daralma gdzlenir. Birgok durumda greft
arteryel okliizyonlari, intima diiz kas hiicrelerinin proliferasyonunun bir sonucu olarak olusur.
Bu olay “greft arteriosklerozisi” olarak isimlendirilir. Greft arteriosklerozisi, siklikla kalp ve
bobrek nakillerinde goriiliir (77). Vaskiiler intimada diiz kas hiicre proliferasyonu, organ
parankiminin kronik gecikmis tip hipersensitivite reaksiyonunun o6zel bir formunu
gosterebilir. Greft alloantijenleri ile aktive olan lenfositler, diiz kas hiicresi biiyiime faktorleri

salgilamasi i¢in makrofajlart uyarmaktadir (78,79).

111- AMAC

Bu tez ¢alismasinin amaci fakiiltemizde kadaverik bobrek nakilli hastalarda tireteral
kateter kullaniminin, erken dénem iiriner komplikasyonlar, enfeksiy6z komplikasyonlar ve
greft sagkalimiyla iliskisinin arastirilmasidir. Calismamiz Istanbul Tip Fakiiltesi, Genel
Cerrahi Anabilim Dali, Transplantasyon Unitesi'nin 2006-2016 aras1 yapilan kadaverik
bobrek nakli deneyimini inceleyerek rutin tireteral kateter kullaniminin olumlu veya olumsuz

sonugclarla iligkisini ortaya koymay1 amaclamaktadir.
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IV- MATERYAL VE METOD
1-HASTALAR ve TAKIP

2006-2016 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Transplantasyon Unitesi’ nde kadavradan bébrek nakli yapilan 151 hastanin verileri dosyalari
incelenerek retrospektif olarak degerlendirildi. Bu hastalardan bir tanesinin verilerinin biiytlik
bir cogunluguna ulasilamamasi nedeniyle hasta istatistiksel analiz disinda birakildi. Geriye
kalan 150 hasta ¢alismaya dahil edildi. 2006-2011 yillar1 aras1 bobrek nakli yapilan 78
hastada iireteral kateter kullanilmadigi, 2011-2016 yillar1 arasi bobrek nakli yapilan 72
hastada ise iireteral kateter kullanildig1 saptandi. Her iki grup arasinda sayir benzerligi
saglanmas1 ve ge¢ donem greft sagkalimmin degerlendirilebilmesi amaciyla 2016 yilindan

sonra bobrek nakli yapilan hastalar ¢calismaya dahil edilmedi.

Hastalarin cinsiyeti, nakil yasi, viicut-kitle indeksi, son donem bdbrek yetersizligi
etiyolojileri, nakil dncesi diyaliz yontemi (hemodiyaliz, periton diyalizi), nakil oncesi diyaliz
sliresi (ay), nakil tarihi, nakil sayisi, nakil sonrast ATG kullanimi, ATG’nin uygulama siiresi
(glin) ve toplam dozu (mg), basiliksimab kullanimi, kullanilan kalsindrin inhibitori ¢esidi
(siklosporin veya takrolimus), antibiyoterapi kullanimi, erken doénem greft fonksiyonu
(postoperatif ilk 1 hafta diyaliz ihtiyact olup olmamasi), postoperatif erken donem iirolojik
komplikasyonlar (liriner kagak veya tiriner darlik), lireteral kateter kullanimi, {ireteral kateter
kullanildiysa kateter ¢ikarilma zamani (giin), mesane kateteri ¢ikarilma zamani (giin), nakil
sonrast ilk 1 ay goriilen (erken donem) iiriner sistem enfeksiyonu, liriner sistem enfeksiyonu
zamani (giin), bakteriyemi varligi, postoperatif 1 ay icerisindeki idrar kiiltiirii sonuglari, iireme
olduysa iireme zamani (giin), donor bobrek yikanti suyu kiiltiirii, dondr bobrek distal iireter
ucu kiiltiirli, nakil sonrasi takiplerde saptanan CMV enfeksiyonu, kanda ve idrarda BK viriis
varligi, hastanede ilk yatis siiresi, bobrek rejeksiyonu olup olmamasi, olduysa rejeksiyon tipi,
greft sagkalimi, hasta sagkalimi, eksplantasyon yapilip yapilmadigi, kadaverik donor verileri,
donor bobrek tarafi (sag veya sol), dondr beyin 6liimii etiyolojisi, dondr yasi, dondr cinsiyeti,
alinan bobregin arter sayisi, soguk iskemi siiresi, posttransplant donemde bobrek fonksiyon

gosterme zamani ile ilgili veriler toplandi.

Hastalarin tiim klinik ve laboratuvar bulgulari, ameliyat Oncesi ve sonrasina ait
bilgileri, hastanemiz bilgisayar kayit sistemi, hasta epikrizleri, hasta takip dosyalar1 ve nakil

oncesi hasta hazirlik formlarindan elde edildi. Hastalarin giincel saglik durumu bilgileri ise ise
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I¢c Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Nefroloji Bilim Dali Transplantasyon Poliklinigi hasta takip

dosyalarindan elde edildi. Eksik kalan bilgiler alicilara telefon ile ulasilarak tamamlandi.
2- CERRAHI TEKNIK

Caligmaya alinan kadavra vericili bobrek nakillerinin tamami ayni ekip tarafindan
gerceklestirilmistir. Cerrahi teknik olarak degerlendirildiginde, bobrek nakillerinin tamami
ekstraperitoneal, heterotopik olarak iliak fossaya nakledildi. Arter anastomozu, renal arter ile
eksternal iliak arter arasinda; ven anastomozu, renal ven ile eksternal iliak ven arasinda ug-
yan anastomoz scklinde gerceklestirildi. Sag bobreklerin kullaniminda, renal ven, inferior
vena kava kullanilarak tubuler sekilde uzatma yapildiktan sonra anastomoze edilmistir. Ureter
anastomozu ise submukozal anti-reflii mekanizmasi olusturacak sekilde Lich-Gregoir teknigi
kullanilarak {ireteroneosistostomi seklinde yapilmistir. 2006-2011 yillar1 arasinda yapilan
kadavradan bobrek nakilli hastalarda iireteral kateter kullanilmamis olup 2011 yili ve
sonrasinda yapilan kadavradan bdbrek nakillerinde rutin olarak iireteral kateter

yerlestirilmistir.
3- ISTATISTIKSEL YONTEM

Stirekli degiskenlerin tanimlayici istatistikleri i¢in ortalama ve standart sapma
degerleri ile minimum ve maksimum degerler hesaplandi. Kategorik degiskenlerin tanimlayici

istatistikleri i¢in frekans dagilimlari ve oranlar hesaplandi

Ureteral kateter kullamlmayan 78 hasta Grup 1, iireteral kateter kullanilan 72 hasta
Grup 2 olarak tanimlandi. Iki grup, antibiyoterapi kullanimi, antibiyoterapi baglanma siiresi,
antibiyoterapi kullanim siiresi, postoperatif donemde iirolojik komplikasyon orani, mesane
kateteri ¢ikarilma zamani, iiriner sistem enfeksiyonu orani, iiriner enfeksiyonun baslama
zamani, bakteriyemi orani, bobrek yikant: suyu kiiltiiriinde, distal tireter ucu kiiltiiriinde ve
idrar kiiltiiriinde tireme oranlari, CMV enfeksiyonu, kanda ve idrarda BK viriis saptanma
orani, nakil sonrasi yatis siiresi, greft rejeksiyonu orani, greft kaybi oran1 ve eksplantasyon

oranlar1 agisindan karsilastirilmistir.

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 Statistical
Software (Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma, medyan, siklik, oran) yanisira
degiskenlerin normal dagilima uygunluklarinin degerlendirmelerinde Shapiro Wilks test ve

box plot grafikler kullanildi. Normal dagilim gosteren degiskenlerin iki gruba gore
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karsilagtirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi; normal dagilim gostermeyenlerde ise Mann
Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirllmasinda ise Ki-Kare testi ve
Fisher’s Exact test test kullanildi. Sagkalim analizlerinde Kaplan Meier sagkalim analizi ve
Log Rank test kullanildi. Sonuglar % 95’lik giiven aralifinda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde
degerlendirildi.
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V- BULGULAR

Calisma 2006-2016 yillar1 arasinda Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Transplantasyon Unitesi’nde toplam 150 olgu ile gergeklestirilmistir.

1-TANIMLAYICI iSTATISTIKLER
Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi1 Tablo VIII’de gbsterilmistir.

Tablo-VII1I. Hastalarin tanimlayici 6zelliklerinin dagilimi

Cinsiyet Kadin 83 (%55,3)
Erkek 67 (%44,7)

Viicut kitle indeksi Minimum-Maksimum 12-33,80
Ortalama+Standart sapma ~ 22,414+4,07

SDBY etyolojileri Hipertansif nefroskleroz 30 (%20)
Diyabetik nefropati 1 (%0,7)
Kronik glomeriilonefrit 51 (%34)
Vezikoiireteral refli 19 (%12,7)
Kronik piyelonefrit 10 (%6,7)
Kistik bobrek hastaliklar1 10 (%6,7)
Nedeni bilinmeyen ve 29 (%19,3)
diger

Nakil 6ncesi siirede kullamlan diyaliz  Sadece hemodiyaliz 120 (%80)

cesidi
Sadece periton diyalizi 19 (%12,7)
Hemodiyaliz + Periton 11 (%7,3)
diyalizi

Diyaliz siiresi (ay) Minimum-Maksimum 13-336 ay

Ortalama+Standart sapma  110,63+59,77
Nakil sonrasi takip siiresi (ay) Minimum-Maksimum 3-64 ay
Ortalama+Standart sapma  39,39+12,31
Nakil sayisi 1 142 (%94,7)
2 8 (%5,3)
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Hastalarin %55,3’1 (n=83) kadin, %44,7°s1 (n=67) erkekti. Hastalarin BMI degerleri
12 ile 33,80 kg/m? arasinda degismekte olup ortalama 22,41+4,07 kg/m? idi.

Hastalarin son donem bobrek yetmezligi etiyolojileri incelendiginde, hastalarin
%20’sinde hipertansif nefroskleroz (n=30), %0,7’sinde diyabetik nefropati (n=1), %34 {inde
kronik glomeriilonefrit (n=51), %12,7’sinde vezikoiireteral reflii (n=19), %6,7’sinde kronik
piyelonefrit (n=10), %6,7’sinde kistik bobrek hastaliklar1 olarak saptanmistir. Hastalarin
%19,3’linde son donem bdbrek yetmezligi etiyolojisi saptanamamis veya ¢ok nadir goriilen

hastaliklardir (n=29).

Nakil oncesi diyaliz ¢esidi incelendiginde, hastalarin %80’inin (n=120) hemodiyaliz,
%12,7’sinin (n=19) periton diyalizi, %7,3 tinlin (n=11) ise farkli donemlerde hemodiyaliz ve

periton diyalizi tedavisi gordiigii saptanmistir.

Olgularin diyaliz siireleri 13 ile 336 ay arasinda degismekte olup ortalama
110,63+59,77 aydir. Olgularin nakil sonras: takip siiresi 3 ile 64 ay arasinda degismekte olup
ortalama 39,39+12,31 aydir. Olgularin  %94,7’sinin  (n=142) ilk bdbrek nakli
gerceklestirilirken, %35,3 liniin (n=8) ise 2. bobrek nakli gerceklestirildi.

Hastalarin nakil sonrasi aldiklari immiinsupresif tedavilerle ilgili tanimlayici
istatistikler Tablo 1X’da ve fireteral katater kullanimina gore hastalarin aldiklart

immiinsupresif tedavi ile ilgili tanimlayici istatistikler Tablo X’da gosterilmistir.

Tablo IX. Hastalarin nakil sonrasi aldiklari immiinsupresif tedaviler

ATG Kkullanimi (n=150) Yok 3 (%2)
Var 147 (%98)
ATG kullanim siiresi (giin) (n=147) Minimum-Maksimum 2-23
Ortalama+Standart sapma  10,32+6,07
ATG Dozu (mg) (n=147) Minimum-Maksimum 50-3236
Ortalama+Standart sapma  974,09+617,452
Basiliksimab kullanimi (n=150) Yok 92 (61,3)
Var 58 (38,7)
Kalsinorin inhibitorii cesidi (n=146)  Takrolimus 62 (%42,5)

Siklosporin 84 (%57,5)
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Hastalarin %98’inin (n=147) kadaverik nakil sonrast ATG kullandig1 saptanmustir.
ATG kullanim siireleri 2 ile 23 giin arasinda degismekte olup ortalama 10,32+6,07 giindiir.
ATG dozlar1 50 ile 3236 mg arasinda degismekte olup ortalama ATG dozu 974,09+617,452
mg’dir. Olgularin %38,7’sinde (n=58) basiliksimab kullanilmistir.

146 hastada nakil sonrasi kalsinérin inhibitérii kullanmistir. 146 hastanin %42,5’i

(n=62) takrolimus, %57,5’1 (n=84) siklosporin kullanmstir.

Tablo-X. Ureteral kateter kullanimina gére hastalarmn aldiklar1 immiinsupresif tedaviler

UK (-) UK (+) Test P
degeri
ATG kullanim Yok 2 (2,6) 1(1,4) 0,264 0,999
Var 76 (97,4) 71 (98,6)
ATG kullanim Medyan (Q1-Q3) 9 (6-19) 7 (5-13) -2,944 40,003**
siiresi (giin)
ATG Dozu (mg) Medyan (Q1-Q3) 780 740 -0,322 d0,748
(485-1460)  (500-1290)
Simulect Yok 55 (70,5) 37 (51,4) 5774 20,016*
Var 23 (29,5) 35 (48,6)
Prograf/Sandimmun Prograf 1(1,4) 61 (84,7) 103.819 2<0,001**
Sandimmun 73 (98,6) 11 (15,3)
4Pearson ki-kare test ‘Fisher exact test IMann-Whitney U

test
Q1: Birinci ¢eyreklik, Q3: Ugiincii ¢ceyreklik
*p<0,05 **p<0,01

Ureteral kateter kullanilan ve kullanilmayan hastalar arasinda ATG kullanim oranlar

ve kullanilan ATG dozu bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Ureteral kateter kullanilan hastalarda ATG kullanim siiresi, iireteral katater

kullanilmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli olarak daha kisadir (p=0,003).
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Ureteral kateter kullanilan hastalarda Simulect kullanim oranlari, iireteral katater

kullanilmayanlardan daha yiiksektir (p=0,016).

Gruplar arasinda prograf/sandimmun kullanim oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak
anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,001). Ureteral katater olan olgularda prograf

kullananlarin oraninin iireteral katater olmayanlardan daha yiliksek oldugu saptanmustir.

Hastalarin nakil sonras1 serviste yatarken antibiyoterapi kullanimu ile ilgili tanimlayici

istatistikler Tablo XI’de gosterilmistir.

Tablo-XI. Hastalarin nakil sonrasi serviste yatarken antibiyoterapi kullanim1

Antibiyoterapi kullanimi Yok 60 (%40)
Var 90 (%60)
Antibiyoterapi baslanma zamani Minimum-Maksimum 1-36

(giin) (n=90)

Ortalama+Standart sapma  11,10+6,24
Antibiyoterapi kullanim siiresi (giin) Minimum-Maksimum 0-215
(n=90)

Ortalama+Standart sapma  18,484+24,89

Olgularin  %60’inda (n=90) nakil sonras1 servis takiplerinde antibiyoterapi
baglanmistir. Antibiyoterapi baslanma zamanlar1 1. ile 36. giin arasinda degismekte olup
ortalama 11,10+6,24 giindiir. Olgularin toplam antibiyoterapi kullanim stireleri 0 ile 215 giin
arasinda degismekte olup ortalama 18,48+24,89 glindiir.

Tablo XII’de postoperatif donemde goriilen iirolojik komplikasyonlar, iireteral kateter
cikarilma zamani ve mesane kateteri ¢ikarilma zamani ile ilgili tanimlayici istatistikler

sunulmustur.
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Tablo-XI1 Postoperatif donemdeki iirolojik komplikasyonlar, iireteral kateter ve mesane

kateteri ¢ikarilma zamanlari

Postoperatif donemdeki iirolojik Yok 129 (%86)

komplikasyonlar Var 21 (%14)
Ureteral darlik 13 (%8,7)
Uriner kagak 8 (%5,3)

Ureteral kateter ¢ikarilma zamam Minimum-Maksimum 17-76

Ortalama+Standart sapma  44,45+13,38
Postoperatif iirolojik komplikasyon Minimum-Maksimum 6-25
gelismeyen hastalarda mesane Ortalama+Standart sapma  10,39+3,78

kateteri ¢ikarilma zamani (n=128)

Hastalarin  %86’sinda  (n=129) nakil sonras1 postoperatif donemde iirolojik
komplikasyon gerceklesmemistir. Olgularin %8,7’sinde (n=13) {ireteral darlik, %5,3’linde
(n=8) ise liriner kagak oldugu saptanmistir. Postoperatif {lirolojik komplikasyon gelismeyen
ancak erken donem eksitus olmasi nedeniyle 1 hasta, mesane katateri ¢ikarilma siiresi

istatistik hesaplamasina dahil edilmemistir.

Postoperatif iirolojik komplikasyonlari olan, medikal komorbiditeleri (akut miyokard
enfarktiisii, sepsis) olan, erken dénemde rejeksiyon gelisen, erken donemde ikinci kez cerrahi
girisim yapilan, erken donem eksplantasyon yapilan veya idrar kiiltiirlinde {ireme olmasi
nedeniyle {ireteral kateter alimi ertelenen hastalar istatistiksel analiz disina alindiginda,
treteral kateter c¢ikarilma zamani 17 ile 76 giin arasinda degismekte olup ortalama

44,45+13,38 giindiir.

Postoperatif iirolojik komplikasyon gelismeyen hastalarin, mesane kateter ¢ikarilma

zamanlar1 6 ile 25 giin arasinda degigmekte olup ortalama 10,39+3,78 giindiir.

Tablo XIII’te nakil sonrasi takiplerde goriilen erken donem iiriner sistem enfeksiyonu,
bakteriyemi varlig, ilk bir aydaki idrar kiiltiirleri, bobrek yikanti suyu kiiltiirii, distal iireter
ucu kiiltlirtinde iireme olup olmamasi, CMV enfeksiyonu, kanda ve idrarda BK viriisii varligi

ile 1lgili tanimlayici istatistikler gosterilmistir.
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Tablo-XI11l. Nakil sonrasi erken donem iiriner sistem enfeksiyonu, bakteriyemi, bobrek
yikant1 suyu Kkiiltiirlinde lireme, distal iireter ucu kiiltiiriinde tireme, ilk bir aydaki idrar
kiiltiirlerinde tireme, CMV enfeksiyonu, kanda ve idrarda BK viriis varligr ile ilgili

tanimlayici istatistikler

Erken donem (ilk 1 ay) iiriner sistem Yok 53 (%35,3)
enfeksiyonu Var 97 (%64,7)
Uriner sistem enfeksiyonu baslama Minimum-Maksimum 1-30
zamani (giin) (n=97) Ortalama+Standart sapma  12,57+6,49
Bakteriyemi (n=149) Yok 133 (%89,3)
Var 16 (%10,7)
Bobrek yikanti suyu kiiltiiriinde Yok 134 (%89,3)
iireme
Var 11 (%7,3)
Bakilmayan hastalar 5 (%3,3)
Distal iireter ucu Kiiltiiriinde iireme Yok 86 (%57,3)
Var 7 (%4,7)
Bakilmayan hastalar 57 (%38)
Idrar kiiltiiriinde iireme Yok 53 (%35,3)
Var 97 (%64,7)
CMV enfeksiyonu Yok 111 (%74)
Var 39 (%26)
Kanda BK viriis Yok 131 (%87,3)
Var 19 (%12,7)
Idrarda BK viriis Yok 119 (%79,3)
Var 31 (%20,7)

Hastalarin %64,7 sinde (n=97), iiriner sistem enfeksiyonu gézlenmistir. Uriner sistem
enfeksiyonu zamanlar1 1 ile 30. giin arasinda degismekte olup ortalama 12,57+6,49 giindiir.

Olgularin %10,7’sinde (n=16) bakteriyemi saptanmistir.

Olgularin %7,3’linde (n=11) bobrek yikanti suyu kiiltiiriinde iireme varken, %3,3’linde
(n=5) bakilmamistir. Olgularin %4,7’sinde (n=7) distal iireter ucu kiiltiiriinde iireme varken,

%38’ine (n=57) bakilmamuistir.
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Hastalarin %35,3’tinde (n=53) idrar kiiltlirii tiremesi gozlenmezken, %064,7’sinde

(n=97) idrar kiiltiirii tiremesi saptanmustir.

Olgularin %26’sinda (n=39) CMV enfeksiyonu oldugu saptanmistir. Olgularin
%12,7’sinde (n=19) kanda, %20,7’sinde (n=31) ise idrarda BK viriis saptanmistir.

Tablo-XIV’te postoperatif erken donemde greftin gecikmis fonksiyon gosterip
gostermemesi, nakil sonrasi yatig siiresi, takiplerde rejeksiyon gelismesi, uzun donem
takiplerinde greft kayb1 olup olmadigi, greft sagkalim siiresi, hastalarin sagkalimi, sagkalim

stiresi ve eksplantasyon varligi ile ilgili tanimlayici istatistikler sunulmustur.

Tablo-X1V. Postoperatif erken donemde gecikmis greft fonksiyonu, nakil sonrasi yatig siiresi,
uzun donem takiplerinde rejeksiyon gelismesi, greft kaybi, greft sagkalim siiresi, hastalarin

sagkalimi, sagkalim siiresi ve eksplantasyon varligi ile ilgili tanimlayici istatistikler

Postoperatif erken donemde gecikmis Var 47 (%31,3)
greft fonksiyonu(ilk 1 hafta
hemodiyaliz ihtiyaci olup olmamas )
Yok 103 (%68,7)
Nakil sonrasi yatis siiresi (giin) Minimum-Maksimum 6-233
Ortalama+Standart sapma  34,57+28,13

Erken ve ge¢ donem takiplerinde Yok 126 (%84)
greft rejeksiyonu

Akut rejeksiyon 13 (%8,7)

Kronik rejeksiyon 11 (%7,3)
Erken ve ge¢ donem takiplerinde Yok 130 (%86,7)
greft kaybi

Var 20 (%13,3)

Hastalarin  %68,7’sinde (n=103) postoperatif erken donemde greft fonksiyon
gostermistir, %31,3’linde (n=47) postoperatif ilk 1 hafta i¢inde hemodiyaliz ihtiyact olmus ve

greft ge¢ fonksiyon gostermistir.

Olgularin nakil sonrasi yatis siireleri 6 ile 233 giin arasinda de8ismekte olup ortalama

34,57+28,13 giindiir.
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Nakil sonrast uzun dénem takiplerde hastalarin %8,7’sinde (n=13) akut, %7,3’linde

(n=11) kronik rejeksiyon saptanmaistir.

Hastalarin  %13,3’{inlin (n=20) uzun doénem takip siirelerinde greft kayb1 olmustur.

Olgularin greft sagkalim siireleri 0 ile 126 ay arasinda degismekte olup ortalama 40,42+38,57
ay’dir.

Olgularin %38,7’sinin  (N=13) uzun doénem poliklinik takiplerinde eksitus oldugu

saptanmigtir.  Bu hastalarin %6’sina (n=9) eksplantasyon uygulanmasi gerekmistir.

Sekil-8: Hastalarin genel sagkalim analiz grafigi (60 aylik takip)

Survival Function
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1,07 M o

0,87
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Takip siresi (ay)

Toplam 150 kadaverik bobrek nakli yapilan hastanin; 137°sinin hayatta oldugu
(%91.3); 13’tiniin yagamini kaybettigi saptanmistir. 60 aylik takip siiresince ortalama
sagkalim siiresi 55.89+1,21 aydir. En son 6liim 60. ayda goriilmiis olup; bu aydaki kiimiilatif
sagkalim oran1 %89.4, standart hatas1 %2,9’dur.

Kadaverik donoérlere ait degiskenlerin dagilimi Tablo XV te gdsterilmistir.
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Tablo-XV. Kadaverik dondrlere ait degiskenlerin dagilimi

Donor bobrek tarafi (n=148) Sag 95 (%64,2)
Sol 53 (%35,8)
Donér yas1 (n=148) Minimum-Maksimum 7-69
Ortalama+Standart sapma  39,14+16,51
Donor cinsiyeti (n=148) Kadin 46 (%31,1)
Erkek 102 (%68,9)
Arter sayisi (n=148) Minimum-Maksimum 1-4

Ortalama+Standart sapma  1,30+0,66
Soguk iskemi siiresi (n=146) (saat) Minimum-Maksimum 7-31
Ortalama+Standart sapma  16,68+4,73

Donorlerin %64,2°sinin (n=95) sag, %35,8’inin (n=53) sol bdbregi nakledilmistir.
Donorlerin yaglart 7 ile 69 yil arasinda degismekte olup ortalama 39,14+16,51 yildir.
Dondrlerin %31,1°1 (n=46) kadin, %68,9’u (n=102) erkektir. Dondr bobreklerin arter sayist 1
ile 4 arasinda degismekte olup ortalama 1,30+0,66’dir. Soguk iskemi siiresi 7 ile 31 saat

arasinda degismekte olup ortalama 16,68+4,73 saattir.

2- URETERAL KATETER KULLANIMI DEGiSKENINE GORE GRUPLARIN
KARSILASTIRILMASI

Ureteral kateter uygulamasi kullamilmayan 78 hasta, Grup 1; iireteral kateter

kullanilan 72 hasta Grup 2 olarak tanimlandi.

Her iki gruba da postoperatif ilk 7 giin siireyle iv antibiyotik profilaksisi uygulandi. Bu
iki grup; triner sistem enfeksiyonu gelismesi nedeniyle antibiyotik kullanimi, antibiyoterapi
baglanma zamani, antibiyoterapi kullanim siiresi, postoperatif donemde irolojik
komplikasyon orani, mesane kateteri c¢ikarilma zamani, liriner sistem enfeksiyonu orani,
iiriner enfeksiyonun baslama zamani, bakteriyemi orani, bobrek yikant1 suyu Kkiiltiiriinde,

distal iireter ucu kiiltiirlinde tireme, idrar kiiltiiriinde iireme oranlari, CMV enfeksiyonu,
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kanda ve idrarda BK viriis saptanma orani, nakil sonras1 yatis siiresi, greft rejeksiyonu orani,

greft kayb1 orani ve eksplantasyon oranlari agisindan karsilastirimistir.

Sonuglar Tablo XVI’da gosterilmistir.

Tablo-XVI. Iki grubun belirtilen parametreler agisindan karsilastirilmasi

Antibiyoterapi
kullanim (USE
nedeniyle terapotik)
Antibiyoterapi
baslanma zamani (giin)
Antibiyoterapi
kullanim siiresi (giin)
Postoperatif donemde
iirolojik komplikasyon
orani

Mesane kateteri
cikarilma zamani
(irolojik komplikasyon
olmayan hastalarda)
Erken donem iiriner
sistem enfeksiyonu
Uriner sistem
enfeksiyonu baslama
zamani

Bakteriyemi

Bobrek yikanti suyu
kiiltiiriinde iireme

(n=145)

Yok
Var

Medyan
(Q1-Q3)
Medyan
(Q1-Q3)
Yok
Var

Medyan
(Q1-Q3)

Yok
Var
Medyan

(Q1-Q3)

Yok
Var
Yok
Var

Grup1

30 (%38,5)
48 (%61,5)

13 (11-15)

15 (10-21)

61 (%78,2)
17 (%21,8)

10,5 (3-
14,75)

17 (%21,8)
61 (%78,2)
11 (8-15)

71 (%91)
7 (%9)

70 (%94,6)
4 (%5,4)

Grup 2

30 (%41,7)
42 (%58,3)

10 (6-13)

14 (10-16)

68 (%94,4)
4 (%5,6)

8 (7-10)

36 (%50)
36 (%50)
12 (9-16)

62 (%87,3)
9 (%12,7)
64 (%90,1)
7 (%9,9)

Test

degeri

0,160

-2,795

-0,778

8,201

-5,016

13,035

-0,419

0,531

1,025

P

40,689

b0,005**

b0,436

40,004**

b<0,001**

4<0,001**

0,675

40,466

40,311



Distal iireter ucu
kiiltiiriinde iireme
(n=93)

Ik bir ay idrar
kiiltiiriinde iireme

CMV enfeksiyonu
Kanda BK viriis
Idrarda BK viriis
Nakil sonrasi yatis

siiresi (giin)

Bobrek rejeksiyonu

Uzun donem greft
kaybi
Uzun donemde

eksplantasyon

aPearson ki-kare test

Yok
Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var

Yok

Var
Medyan
(Q1-Q3)
Yok

Akut
rejeksiyon
Kronik
rejeksiyon
Yok

Var

Yok

Var

60

23 (%100)
0 (%0)

17 (%21,8)
61 (%78,2)
53 (%67,9)
25 (%32,1)
72 (%92,3)
6 (%7,7)

66 (%84,6)
12 (%15,4)
32 (22-50)

63 (%80,8)
6 (%7,7)

9 (%11,5)

66 (%84,6)
12 (%15,4)
73 (%93,6)
5 (%6,4)

63 (%90)
7 (%10)

36 (%50)

36 (%50)

58 (%80,6)
14 (%19,4)
59 (%81,9)
13 (%18,1)
53 (%73,6)
19 (%26,4)
22 (13-31)

63 (%87,5)
7 (%9,7)

2 (%2,8)

64 (%88,9)
8 (%11,1)
68 (%94,4)
4 (%5,6)

bMann-Whitney U test

Q1: Birinci geyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik

*p<0,05

2,487

16,105

3,093

3,635

2,765

-4,296

4,298

0,592

0,048

€0,187

4<0,001**

40,079

40,057

40,096

b<0,001**

40,117

40,442

¢0,999

°Fisher exact test

**p<0,01

Gruplar arasinda antibiyoterapi oranlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda antibiyoterapi baslanma zamanlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlamli fark oldugu saptanmustir (p=0,005). Ureteral kateter olan olgularda antibiyoterapi

baslama zamaninin, iireteral kateter olmayanlara gore daha erken oldugu saptanmistir.
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Gruplar arasinda antibiyoterapi kullanim siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda postoperatif donemde iirolojik komplikasyon oranlart bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0,004). Ureteral kateter olan olgularda

komplikasyon oraninin, iireteral kateter olmayanlardan daha diisiik oldugu saptanmaistir.

Gruplar arasinda mesane Kateteri ¢ikarilma zamani bakimindan istatistiksel olarak
anlaml1 fark oldugu saptanmustir (p<0,001). Ureteral kateter olan olgularda mesane kateterinin

iireteral kateter olmayanlara gore daha kisa siirede ¢ikarildigr saptanmistir.

Gruplar arasinda erken donem {iriner sistem enfeksiyonu oranlar1 bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p<0,001). Ureteral kateter olan olgularda

enfeksiyon oraninin iireteral kateter olmayanlardan daha diisiik oldugu saptanmustir.

Gruplar arasinda iiriner sistem enfeksiyonu baslama zamani bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda bakteriyemi oranlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda bobrek yikanti suyu kiiltiirli oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda distal iireter ucu kiiltiirii oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda ilk bir ay idrar kiiltiiriinde ireme oranlari bakimindan istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu saptanmustir (p<0,001). Ureteral kateter olan olgularda iireme

oraninin, iireteral kateter olmayanlardan daha diisiik oldugu saptanmustir.

Gruplar arasinda CMV enfeksiyonu oranlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda kanda BK virlis oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda idrarda BK virlis oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0,05).
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Gruplar arasinda nakil sonrasi yatis siiresi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

oldugu saptanmistir (p<0,001). Ureteral kateter olan olgularda, yatis siiresinin iireteral kateter

olmayanlardan daha kisa oldugu saptanmustir.

Gruplar arasinda bobrek rejeksiyonu oranlar1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda uzun donem takiplerinde greft kayb1 oranlar1 bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Gruplar arasinda eksplantasyon oranlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Tablo-XVII. iki grubun donér etiyolojisi, dondr bébrek tarafi, dondr yasi, donér cinsiyeti,

dondr bobrek arter sayisi, soguk iskemi siiresi, gecikmis postoperatif bobrek fonksiyonu

acisindan karsilastirilmasi

Donor etiyolojisi

Donoér bobrek
taraf
Donor yasi

Donor cinsiyeti

Arter sayisi

Soguk iskemi
siiresi
Postoperatif
erken donemde
gecikmis greft

fonksiyonu

SVO
Travma
DKAY ve
ASY

Sag

Sol
Orttss
Kadin
Erkek
Medyan (Q1-
Q3)
Orttss

Var
Yok

UK (-)

30 (39)
28 (36,4)
19 (24,7)

46 (60,5)

30 (39,5)
34,68+16,09
23 (29,9)

54 (70,1)
1(1-1)

17,81+5,18

28 (35,9)
50 (64,1)

UK (+)

46 (64,8)
16 (22,5)
9 (12,7)

49 (68,1)

23 (31,9)
43,99+15,66
23 (32,4)

48 (67,6)
1(1-1)

15,52+3,92

19 (26,4)
53 (73,6)

Test
degeri

9,986

0,912

-3,562
0,110

-0,759

3,011

1,573

40,007**

40,340

b<0,001**
40,740

€0,448

b0,003**

40,210
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4Pearson ki-kare test bBagimsiz gruplar t testi ‘Mann-Whitney U test
Q1: Birinci ¢eyreklik, Q3: Ugiincii ¢eyreklik
**p<0,01
Gruplar arasinda donor bobrek tarafi oranlari bakimindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmamustir (p>0,05).

Ureteral katater olan olgularda SVO olaylarin oraninin, iireteral katater olmayanlardan
daha yiiksek oldugu saptanmistir. Gruplar arasinda dondr etyolojisi bakimindan istatistiksel

olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (p=0,007).

Gruplar arasinda dondr yasi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu
saptanmustir (p<0,001). Ureteral katater olan olgularda dondr yasinin, iireteral katater

olmayanlardan daha ileri oldugu saptanmistir.

Gruplar arasinda dondr cinsiyeti oranlar1 bakimindan, istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamuistir (p>0,05).

Gruplar arasinda arter sayist bakimindan, istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Gruplar arasinda soguk iskemi siiresi bakimindan, istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu saptanmistir (p=0,003). Ureteral katater olan olgularda, soguk iskemi siiresinin

iireteral katater olmayanlardan daha kisa oldugu saptanmustir.

Gruplar arasinda postoperatif erken donemde gecikmis greft fonksiyonu (ilk 1 hafta

hemodiyaliz ihtiyac1 gostermesi), bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir

(p>0,05).
Greft Sagkalim Analizi

Greft sagkalimi icin dogru sonug¢ elde edebilmek amaciyla 1, 3 ve 5 yillik greft

sagkalim analizi yapilarak gruplar karsilastirilmistir.

Tablo XVIII’de gruplar arasindaki 1,3 ve 5 yillik greft sagkalimi analizi sonuglari

gosterilmistir.
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Tablo-XVII1: Gruplar arasindaki 1,3 ve 5 yillik greft sagkalim analizi

5 yilhik
sagkalim
3 yilik
sagkalim
1 ynlhk

sagkalim

Ureteral kateter
kullanilma
durumu

Ureteral kateter (-)
Ureteral kateter (+)
Ureteral kateter (-)
Ureteral kateter (+)
Ureteral kateter (-)
Ureteral kateter (+)

Kaplan-Meier Analizi

5 yillik takip siiresince; iireteral kateter kullanilmayan 71 olguda greft kaybi olmadigi
(%91,0); 7 olguda greft kaybi goézlendigi; ortalama greft kayipsiz sagkalim siiresinin
56,25+1.50 ay oldugu saptanmistir. Ureteral kateter kullamlan olgularda; 65 olguda greft
kayb1 olmadig1 (9%90,3); 7 olguda greft kayb1 gozlendigi; ortalama gerft kayipsiz sagkalim

Greft
kaybi
olan

hasta
sayisl

o w o1 o1 N N

Greft
kaybi
olmayan
hasta
sayisl

71
65
73
67
75
67

stiresinin 53,98+2,13 ay oldugu anlagilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilma durumuna gore greft kayipsiz sagkalim oranlar1 Log Rank

test ile degerlendirildiginde 5 yillik greft kayipsiz sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel

Greit Ortalama

kayipsiz Sagkalim

sagkalim Siiresi

Oram urest
%91,0 56,25+1,50
%090,3 53,98+2,13
9093,6 34,19+0,82
9093,1 33,64+1,01
2096,2 11,56+0,24
2093,1 11,42+0,25

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p:0.322; p>0.05).
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Sekil-9: Ureteral kateter kullanilma durumuna gére greft kaybma iliskin 5 yillik sagkalim

grafigi
Survival Functions
1,07 .
h"L——_..._l_l = Ureteral katater yok
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i Ureteral katater yok-
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w
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0o 12,00 24 00 36,00 4800 60,00

Greft Takip Siiresi (ay)

3 yillik greft kayipsiz sagkalim incelendiginde;

Ureteral kateter kullanilmayan olgularda; 73 olguda greft kayb1 olmadig (%93,6), 5
olguda greft kayb1 oldugu; ortalama greft kayipsiz sagkalim siiresinin 34,19+0,82 ay oldugu

anlagilmaktadir.

Ureteral Kkateter kullanilan olgularda; 67 olguda greft kaybi olmadigi (%93,1); 5
olguda greft kayb1 gozlendigi; ortalama greft kayipsiz sagkalim siiresinin 33,64+1,01 ay

oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilma durumuna gore, greft kayipsiz sagkalim oranlar1 Log Rank
test ile degerlendirildiginde 3 yillik greft kayipsiz sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p:0.769; p>0.05).
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Sekil-10: Ureteral kateter kullanilma durumuna gore greft kaybmna iliskin 3 yillik sagkalim

grafigi
Survival Functions
1,0 N
H"l— L = TUreteral katater yok
= Ureteral katater var
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Greft Takip siiresi (ay)

1 yillik greft kayipsiz sagkalim incelendiginde;

Ureteral kateter kullanilmayan olgularda; 75 olguda greft kayb1 olmadigi (%96,2), 3
olguda greft kaybi1 gozlendigi; ortalama greft kayipsiz sagkalim siiresinin 11,56+0,24 ay

oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral Kkateter kullanilan olgularda; 67 olguda greft kaybi olmadigi (%93,1); 5
olguda greft kayb1 gozlendigi; ortalama greft kayipsiz sagkalim siiresinin 11,42+0,25 ay

oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanim durumuna gére greft kayipsiz sagkalim oranlart Log Rank
test ile degerlendirildiginde bir yillik greft kayipsiz sag kalim oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p:0.413; p>0.05).
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Sekil-11:Ureteral kateter kullanilma durumuna gére greft kaybina iliskin 1yillik sagkalim grafigi

Survival Functions

1,07 .
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Ureteral katater var
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Greft Takip siiresi (ay)

Sagkalim Analizi

Tablo-19: Gruplara gore sagkalim analizi

Ureteral kateter _
Hasta Eksitus Yasayan Sagkalm Ortalama

kullanilma

Sayis1  olan hastalar Oram Sagkalim

durumu _

hastalar Siiresi
5 yilhk Ureteral kateter (-) 78 9 69 %88,5 54,75+1,95
sagkalim  Ureteral kateter (+) 72 4 68 994,4 56,25+1,78
3 yillik Ureteral kateter (-) 78 7 71 %91,0 33,06+1,07
sagkahm  Ureteral kateter (+) 72 4 68 9694,4 34,860,62
1 yilhk Ureteral kateter (-) 78 7 71 %91,0 11,2240,31
sagkalim  Ureteral kateter (+) 72 0 72 %100 12,000,00

Kaplan-Meier Analizi
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5 yillik sagkalim incelendiginde;

Ureteral kateter kullanilmayan olgularda; 69 olgunun yasadigi (%88,5), 9 olgunun

hayatin1 kaybettigi; ortalama sagkalim siiresinin 54.75+1.95 ay oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilan olgularda; 68 olgunun yasadig1 (%94,4), 4 olgunun hayatini

kaybettigi; ortalama sagkalim siiresinin 56.25+1,78 ay oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilma durumuna gore sagkalim oranlar1 Log Rank test ile

degerlendirildiginde 5 yillik sagkalim oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p:0.568; p>0.05).

Sekil-12: Ureteral kateter kullanilma durumuna gore 5 yillik sagkalim grafigi

Survival Functions
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Takip siiresi (ay)

3 yillik sagkalim incelendiginde;

Ureteral kateter kullanilmayan olgularda; 71 olgunun yasadigi (%91); 7 hastanin
hayatin1 kaybettigi; ortalama sagkalim siiresinin 33,06+1,07 ay oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilan olgularda; 68 olgunun yasadig1 (%94,4), 4 olgunun hayatini
kaybettigi; ortalama sagkalim siiresinin 34,86+0,62 ay oldugu anlasilmaktadir.
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Ureteral Kkateter kullanilma durumuna gore sagkalim oranlari Log Rank test ile

degerlendirildiginde 3 yillik sag kalim oranlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p:0.660; p>0.05).

Sekil-13: Ureteral Kateter kullanilma durumuna gére 3 yillik sagkalim grafigi

Survival Functions
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1 yillik sagkalim incelendiginde;

Ureteral kateter kullanilmayan olgularda; 71 olgunun yasadigi (%91,0), 7 olgunun
hayatin1 kaybettigi; ortalama sagkalim siiresinin 11,22+0,31 ay oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullamlan olgularda; 72 olgunun yasadigi (%100) hi¢ o6liimiin

gozlenmedigi; ortalama sagkalim siiresinin 12 ay oldugu anlasilmaktadir.

Ureteral kateter kullanilma durumuna gére sagkalim oranlar1 Log Rank test ile
degerlendirildiginde 1 yillik sagkalim oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir (p=0.012; p<0.05). Ureteral Kkateter kullanilan olgularda 1 yillik sagkalim
anlamli diizeyde ytiksektir.
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Sekil-14: Ureteral Kateter kullanilma durumuna gore 1 yillik sagkalim grafigi

Survival Functions
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VI- TARTISMA

Ureter darhi@g1 veya iiriner kacak gibi iirolojik komplikasyonlar, bobrek nakli sonrasi
erken donemlerde goriilebilir ve greft sagkalimini tehdit eder. Anastomozda 6dem veya
striktiir nedeniyle iireteral obstriiksiyon, tiriner kagak gibi tireter-mesane anastomozu ile
iliskili komplikasyonlar genellikle bdbrek nakli sonrasi ilk 3 ayda goriiliir (12). Urolojik
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in rutin olarak tireteral kateter kullanan merkezler mevcuttur.
Ancak iireteral kateter kullanimi1 enfeksiyon, kalici hematiiri, mesane irritasyonu, kateterin
migrasyonu, kateterin kirilmasi, kateterin kireglenmesi ve c¢ikarilmasi sirasinda goriilen
komplikasyonlar gibi kateterle ile iligkili diger komplikasyonlardaki artisa neden olabilir.
Ureteral kateter kullaniminin, iirolojik komplikasyonlar: —azaltirken fiiriner sistem
enfeksiyonlarmi arttirdigini gdsteren yaymlar mevcuttur (12). Uriner sistem enfeksiyonu,
kateterle iliskili bir komplikasyon olarak greft fonksiyonunu da olumsuz etkileyebilir.
Ureteral kateter kullaniminin, bdbrek nakli sonrasi idrarda, kanda BK viriis varligiyla ve BK
virlis nefropatisiyle iliskili bagimsiz bir risk faktori oldugu saptanmistir (80,81,82,83,84).
Buna karsilik Chordia ve arkadaglari iireteral kateter kullaniminin, bobrek nakli yapilan

hastalarda bakteritiride artisla iligkili olmadigin1 géstermistir (15).

2013 yilinda yayinlanan bir Cochrane derlemesinde, bobrek naklinde tireteral kateter
kullanimiyla ilgili randomize kontrollii ¢aligmalar analiz edilmistir. Bu derlemede, kateter
kullanimimin major {trolojik komplikasyonlar1 azalttigi ortaya koymus ve profilaktik
intraoperatif iireteral kateter kullanimini Onerilmistir.  Trimetoprim- siilfametoksazol 480
mg/giin dozunda kullanmminin, USE riskini etkin bir sekilde azalttigi da saptanmistir.
Dolayisiyla bu ilact nakil sonras1 PCP profilaksisi i¢in rutin kullanan merkezlerde, iireteral

kateterle iliskili olarak enfeksiyonlarda artis gézlenmedigi ortaya koyulmustur. (12).

Calismamiz bu alanda yapilan diger yayinlardaki gozlemlerle uyumlu olarak bobrek
naklinde treteral kateter kullaniminin, ireteral darlik ve iiriner kacak gibi {irolojik
komplikasyonlar1 azalttigim1 ortaya koymustur. Bobrek naklinde, rutin flreteral kateter
kullanimina gec¢ilmesi, postoperatif iirolojik komplikasyonlar: istatistiksel olarak anlamli

diizeyde azaltmistir.

Ureteral kateter uygulanan grupta, mesane kateteri ¢ikarilma siiresinin de istatistiksel
olarak anlamli derecede kisa bulunmas: iki nedene baglamustir. Ilki iireteroneosistostomi

anastomoz bolgesine iireteral kateter uygulanmasi sayesinde iirolojik komplikasyonlarin
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azalmas1 nedeni ile alicilardan istatistiksel olarak anlamlilik olusturacak siirede kateterlerin
daha erken ¢ekilmis olmasi, bir diger neden ise anastomozda iireteral kateterin varlig1 nedeni
ile cerrahi ekibin gerek kendini daha giivende hissetmesi ve gerekse olast USE riskini daha
azaltmak amaci ile diger gruba gore daha erken kataterin ¢ekilme karariin alinmasi
gosterilebilir. Bobrek nakilli hastalarda uzamis mesane kateterizasyonunun USE igin risk
faktorii oldugunu (85) ve bobrek nakilli hastalarda mesane kateterinin erken ¢ikarilmasinin

USE riskini azalttigin1 gdsteren yayinlar (86) bu goriisii desteklemektedir.

Calismamizin ilging sonuglarindan birisi lreteral kateter kullanilan hastalarda hem
erken donem iiriner sistem enfeksiyonu riskinde hem de ilk bir ay alinan idrar kiiltiirlerinde
iireme oraninda azalma oldugunun ortaya konmasidir. Ureteral kateter uygulamasi bazi
yayinlarda artmig {riner sistem enfeksiyonu riskiyle iliskilendirilmistir (13,14). 2013
Cochrane derlemesinde, nakilli hastalarda profilakside kullanilan trimetoprim-

siilfametoksazoliin USE riskinde anlaml1 bir artis olmasin1 engelledigi gosterilmistir (12) .

Calismamizda erken donem USE ve idrar kiiltiiriinde {ireme oraninda azalma
saptanmasinin nedenleri bobrek naklinden sonra rutin antibiyotik profilaksisi uygulanmasi,
mesane kateterinin daha kisa siirede ¢ikarilmasi ve nakil sonrasi uygulanna immunsupresif
tedavideki degisiklikler olabilir. Asendan iiriner sistem enfeksiyonlari i¢in mesane kateteri bir
giris kapist olusturmaktadir. Ureteral kateterli olgularimizda, mesane kateteri istatistiksel
olarak anlamli diizeyde erken ¢ikarilmistir. Bu durumda hastalarimizda mesane kateterinin
erken cikarilmasi ve antibiyotik profilaksisinin sagladigi koruma, tireteral kateterin yarattig
risk artisina gore agir basarak erken donem USE sikligini ve ilk bir ay idrar kiiltiiriinde {ireme
sikligini azaltmis olabilir. Ayrica kateter kullanilan grupta, ATG kullanim siiresi istatistiksel
olarak anlaml diizeyde daha kisadir. Bu veri ATG’nin daha agir bir immiinsupresif olmasi1 ve

enfeksiyona yatkinligi arttirmasi ile de iligkilendirilebilir.

Uygun antibiyotik profilaksisi alan olgularda, iireteral kateter kullaniminin iirolojik
komplikasyonlar1 azaltirken erken dénem USE riskini arttirmamasi, hatta bizim ¢alismamiza
gore erken dénem USE ve idrar kiiltiiriinde oranlarimi azaltmas, iireteral kateterlerin rutin
olarak kullanilmas1 goriisiinii desteklemektedir. Nitekim fakiiltemizde de 2011°den itibaren

yapilan tiim kadaverik bobrek nakillerinde iireteral kateter rutin olarak kullanilmaktadir.

Calismamizda iireteral kateter kulanilan olgularda, erken dsnemde USE riski azalsa da

USE gelisen hastalarda kateter kullanilmayanlara gore daha erken antibiyoterapi baslanmistir.
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Calismamizda treteral kateter kullanimi, mesane kateterinin erken c¢ikarilmasi nedeniyle
azalmis enfeksiyon riskiyle iliskilendirilmistir. Buna ragmen USE gelisen olgularda daha
erken siirede enfeksiyon gelismesi ve daha erken antibiyotik baglanmasinin nedeni; iireteral
kateterlerin mesaneye ulagmis mikroorganizmalarin kolonizasyonunu ve renal parankime
asendan yolla ulasmasini kolaylastirmasi, enfeksiyon belirtilerinin daha hizli ve piyelonefrit
gibi daha ciddi boyutlarda ortaya ¢ikmasi nedeni ile olustugu diisiiniilmiistiir. Bu durum da
iireteral kateter kullan1lmas1 durumunda USE tanisina hem karar vermede hem de antibiyotik

tedavisine baglamada daha dikkatli ve daha hizl1 davranilmasin1 gerektirmektedir.

Calismamizda iireteral kateter kullaniminin, hem iirolojik komplikasyonlar1 hem de
iriner sistem enfeksiyonlarimi azalttigt gosterilmistir. Bunun dogal bir sonucu olarak
calisgmamizda lireteral kateter kullanilan hastalarin nakil sonrasi yatis siiresi, lireteral kateter
kullanilmayan gruba goére anlamli olarak kisalmistir. Yatis siiresinin kisalmasi, immiinsupresif
tedavi alan bobrek nakli alicilarinin, ¢ok sayida antibiyotige direncli mikroorganizmalarin
neden olabilecegi hastane enfeksiyonlarindan da korunmasina yardimei olmaktadir. Ayrica
yatig siirelerinin kisalmasi, saglik sistemi {izerindeki yiikiin azalmasina da yardimci

olmaktadir.

Calismamizda, tUreteral kateter kullanimi ile CMV enfeksiyonu riskinde anlamli bir
artis saptanmamistir. CMV enfeksiyonu patogeneziyle, iireteral kateter kullanilmasi ve bu
uygulamanin olas1 faydalar1 ve riskleri arasinda dogrudan bir ilisgki olmadigi goz oniine
alinirsa bu sonug¢ beklendigi gibi gelmistir. 2001-2006 aras1 301 nakil yapilan tek bir
merkezde iireteral kateter kullanilan 28 hastada, kateter kullanilmayan 273 hastaya gore CMV

enfeksiyonunda artis saptanmamustir (87).

Calismamizda, iireteral kateter kullanimi ile kanda ve idrarda BK viriis goriilme
oraninda anlamli bir artigla iliskilendirilmemistir. Ancak kanda BK viriis goriilme oranindaki

artis istatistiksel anlamliliga yaklagmstir. (p=0.057)

BK viriis nefropatisi i¢in; alici ile verici arasinda HLA uyumsuzlugu, agresif
immiinsupresif tedavi gibi risk faktorlerinin yani sira nakilde iireteral kateter kullaniminin bir
risk faktorii olabilecegini ortaya koyan yayinlar mevcuttur (88). Tek merkezdeki erigkin
hastalar1 ele alan iki ayr1 calismada, nakilde iireteral kateter kullanimi artmig BK virlis
nefopatisi riski ile iligskilendirilmistir (80,81). Bu calismalarda, kan ve idrarda BK viriis

tarama protokolleri uygulanmamustir. BK viremisinin rutin olarak tarandigi, ancak BK
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artigla iliskilendirilmistir (83,89). Hem ¢ocuk hem de eriskin yas grubundan 621 hastay1 ele
alan bir ¢alismada da nakil sonrasi diizenli olarak kanda ve idrarda BK viriis monitorizasyonu
yapilmis ve kateter uygulanan olgularda hem BK viremisi hem de BK viriirisinde artig
saptanmistir. Ayni yazida her ne kadar {ireteral kateterle risk artis1 olsa da, hem yakin BK
virlis monitdrizasyonu yapilmasi, hem de BK viremisi veya BK virlirisi saptaninca
immiinsupresyonun diizenlenmesi gibi Onlemler alinmasi halinde; {ireteral kateter
kullanimmin kar zarar dengesinde, faydali yonde agir bastigi ifade edilmistir (84). Buna
karsilik iireteral kateter kullanimi ile BK viriis nefropatisinde artis olmadigini gosteren

yayinlar da mevcuttur (87).

artmamasi, buna karsilik BK viremisinin istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine yaklagan
oranda artmasi, BK viriis nefropatisinin dogal seyriyle uyumlu degildir. BK viriirisinin, BK
viremisinden once olmasi beklenir. Bu uyumsuzlugun nedeni, iireteral kateter kullanilmayan
2006-2011 yillart arast nakil yapilan her hastada rutin olarak BK viriirisi ve BK viremisi
bakilamamasi, bazi hastalarda sadece BK viremisi veya sadece BK viriirisi bakilmasi ve bu

durumun istatistiklere yansimasi olarak kabul edilmistir.

BK viremisi ve BK viriirisinin, 2011-2016 yillar1 aras1 nakil yapilan grupta (iireteral
kateter kullanilan grup), 2006-2011 aras1 nakil yapilan gruba (iireteral kateter kullanilmayan
grup) gore daha yiiksek oranda ¢ikmasinin bir nedeni de immiinsupresyon protokollerindeki
degisiklik olabilir. ATG kullanim siiresi, 2011-2016 yillar1 arasinda nakil yapilan grupta,
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha kisadir. 2006-2011 arast immiinsupresif tedavide
kalsindrin inhibitorlerinin kullanim tercihinde oncelikli olarak 78 hastanin 73’1 siklosporin,
1’1 takrolimus kullanirken, 2011-2016 arasinda 61 hasta takrolimus, 11 hasta siklosporin
olarak kullanmistir. Daha potent bir immiinsupresif olan takrolimus, hem BK viriirisi
gelismesi hem de BK virtirili olgularda BK viremisinde artis olmasini kolaylastirmis olabilir.
BK viriis patogenezi diislintildiigiinde viriistin aktiflenmesinde iireteral kateter kullanimindan

ziyade immiinsupresyon diizeyinin daha 6nemli bir risk faktorii oldugu géz oniine alinmalidir.

Bobrek nakilli hastalarda tireteral kateter kullanimi ile ilgili 6nemli konulardan biri
kateter cikarilma zamaninin dogru belirlenmesidir. Ureteral kateterin optimal ¢ikarilma

zamani yapilan ¢aligmalarda degiskenlik gostermektedir.
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Prospektif randomize kontrollii bir ¢alismada, iireteral kateterin, canlidan bobrek nakli
sonrasi 1.haftada ¢ikarilmasi ile, rutin 4. haftada ¢ikarilmasina gore iiriner sistem enfeksiyon

riskinin azaldig1 saptanmistir; ancak komplikasyon oranlari benzer saptanmistir (90).

Profilaktik tireteral kateter kullanilan hastalarda, nakil sonrasi kateterin ¢ikarilmasi
icin optimal siireyi arastiran bir yayinda, hastalar kateterin erken (5. giin) veya gec (6.hafta)
cikarildigi iki gruba ayrilmistir. Erken donemde kateter cikarilan hastalarda, ilk 3 ayda
hematiiri, migrasyon, fragmentasyon ve USE gibi kateterle iliskili komplikasyonlarin daha az

oldugu ve yasam kalitesinin artmis oldugu ortaya konmustur (56).

Yaymlar iireteral Kkateterin erken donemde ¢ikarilmasini Onermistir. Ancak
calisgmamizda {reteral kateter cikarilma zamaninin ortalama 44,45+13,38 giin oldugu

gorilmiistir.

Calismamizin diger sonlanim noktalar1 olan greft kaybi, greft rejeksiyonunu ve

sagkalimin iireteral kateter uygulamasi sonrasi anlamli diizeyde artmadig: saptanmustir.

Bobrek naklinde iirolojik komplikasyonlarla rejeksiyon arasinda bir iliski olmadig1 ve
iirolojik komplikasyonlara zamaninda ve etkin bir miidahale yapildig: taktirde uzun dénem
greft fonksiyonunun korundugu gésterilmistir (91). Urolojik komplikasyonlar1 énlemek igin
iireteral kateter kullanim1 da rejeksiyonlarda bir artigla iligskilendirilmemistir. 6 yilda tek bir
merkezde yapilan 301 olguyu ele alan ¢alismada, iireteral kateterli 28 olguda akut
rejeksiyonun artmadigi gosterilmistir (87). Ureteral kateter kullanilan 101 olguda,
kullanilmayan 93 olguya gore, akut rejeksiyonda artig saptanmamistir (92). Kronik allogreft
rejeksiyonu da ireteral kateter kullanimiyla iliskili olarak goriilmemektedir. Aksine kronik
rejeksiyon gelisen olgularda treteral striktiir eslik ettiginde, iireteral kateter kullanimi

terapotik bir segenek olarak kullanilabilir (87).

Ureteral kateter kullanimi, iirolojik komplikasyonlar1 azaltarak greft kaybi riskini
azaltabilir (93). Ancak iireteral kateter kullanilan hastalarda katetere bagli yan etkiler
nedeniyle greft kaybi bildirilen olgular da mevcuttur (12).

Ureteral kateter kullanilan ve kullanilmayan hasta sayilarmin birbirine yakin olmasi,
bobrek nakli konusunda tecriibeli bir ekibin, ayni cerrahi teknikle nakil islemlerini
uygulamasi1 ve 6zellikle nakil sonras1 erken donem takipleriyle ilgili ayrintili veriler sunmasi

calismamizin kuvvetli yanlardir.
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VIl- SONUC

Bu retrospektif calisma kadaverik bobrek naklinde rutin iireteral kateter kullanimin
iriner komplikasyonlar1 azalttifini, mesane kateteri ¢ikarilma siiresini  kisalttigini
gostermektedir. Beklenenin aksine erken donem iiriner sistem enfeksiyonlar1 ve ilk bir ay
idrar kiiltiirinde {ireme sikliklar1 da iireteral kateter kullanimiyla azalmistir. Ancak USE
gelisen hastalarda, antibiyoterapi baglama zaman iireteral kateterli olgularda kisalmistir. Hem
iirolojik komplikasyonlarin hem de erken donem iiriner sistem enfeksiyonlarinin azalmasi
nakil sonrasi yatis sliresini kisaltmigtir. Kateter uygulanan olgularda, CMV enfeksiyonu ve
BK virtirisi ve BK viremisi sikligi anlamli diizeyde artmamustir; ancak BK viremisi kateter
kullanilan olgularda istatistiksel olarak anlamlilik diizeyine yaklasmistir. Greft rejeksiyonu ve
greft kaybi oranlarinda, kateter kullanilan olgularda anlamli bir artisa rastlanmamistir. Tiim bu
sonuglar kadaverik bobrek nakli olgularinda rutin iireteral kateter kullaniminin ve miimkiin
olan en kisa siirede kateterin ¢ikarilmasinin etkinligini ortaya koymaktadir. Calismamizin
kisitliliklarin1 da aydinlatabilecek detayli ¢alismalar bu énemli konunun gelecekte daha iyi

anlasilmasini saglayacaktir.
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