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OZET

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH), bobrekler ve
diger organlarda kist olusumu ile giden, diger sistem patolojilerinin de eglik
edebildigi sistemik bir hastaliktir. Siklikla besinci-altinci dekattan sonra son
donem boébrek yetersizligi (SDBY) gelistigi goralir.

Calismamizda ODPBH’de renal transplantasyon sonrasi hastalarin
takiplerinin, gelisen medikal ve cerrahi komplikasyonlarin diger nedenlerle
renal transplantasyon yapilan hastalarla retrospektif olarak karsilastirilarak
arastiriimasi amaclanmistir.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde renal transplantasyon
yapilmig 126 hastanin (ODPBH tanisi olan 58 hasta ile diger bobrek
hastaliklari nedeniyle renal transplantasyon yapilan 68 hasta) demografik
Ozellikleri, klinik, laboratuar bulgularn hastane elektronik dosya sistemi
Uzerinden retrospektif olarak incelendi. Hastalarda posttransplant gelisen
komplikasyonlar, kullanilan medikal tedaviler, hasta ve graft sagkalim oranlari
kargilastirmali olarak degerlendirildi.

Gruplarin transplant sonrasi takiplerinde gelisen medikal ve cerrahi
komplikasyonlar karsilastinildi. Nakil sonrasi ddénemde Uriner sistem
enfeksiyonu, osteoporoz ve kardiyovaskuler sistem hastaligi gelismesi
acgisindan ODPBH tanili hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli duzeyde
yuksek bulundu (p<0,05). Hastalarin transplant yapilma vyaslarina
bakildiginda ODPBH grubunda daha ileri yaslarda transplant yapildigi
istatistiksel olarak anlamli  bulundu (p<0,01). Diger komplikasyonlar
degerlendirildiginde iki grup arasinda yapilan analizde fark bulunmadi
(p>0,05). Hastalarin son vizitte degerlendirilien graft fonksiyonlari ve
laboratuvar kreatinin dizeylerine bakildiginda ODPBH tanili hasta grubunda
graft fonksiyonlarinin daha iyi oldugu saptandi (p<0,05).

ODPBH nedeniyle SDBY geligsen ve bu nedenle renal transplantasyon
yapilan hastalar nakil sonrasi takiplerinde gesitli komplikasyonlar ve 6zellikle

driner sistem enfeksiyonu ile kardiyovaskiler sistem hastaligi gelismesi



acisindan artmis risk altindadir. Nakil sonrasi immunsupresif tedavi altinda
takipli olan bu hastalarin yakin klinik izlem ve gerekli durumda uygun tedaviler

ile takip edilmeleri gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: ODPBH, renal transplantasyon, medikal komplikasyonlar.
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ABSTRACT

Retrospective Investigation of Medical and Surgical Complications of
Patients with Renal Transplant Diagnosis of Autosomal Dominant

Polycystic Kidney Disease

Autosomal dominant polycystic kidney disease (ADPKD) is a
systemic disease associated with cyst formation in the kidneys and other
organs and accompanied by other system pathologies. It is often seen that
end-stage renal disease (ESRD) develops after the fifth-sixth decade.

In this study, we aimed to investigate the follow-up of the patients
following renal transplantation in ADPKD and to compare the medical and
surgical complications with other reasons for renal transplantation
retrospectively.

The demographic characteristics, clinical and laboratory findings of
the 126 patients (58 patients diagnosed with ADPKD and 68 patients who
underwent renal transplantation due to other kidney diseases) were
retrospectively evaluated on the hospital electronic file system at Uludag
University Medical Faculty Hospital. Postoperative complications, medical
treatments, patient and graft survival rates were evaluated statistically.

Medical and surgical complications were compared between groups.
Urinary tract infection, osteoporosis and cardiovascular system disease were
significantly higher in ADPKD patients after transplantation (p <0,05). When
the age of transplantation of the patients was examined, it was found that
transplantation was performed in the ADPKD group at a later age (p <0,01).
When the other complications were evaluated, no difference was found
between the two groups (p>0,05). When the graft functions and laboratory
creatinine levels were evaluated at the last visit, graft functions were found to
be better in the ADPKD group (p<0,05).

Vi



Patients who develop ESRD due to ADPKD and undergo renal
transplantation are at increased risk for various complications, especially
urinary tract infection and cardiovascular system disease in the post-transplant
follow-up. These patients who are followed up under immunosuppressive
treatment after transplantation should be followed up with close clinical follow-

up and appropriate treatments if necessary.

Key words: ADPKD, kidney transplantation, medical complications.
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GiRiS VE AMAG

Bobregin kistik hastaliklari; herediter veya edinsel olabilen, tek ya da cift
tarafli renal kistlerle karakterize heterojen bir hastalik grubudur ve bébrek tubul
sisteminin herhangi bir yerinden gelisebilir. Kistik bobrek hastaliklarinin gogu
kalitsal nedenlere baghdir. X’e bagli, otozomal resesif ve otozomal dominant
olarak siniflandirilir. Bunlarin arasinda en yaygin goéruleni otozomal dominant
polikistik bobrek hastahgidir (prevelans 1/400-1/1000). Son donem bdbrek
yetmezligi olgularinin da %8-10'undan sorumludur (1).

ODPBH; bdbrek haricinde diger duktal organlarda da kistler
gelistiginden ve degisik sistemlere ait baska patolojiler de gorilebileceginden
dolay sistemik bir hastalik olarak kabul edilmektedir (2). ODPBH ¢ogunlukla
asemptomatiktir. Semptomatik olgularda ise en sik; karin ve yan agrisi, uriner
sistem enfeksiyonuna yonelik semptom ve bulgular, makroskopik veya
mikroskopik hematuri ataklari, bdbrek taslari ve godunlukla tesadufi olarak
saptanan hipertansiyon gorullir. Hastaligin en sik gorulen bobrek disi bulgusu
ise karaciger kistleridir. Karaciger disinda dalak, akciger, pankreas, testis ve
vezikila seminalis gibi organlarda da kistler gorulebilmektedir. ODPBH'de
inguinal herni, kolon divertikilleri, sol ventrikil hipertrofisi, mitral kapak
prolapsusu, intrakraniyal anevrizmalar, koroner arter ve dissekan aort
anevrizmalari gelisimi normal populasyona gore daha siktir (3). Hipertansiyon
en yaygin klinik prezentasyon sekli olarak kargimiza ¢ikmaktadir. Hastalarin
morbidite ve mortalitesinde dnemli rol oynamaktadir (4).

ODPBH’de son donem bodbrek yetersizligi gelisimi 40 yasin altinda
nadiren gorulmektedir. Son donem bobrek yetmezligine (SDBY) ilerlemis
ODPBH tanisi olan hastalarda renal replasman tedavilerinden birisinin
baslanmasi disunulmelidir. SDBY’ye yol agan diger etyolojiler de oldugu gibi;
secenekler periton diyalizi (PD), hemodiyaliz (HD) tedavi bicimlerinden birisi
veya renal transplantasyondur (Tx).

Bu calismada Uludag Universitesi Uygulama ve Arastirma Hastanesi

Nefroloji Anabilim dali polikliniginde takipli otozomal dominant polikistik bobrek



hastaligi tanisi ile kronik bobrek yetmezIigi gelisen ve renal transplantasyon
yapilan hastalarin nakil sonrasi medikal ve cerrahi komplikasyonlarinin
retrospektif olarak incelenmesi amaclanmigtir. ODPBH tanisiyla renal
transplantasyon yapilan  hastalarin  klinik, demografik  o&zellikleri,
transplantasyon sonrasi takipleri ve komplikasyonlari diger bobrek hastaliklar
nedeniyle nakil yapilan hastalarla karsilastirmali olarak retrospektif sekilde

incelenecektir.



GENEL BILGILER

1. Kistik Bobrek Hastaliklari

Kistik bébrek hastaliklari; herediter veya edinsel olabilen, tek veya cift
tarafli kistlerle karakterize bir hastalik grubudur. Tek ya da az sayida herhangi
bir patolojinin eslik etmedigi durumlarda basit kistlerden bahsedilir, bu kistler
40 yasin Uzerindeki kisilerin %50’sinde bulunur. Genellikle basit kistler, bobrek
yuzeyinden kabariklik yapan, lokile olmayan kistik yapilar seklindedir. Tubulus
sistemi boyunca herhangi bir yerden gelisebilirler.

Polikistik bobrek hastaliklari; genetik gegis go6steren, Dbelirgin,
genisleyen, bilateral bobrek kistleri ile karakterize bir hastalik grubudur, klinik
agidan énem olustururlar. X'e bagli, otozomal resesif ve otozomal dominant
olarak siniflandirilir. Bunlarin arasinda en yaygin goéruleni otozomal dominant
polikistik bobrek hastaligidir.

1.1. Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig:

Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastaligi; en sik gorilen kalitsal
bobrek hastaligidir. ODPBH, son donem bobrek yetersizligi olgularinin %8-
10'undan sorumludur (1). Bu sebeple de 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir.

Bobrekler diginda diger organlarda da kistler gelistiginden ve degisik
sistemlere ait bagka patolojiler de gorulebileceginden dolayi sistemik bir
hastalik olarak kabul edilir (2).

Hastalik gogunlukla 30-40 yasina kadar klinik semptom olusturmasa da
kistlerin intrauterin ddnemde bile olusabilecegi bilinmektedir.

Bu hastalarda, hipertansiyon en yaygin klinik prezentasyon sekli olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Hastalarin morbidite ve mortalitesinde énemli bir rol
oynamaktadir (4). Hipertansiyon, o6zellikle 30’lu yaslarda baslar ve renin
anjiotensin aldosteron sistemindeki (RAAS) aktivasyon artisinin patolojide en

onemli roli oynadigi dusunulmektedir. Buyuyen Kistlerin renal vaskuler yataga



yaptigi basi sonucunda rolatif olarak renal iskeminin gelistigi ve bu durumun
da RAAS aktivasyonunu tetikledigi dugunulmektedir (5).
1.2. Epidemiyoloji

ODPBH, otozomal dominant formda gegis gosteren sistemik herediter
bir hastalik olup, en sik gorulen kalitsal bobrek hastaligidir (7). ODPBH, 400
ile 1000 canli dogumdan birinde gorullr (8). Her irkta esit derecede gortulmekte
ve her iki cinsiyette de esit oranlarda rastlanmaktadir. ODPBH son donem
bobrek yetmezligi hastaliginin da %8-10’unu olusturur (1). SDBY nedenleri
arasinda ise 4. sirayi (Turkiye'de %4.16 orani ile 4. sirada) olusturur.

Erkeklerde SDBY’ye progresyon biraz daha hizlidir (9). Bunun nedeni
konusunda net bir fikir birligi bulunmamaktadir.

1.3. Tani

ODPBH’de aile hikayesinin olmasi tanida suphe uyandirici olacaktir.
Ancak olgularin sadece %60'Inda aile hikayesinde pozitiflik oldugu goruldr.
Bunun nedeni olarak bireylerin ¢gogu kez klinik agidan asemptomatik olmasi
gorulmektedir. Gen analizi yonteminin pahali olmasi nedeniyle taninin mutlaka
bilinmesinin gerekli oldugu durumlarda basvurulan bir tetkiktir. Rutin genetik
test yapilmasi tani igin sart degildir.

ODPBH dusunulmesi gereken olgular;

e Ailede bu hastalik 6ykusu olanlar
e Suphe uyandiran klinik bulgularin varligi
e Baska bir nedenle yapilan goéruntileme tetkiki sirasinda cok
sayida kist saptanan olgular
Fizik muayenede; her iki bobrekte yaygin Kkistleri olan olgularda
buayumus bobrekler ele gelebilmektedir. Karacigerde var olan kistlere bagli
olarak hepatomegali saptanabilmektedir. Ayrica hipertansiyon ve kalp kapak
bozukluklarina bagl olarak da oskiiltasyonda dinleme bulgulari olabilmektedir.
Goruntuleme yontemlerinin temelini ultrasonografi (US) olusturur. Diger
yontemler ile karsilastirildiginda maliyet agisindan daha uygun olmasi,
kontrast madde gerektirmemesi, radyasyon maruziyetinin olmamasi
avantajidir. Ayrica ¢ocuklar ve gebelerde bile rahatlikla uygulanabilir. Bu

yontemle fetal hayatta bile var olan kistler saptanabilir. Risk altindaki bireyler



arasinda bobreklerin ultrasonografisi genellikle tarama ve tani i¢in kullanilan
ilk yontemdir.

Basit kistler US’de keskin kenarli, septa ya da kalsifikasyon icermeyen,
arkasinda akustik guglenmesi olan anekoik yapilar seklindedir. Komplike
kistlerde ise duvar kalinlagsmasi, kist igeriginde yogunlasma vardir. Komplike
kistlerin goruntilenmesinde bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik
rezonans goruntilemeden (MRG) yararlanilir.

Riskli bireylerde taninin diglanmasi igin, kiside 30 yasinin Uzerinde
ultrasonografi ile saptanabilir kist bulunmamasi gerekir (6).

ODPBH tanisini koyabilmek igin;

e 15-39 yas araligindaki bireylerde en az g renal kist (bir veya iki
bobrekte yerlesim)
e 40-59 yas araligindaki bireylerde her bobrekte en az iki kist
e 60 yas ve Uzeri bireylerde her bobrekte en az dort renal kist
bulunmalidir.
idrar tetkiki yapildiginda spesifik olmayan bulgular gérilir. Proteiniri
(hafif derecede), hematiri veya piyiri bulunabilir. Uriner enfeksiyonun eslik
etmedigi piyuri (steril piyuri) sik bir bulgudur. Steril piyuri saptanan hastalara
antibiyotik verilmeden 6nce idrar kdlttiru yapilmali ve kdltir sonucuna gore

antibiyotik baglaniimalidir (16).



Sekil-1: Bobrekte ¢cok sayida nonkomplike kistin oldugu US goruntisu

1.4. Ayirici Tani

Ayirici tanida daha erken yagslarda ortaya ¢ikan ve daha hizli klinik seyir
gOsteren otozomal resesif polikistik bobrek hastalidi, cilt bulgulari ile nérolojik
bulgularin eglik ettigi tuberoskleroz ve birlikte renal kanserin gorulebildigi von
Hippel-Lindau hastaligi dusunulmelidir.

1.5. Genetik Ozellikler

Olgularin neredeyse %85'inde sorumlu gen 16. kromozomun kisa
kolunda (16p13.3) yerlesmistir (2). Bu gen PKD1 (polycystic kidney disease 1)
olarak bilinmektedir. Geri kalan olgularda, defekt 4. kromozomun uzun
kolundadir (4q13-23). Bu gen de PKD2 (polycystic kidney disease 2) olarak
bilinmektedir.

PKD1 geninde sentezlenen proteine polikistin 1 adi verilir. Polikistin 1,
biyuk bir plazma membran proteinidir, epitel hicrelerinde plazma
membraninda yer alir. Net bir sekilde bilinmemekle beraber, hicre-hiicre ve
hicre-matriks iletisiminde gorev aldigi disundlir. Bu yoni nedeniyle bazal
membran sentezi ve hicre farkhlagsmasinda roli olabilir. Yapilan
immunohistokimyasal ¢alismalarda, polikistin 1'in fetal donemde yogun olarak
bobrek tubulus epitel hicrelerinde bulundugu gosterilmigtir. Zamanla
miktarinda giderek azalma olmasi, polikistin 1'in bdbrek gelisiminde rolinin

olabilecegini disundurmektedir. Bu protein, ayrica bobrek tubulus epitelinin



disinda, safra ve pankreas kanallari ile serebral damarlarda gosterilmistir.
ODBPH’'de anormal yapida bulunan polikistin 1, kist epitel hiicrelerinde fazla
miktarda sentez edilmektedir.

Olgularin neredeyse %10-15'inden sorumlu olup 15 eksondan olusan
PKD2 geninin sentezledigi proteine de polikistin 2 ismi verilmistir. Polikistin 1
gibi polikistin 2 de bir plazma membran proteinidir. Gorevi tam olarak
bilinmemektedir. iki proteinin de sitoplazmada bulunan karboksil grubu tasiyan
uclari birbirleri ile etkilesim igindedir. Bu bulgu, iki farkli proteinin bilinmeyen
ortak bir etkisinin sonucu olarak hastaliga yol acgtigini dusundurmektedir.

ODPBH’de farkl aileler arasinda ve ayni aile igindeki bireyler arasinda
fenotipik degisiklikler gorilmektedir. PKD1'i tagiyanlarda, PKD2'yi tagiyanlara
gore, hastalik ortaya ¢ikis yasinin, hipertansiyonun gorilme yasinin ve son
donem bobrek yetersizligi gelisiminin daha erken oldugu bilinir. PKD1 geni
tasiyan hastalarin SDBY’ye erisme yas ortalamasi 57 iken, PKD2 genini
tasiyanlarin 69°dur.

Anne ya da babadan birinde ODPBH varsa bunun cocuga ge¢gme riski
%50°dir.

2. Patoloji ve Patogenez

ODPBH’de her iki bobregin boyutu normalden buyikttr, bobrekler farkl
ebatlarda multipl kistler tasir. Ancak ¢ogu zaman bobrekler normal seklini
korurlar. Bazen de tim karni kaplayacak kadar buyuyebilirler.

Bobrek kesitlerinde farkl blyuklUklerde kistlerle karsilasilabilir. Zorlukla
farkedilebilen kistlerin yani sira ¢api 10 cm'den daha buyuk olan kistler
gorulebilir. Kistlerin icinde bulunan sivi genellikle berrak olup acgik renklidir.
Fakat, enfekte olmus kistlerde daha koyu renkte iltihap sivisi, kanama olan
kistlerde de taze veya eski kan olabilir. Kistler tek bir epitel tabakasi ile
cevrilidir. Bazi kistlerde Iumen igine dogru epitel hiperplazisi gorulir. Bazal
membranda ayrisma, duplikasyon ve kalinlasma dikkati ceker. ilerlemis
olgularda interstisyel fibrozis gortlebilir.



Kistler, nefron boyunca herhangi bir yerden gelisebilir. Kisti gcevreleyen
epitel hiucreleri transport fonksiyonlarini korur. Bunun sonucunda kistik sivinin
icerigi, gelistigi nefron segmentini yansitir.

ODPBH’de tim hucrelerde birer adet anormal PKD1 geni oldugu
durumda diger alleldeki normal PKD1 geni etkilenmedigi surece yeterli
miktarda ve normal yapida polikistin 1 sentezi gergeklesebildidi igin higbir kistik
degisim olmamaktadir. Bu hastalikta kistlerin gelisebilmesi icin her iki genin de
etkilenmesi gereklidir. Bu nedenle de tim nefronlardan sadece somatik
mutasyonun oldugu ¢ok az bir kisminda kistik gelisim ile karsilasilir.

Kist gelisimi intrauterin hayatta baslar. Kist olusumunun patogenezinde
uc faktor sorumlu tutulmaktadir:

1) Tubulus hicrelerinin hiperplazisi

2) Tubulus hucrelerinden asiri sekresyon

3) Ekstraseluler matriks sentezi ve metabolizmasinda bozulma

3. Tedavi

Hastalarin ¢ogunda yillar igerisinde glomeriler filtrasyon hizinda
progresif olarak azalma goOzlenir. Hastalarin yaklasik %25’inde elli yasina
kadar, %50’sinde ise 60 yasina kadar SDBY tablosu gelistigi gorultr (8).

ODPBH’de ilk basamak tedavi; koruyucu onlemler alinmasidir. Tuz
kisittamasi, kilo kontrolinin saglanmasi, sivi aliminin artiriimasi, sigaranin
birakilmasi, kafein aliminin azaltilmasi, travma riski yuksek sporlardan uzak
durulmasi Onerilebilir. Hastaligin tedavisinde erken gelisen hipertansiyonun
kontrol altina alinmasi 6nem arz etmektedir. Hipertansiyonu olan hastalarda
hem bobrek yetersizligi gelisimi daha hizlidir, hem de mortalite nedeni olan
kardiyovaskuler sorunlar daha siktir. Bu sebeple hastalarda kan basincinin
dusurulmesine buyuk onem verilmelidir. Hipertansiyonun kontrol altina
alinmasi igin aksi bir durum olmadikga RAAS blokaji yapan ajanlarin kullanimi
onerilmektedir.

Adrilarin tedavisinde nonsteroid antiinflamatuvar (NSAID) ilaglardan

kaginiimalidir. NSAID’ler bobrek fonksiyonlarini olumsuz yénde etkileyebilir ve



de trombosit fonksiyon bozukluguna yol agabilir. Bu nedenle kronik agrilarin
tedavisinde ilk secilecek analjezik asetominofen olmalidir.

Hematurinin kontrol altina alinmasi icin fizik aktivitenin kisitlanmasi ve
yatak istirahati gcogu kez yeterli gértlmektedir.

idrar yolu enfeksiyonu tedavisi ve nefrolitiazis énlenmesinde yaklagim
genel toplumla aynidir, antimikrobial tedavi ve sivi aliminin artiriimasi onerilir.
Penisilinler ve aminoglikozidler kist duvari ve Kistin icine yeterince penetre
olamadiklari i¢in tedavi basarilari duguktir (17). Lipofilik komponentleri olan,
kist icine penetre olabilen siprofloksasin, klindamisin ve trimetoprim-
sulfometoksazol ile yapilan tedaviler daha basarilidir. Tedaviye direngli buyuk
enfekte kistlerde parenteral antibiyotik tedavisine ek olarak perkitan kist
drenaji yapilabilir (18).

Son donem bobrek yetersizligi gelisen hastalarda tedavi olarak,
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek transplantasyonu yapilabilir. Kistler
nedeniyle bébrekleri ve karacigeri ileri derecede buyuk olan, divertikulleri olan
ve abdominal duvar hernisi bulunan olgularda, periton diyalizi
Oonerilmemektedir(19). Bobrek transplantasyonu, cerrahi girisim agisindan
sorunu olmayan ve immunsupresif tedavi kullanabilecek hastalarda
yapilmalidir (15). Transplantasyon oncesi nefrektomi yapilmasi rutin olarak
gerekli degildir. Ancak, tekrarlayan ciddi bébrek enfeksiyonu veya masif

hematurisi olan olgularda transplantasyon dncesi nefrektomi yapilmalidir (15).

4. Bobrek Nakli

Son dénem bdbrek yetersizligi (SDBY) hastalarinda GFR 10-15 ml/dk
degerine indiginde renal replasman tedavisine baslanmasi gerekmektedir
(12). Hastalarin yasam kalitesi ve normal bébrek fonksiyonlarinin saglanmasi
acgisindan SDBY’nin en ideal tedavi sekli bébrek naklidir (13). Bébrek naklinin
diger tedavi yontemleri ile kiyaslandiginda uzun donem hasta sagkaliminin
daha iyi oldugu gosterilmistir. Ancak ekonomik nedenler ve donér
bulunamamasi nedeniyle hastalarin buylk kismi diyaliz tedavileri ile yasamini

surdirmeye devam etmektedir (14).



Bobrek nakli, canhh ve kadavradan olmak Uzere iki gsekilde
yapilabilmektedir. Canlidan yapilan bobrek nakli elektif kosullarda yapilirken,
kadavradan yapilan bobrek nakli acil sartlarda yapiimaktadir.

Elektif kosullarda olmasi nedeniyle canlidan yapilan bdbrek naklinin
avantajlari mevcuttur. Bunlar; operasyon zamaninin en uygun sekilde
ayarlanmasi, alici ve vericinin tam olarak operasyona hazirlanmasi, kisa
iskemi slresi, disuk oranda primer non fonksiyon, daha iyi kisa dénem
sonuglari, daha iyi uzun dénem sonuglari ve bdbregdin daha erken fonksiyon
gOrmesidir.

Bobrek nakli yapilmasina engel olan g¢esitli kontrendikasyonlar
bulunmaktadir. Mutlak kontrendikasyonlar; hasta icin perioperatif riskin yiksek
olmasi, son donem karaciger hastaligi, aktif enfeksiyon varligi (HIV
enfeksiyonu dabhil), beklenen yasam siresinin 2 yildan az olmasi, aktif
maligniteler, aktif psikoz, aktif madde bagimhligi, yeni gecirilmis akut miyokard
infarkttisi, ABO uyumsuzlugu, T hicre lenfosit crossmatch pozitifligi, aktif
vaskulit veya glomerulonefrit sayllmaktadir.

Bb6brek naklinin rolatif kontrendikasyonlari arasinda ise kronik aktif
hepatit, aktif peptik tlser, koroner arter hastaligi, serebrovaskuler hastalik, agir
periferik arter hastalgi, kompliyansin duguk oldugu mental retardasyon
durumlari, morbid obezite, kontrolsliz diyabet ve hipertansiyon, hastanin
sosyal destedinin yeterli olmamasi, alt Uriner sistem hastaligi, tekrar eden
inatci Uriner sistem enfeksiyonlari ve agir amiloidoz yer almaktadir.

ODPBH’'de transplantasyon oncesi nefrektomi yapilmasi rutin olarak
gerekli degildir. Fakat, tekrarlayan ciddi bobrek enfeksiyonu veya tekrarlayan
masif hematlri olan hastalarda transplantasyon dncesi nefrektomi yapiimasi
Onerilmektedir (15).

4.1. Bobrek Nakli Sonrasi Tedavi

Bobrek nakli sonrasinda indiuksiyon ve idame tedavisi olmak Uzere

immunsupresif ajanlar tedavide kullaniimaktadir.
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4.1.1. indiiksiyon Tedavisinde Kullanilan immiinsupresifler:
a) Kortikosteroidler; metil prednisolone, prednisolone

b) Poliklonal antikorlar; anti-timosit globulin (ATG), anti-lenfosit globulin (ALG)

c) Monoklonal antikorlar; basiliximab, daclizumab, muromonab (Anti-CD3,
OKT-3)

4.1.2. idame Tedavisinde Kullanilan immunsupresifler:

a) Kortikosteroidler: metil prednisolone, prednisolone, deflazakort

b) Kalsinérin inhibitdrleri; takrolimus ve siklosporin-A

c) mTOR inhibitorleri; sirolimus, everolimus

d) Anti-proliferatif ilaclar; mikofenolat mofetil, azatioprin

5. BObrek Nakilli Hastalarda Goérulen Cerrahi Komplikasyonlar

Bobrek  nakli uygulanan hastalarin %5-25'inde  cerrahi
komplikasyonlarla karsilagilabilir. Hastalarin nakil sonrasi izleminde erken ve
ge¢ donemde komplikasyonlar gortlebilmektedir. Bu komplikasyonlar graft
disfonksiyonu ve kaybina, bazen de 6lime neden olabilir.

Vaskiler komplikasyonlar (renal arter ve ven trombozu), Griner sistem
komplikasyonlar (kagcak ve Ureteral obstriiksiyon) ve transplant yataginda

gelisen komplikasyonlar (hemoraji, lenfosel) en sik karsilagilanlardandir.

6. BObrek Nakilli Hastalarda Goérulen Medikal Komplikasyonlar

6.1. Enfeksiyon Sorunlari

Enfeksiyonlar; bobrek nakli sonrasi 6nemli bir 6lum nedenidir
(20,21). Nakil sonrasi takiplerde hastalar hem yaygin hem de firsatgi
enfeksiyonlara kargi hassastir. Siklikla yaygin olarak st solunum yolu
enfeksiyonlari ve idrar yolu enfeksiyonlari gorilebilmektedir. idrar yolu
enfeksiyonlari, bobrek nakli alicisinda en sik gorulen bakteriyel enfeksiyonlar
arasindadir. Mumkunse uzun sureli kateterizasyondan kaginiimalidir. Uzun
sureli sagkalim nedeni ile immun sistemi baskilanmis hasta populasyonundaki
artisin sonucunda firsatgl enfeksiyonlarin insidansi ve spektrumunda artis

gozlenmistir (21,22). Enfeksiyonlardan koruyabilme adina bobrek nakli
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alicilarina rutin olarak, nakil sonrasi ilk alti ay ile bir yil boyunca antimikrobiyal
ve antiviral profilaksi 6nerilir.

6.2. Kardiyovaskiiler Hastalik

Nakil sonrasi 6lumlerin %50-60’1 dogrudan kardiyovaskuler hastaliga
baglanabilir (23,24). Bobrek nakli alicilari kardiyovaskuler sistem hastaliklari
agisindan normal populasyonla kasilastirildiginda daha yiksek riske
sahiptirler (25). Graft fonksiyonu iyi olmasina ragmen 6len hastalarin da
yaklasik %30’unda 6lim sebebi kardiyovaskuler olaylardir (24).

Hastalarda en dnemli kardiyovaskuler risk faktorleri ileri yas, diyabetes
mellitus, erkek cinsiyet, sigara  kullanimi, hipertansiyon  ve
hiperkolesterolemidir. Ozellikle kardiyovaskiiler problemler, diabetik bobrek
alicilarinda en énemli 6lum ve greft kaybi olarak bilinmektedir.

6.3. Diyabetes Mellitus

Bobrek nakli sonrasi birgcok hastada "nakil sonrasi yeni baslayan
diyabet" (NODAT) olarak adlandirilan diyabetes mellitus gelisir. En sik nakil
sonrasi ilk birka¢ ay iginde gelisir (26). NODAT gelisimi icin risk faktorleri
arasinda glukokortikoidler, kalsindrin inhibitorleri ve mTOR inhibitorleri gibi
immunsupresif ilaglarin kullanimi da bulunmaktadir, bu ilaglar diabetojeniktir.
ODPBH, NODAT geligimi igin bagimsiz bir risk faktoraduar (11).

NODAT icin tarama amaciyla aglik plazma glikozunun délgimu onerilir.
Nakil sonrasi ilk dort hafta boyunca haftalik olarak, sonrasinda g ve alti ayda
bir, daha sonrasinda ise yilda bir olarak ol¢ulur. Tarama amaciyla hemoglobin
A1c ise nakil sonrasi Gguncl aydan itibaren o6l¢ulebilir. NODAT saptandiginda
¢ogu hastada diyet modifikasyonlari, egzersiz ve kilo kaybina ek olarak
hipergliseminin farmakolojik tedavisine ihtiya¢ duyulur.

6.4. Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Bobrek nakli sonrasinda olusan gastrointestinal sistem (GIS)
komplikasyonlari, hastalarda mortalite ve morbiditeyi ©6nemli 6lctde
arttirmaktadir. En sik kargilasilan komplikasyonlar; agiz igi lezyonlari,
gastrointestinal sistem kanamalari, 6zefajit, kolon divertikuliti ve perforasyonu,
gastrointestinal sistem enfeksiyonlari ve peptik tlserdir.
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6.5. Kemik Metabolizmasi Ve Hastaligi

Kemik hastaligi, kronik bobrek hastaliginda sik gorulur ve siklikla
bdbrek nakli sonrasi da devam eder. Nakil sonrasi kemik hastaligina,
glukokortikoidler, kalsindrin inhibitorleri (CNl'ler), kalici hiperparatiroidizm,
kalsiyum ve D vitamini eksiklikleri katkida bulunmaktadir.

Kortikosteroidler; direkt etkisi ile osteoblast aktivasyonunu inhibe eder
ve kemik yapimini azaltirlar. Ayni zamanda osteoklastlarin aktivasyonuna da
neden olarak kemik rezorpsiyonunu arttirirlar. indirekt etkisi ile de barsaktan
kalsiyum emilimini azaltirken bdbrekten kalsiyum atihmini  arttirarak
osteoporoz gelisimine katkida bulunurlar. Tum bunlarin etkileri sonucunda hizli
bir kemik kaybi olusur.

Hastalar hiperparatiroidizm, D vitamini eksikligi, kalsiyum ve fosfor
anormallikleri agisindan duzenli olarak izlenmelidir.

Nakil sonrasi donemde Kkortikosteroid tedavisine bagh olarak
gelisebilecek bir diger Gnemli komplikasyon da avaskuler nekrozdur. Genellikle
yuk tasiyan kemiklerde gelisir. En c¢ok goéruldigu yer femur basidir.
immunsupresif olarak diger ajanlarin da kullaniimaya baslanmasi ile gériilme
sikliginda azalma olmustur (31). Daha c¢ok cerrahi tedavi gerektiren bir
tablodur.

6.6. Hematolojik Sorunlar

Lékopeni, anemi, trombositopeni, eritrositoz sik goértlen hematolojik
sorunlar arasinda bulunmaktadir.

Posttransplant eritrositoz (PTE), bobrek nakli sonrasi ortaya gikan, alti
aydan uzun stren hematokrit (>%51) ve hemoglobin (>17 g/dL) seviyelerinde
yukselme olarak tanimlanir. Trombositoz ya da I6kositoz eslik etmez. PTE,
bobrek nakli alicilarinin %22'sinde meydana gelir ve genellikle nakilden 8 ile
24 ay sonra geligir. PTE tanisi konulmadan 6nce hastalarda eritrositoza yol
acgabilecek diger patolojiler (renal arter stenozu, kronik obstruktif akciger
hastalidi, renal hiicreli karsinom, meme kanseri ve hepatoselltler karsinom

gibi) ekarte edilmelidir.

13



6.7. Maligniteler

Bobrek nakli alicillarinda immunsupresif ajanlarin  uzun donem
kullanimi, bu hastalarda normal populasyona gére malignite gelisme riskini
arttirmaktadir. Deri ve dudak kanserleri, posttransplant lenfoproliferatif
bozukluk, renal karsinomlar, kaposi sarkomu ve anogenital kanserler bébrek
nakli sonrasi gorulebilmektedir. Malignite gelisimi icin tani aninda yas
ortalamasi 40 olarak bilinmektedir. Malignite tanisi alan hastalar nakil

sonrasinda genellikle 3-5. yillar arasinda bu taniyi almaktadir (27).

7. Bobrek Nakli Sonrasinda Sagkalim

SDBY gelisen hastalarda en seckin RRT bobrek naklidir. Bobrek nakli
ile hastalarin yagsam kalitesinin arttirlmasinin yani sira HD ve PD uygulanan
hastalar ile karsilastirildiginda mortalitenin de azaldigi bilinmektedir (28).

Artan yasla beraber bobrek nakli yapilan olgularda mortalitenin daha
yuksek oldugu tespit edilmektedir. Ek sistemik hastalik varligi (6zellikle de
vaskuler problemler) sagkalimi olumsuz olarak etkilemektedir (29). Yapilan
arastirmalara gore canli vericiden yapilan bobrek nakli hastalar ile kadavradan
nakil yapilan hastalar karsilastirildiginda canh verici grubunda sagkalimin
daha yuksek oldugu tespit edilmigtir (30).

Nakil sonrasinda uzun donem sagkalimi etkileyen etkenlerden biri de
primer bobrek hastaliginin tipidir. Primer olarak bobrekleri etkileyen
durumlarda (ODPBH ve glomerulonefrit gibi) sagkalimin daha iyi oldugu tespit

edilmistir.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu calisma retrospektif olarak tasarlanmig olup Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Etik Kurulu tarafindan 12.02.2019 tarih ve 2019-3/20 no’lu karar ile
onaylanmistir. Calisma Dunya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi esaslarina uyarak
yapilmigtir.  Calismaya dahil edilen hastalar retrospektif olarak
degerlendirildiginden mali destek alinmamisgtir.

Calismaya Uludag Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezinde 01.01.2000-30.12.2018 tarihleri arasinda canli veya kadaverik
vericiden bobrek nakli yapilan 126 hasta dahil edilmistir. Nefroloji transplant
polikliniginde izlenmekte olan toplamda 126 hastanin (71’i erkek, 55’i kadin
olmak Uzere) hastane bilgi sistemi Uzerinden kayitlar retrospektif olarak
incelenmistir.

Caligmaya Dahil Edilme Kriterleri

1. >18 yas

2. ODPBH tanisi olmasi

3. Bdbrek nakli yapiimis olmasi

4. Nakil sonrasi takiplerine UUTF hastanesi nefroloji bolimiinde
devam edilmesi

Calismadan Diglama Kriterleri

1. <18yas

2. Bobrek nakli yapiilmamis olmasi

3. Takiplerine bagka bir merkezde devam eden hastalar
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Verilerin istatistiki Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin istatistiksel olarak analizi SPSS 21.0 istatistik programi ile
gerceklestirildi. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Pearson Chi-
Square testi ile incelendi. Test sonucuna gore normal dagilima uygunluk
gOsteren degiskenler ortalama + standart sapma (minimum:maksimum),
normal dagilima uygunluk gdstermeyen dediskenler ise medyan
(minimum:maksimum) degerleriyle raporlandi. Kategorik degiskenler ise
frekans ve ilgili yuzde degerleriyle ifade edildi. p<0,05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

16



BULGULAR

Bu ¢alismada Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde Ocak
2000-Aralik 2018 tarihleri arasinda bdbrek nakli yapilmig ODPBH tanisi olan
58 hastanin verileri ile diger bobrek hastaliklari nedeniyle bobrek nakli yapilan
68 hastanin verileri hastane elektronik dosya sistemi Uzerinden retrospektif
olarak incelendi. Nefroloji transplant polikliniginde izlenmekte olan toplamda
126 hastanin (71’i erkek, 55’i kadin ve ortanca yas 44 olmak Uzere) kayitlari
retrospektif olarak incelenerek galismaya dabhil edildi.

Hastalarin transplantasyon aninda yasi, cinsiyeti, kan grubu, primer
bobrek  hastaligi, transplantasyon merkezi, transplantasyon tipi
(canli/kadavra), transplantasyon 6ncesi uygulanan renal replasman tedavisi
ve sekli (HD/PD), pretransplant nefrektomi gereksinimi gibi klinik ve
demografik 6zellikleri, pretransplant déneminde uygulanan immunsupresif
tedavi protokolleri dosyalardan incelendi.

Bobrek nakli sonrasi sik kargilagilan medikal ve cerrahi komplikasyonlar
olan akut rejeksiyon, pankreatit/kolesistit, NODAT gelisimi, posttransplant
hipertansiyon geligimi, Uriner sistem enfeksiyonu, Zona Zoster, CMV ve BK
virus enfeksiyonlari, malignite, iskemik kalp hastalidi, derin ven trombozu,
avaskuler nekroz ve osteoporoz gelisimi, Uriner sisteme yonelik cerrahi girisim
yapillmis olmasi, paratiroidektomi ve posttransplant eritrositoz agisindan
hastalarin dosyalari tarandi. Son olarak takiplerindeki graft fonksiyonlari,
kreatinin diizeyleri, uygulanmakta olan immunsupresif tedavileri, aldiklari ACE
inhibitérd, ARB, CCB ve B-bloker tedavileri dosyalardan incelendi.

Takipleri devam ederken yasamini yitiren hastalarin 6lim nedenleri de

arastinidi.
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1. Demografik ve klinik bulgular

ODPBH tanisi olan 58 hastanin 29'u (%50) erkek, 29'u (%50) kadin,
diger bobrek hastaliklari nedeniyle nakil yapilan hastalarin ise 42’si (%61,8)
erkek, 26’s1 (%38,2) kadin cinsiyet olarak saptandi. Gruplar arasindaki cinsiyet
dagihminda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi (p=0,184).

ODPBH nedeniyle nakil yapilan hastalarin ortalama yaglari
48,18+10,46 iken diger nedenlere bagh olanlarda 38,52+10,52 olarak saptandi
(p=0,001). Gruplar arasinda nakil yapilma yasinda istatistiksel olarak ileri
dizeyde anlamh fark bulundu (p<0,01). Bu demografik veriler tablo-1'de
gOsterildi.

incelenen 126 hastanin %65,1’ine (82) canli vericiden, %34,9'una (44)
ise kadavradan nakil yapiimisti. ODPBH nedeniyle bdbrek nakli yapilanlarin
%50’si (29) canli vericiden, yine %50’si (29) kadavradan yapilan nakil sonrasi
takipliydi. Diger nedenlere bakildiginda ise %77,9’una (53) canli vericiden,
%22,1'ine (15) kadavradan nakil yapildigi saptandi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark izlendi (p=0,002).

Kan gruplarina goére yapilan analizde ODPBH nedeniyle nakil
yapilanlarda %39,7’sinde (23), diger grupta ise %45,6’sinda (31) olmak Uzere
her iki grupta da A kan grubuna sahip kisilere daha sik olarak nakil yapildigi
saptandi. Ancak iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamlilik gozlenmedi

(p=0,110). Hastalarin kan gruplarina yonelik bilgiler tablo-2’de belirtilmistir.

Tablo-1: Hastalarin demografik 6zellikleri

ODPBH DIGER ETYOLOJI | P
CINSIYET (K/E) | 29/29 42/26 P=0,184
YAS 48,18+10,46 38,52+10,52 P=0,001
TX TIPI P=0,002
CANLI 29 (%50) 53 (%77,9)
KADAVRA 29 (%50) 15 (%22,1)
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118 hastanin nakil merkezi Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesiydi, geriye kalan 8 hastanin ise yurtici olmak Uuzere farkli
merkezlerde bobrek nakli yapildiktan sonra takiplerine merkezimizde devam
ettikleri saptandi.

Nakil 6ncesi donemde renal replasman tedavisi (RRT) 6ykusiu olan
hastalar degerlendirildiginde her iki grupta da RRT amaciyla siklikla
hemodiyaliz se¢eneginin kullanildigr goruldi. 126 hasta igcinde %57,9'u (73)
hemodiyaliz aliyordu. ODPBH hastalarinda %67,2 (39) iken diger grupta %50
(34) hasta nakil dncesi donemde RRT amaciyla hemodiyaliz aliyordu.
Toplamda %10,3’une (13) bobrek nakli preemptif olarak yapiimisti (Tablo-3).
Her iki grupta RRT nedeniyle (diyaliz segenekleri arasinda) istatistiki olarak
anlamh bulgu saptanmadi (p=0,17).

ODPBH tanili olgularda nakil 6ncesinde periton diyalizi (PD) yapan 4
hasta var iken, diger nedenlere bagli nakil yapilan olgularda 7 hasta nakil

oncesinde PD yapiyordu (Tablo-3).

Tablo-2: Kan grubu verileri

Kan Grubu Toplam hasta Sayisi | ODPBH Diger Etyoloji
n=126 (n, %) n=58 (n, %) n=68 (n, %)

0 41 (%32,5) 15 (%25,9) 26 (%38,2)

A 54 (%42,9) 23 (%39,7) 31 (%45,6)

B 19 (%15,1) 12 (%20,7) 7 (%10,3)

AB 12 (%9,5) 8 (%13,8) 4 (%5,9)
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Tablo-3: Hastalarin nakil dncesi aldigi renal replasman tedavileri

RRT ODPBH DIGER ETYOLOJi
PREEMPTIF 12 (%20,7) 17 (%25)

HD 39 (%67,2) 34 (%50)

PD 4 (%6,9) 7 (%10,3)

HD+PD 3 (%5,2) 10 (%14,7)

ODPBH tanili hastalardan sadece %1,7’sinde (1) nakil 6ncesi
immunsupresif tedavi alma dykusinin oldugu, diger grupta ise %45,6 (31)
hastanin nakil oncesi donemde immunsupresif tedavi aldigi saptandi, bu
kargilastirmada p=0,001 olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli olarak
kabul edildi. ODPBH tanisi olan ve bdbrek nakli 6ncesi imunsupresif tedavi
almis olan olguya daha o6ncesinde bir kez nakil yapilmis ve rejeksiyon

gelismesi Uzerine ikinci kez nakil yapilmisti.

2. Medikal komplikasyonlar

Calismaya alinan hastalarin 22 tanesinde nakil sonrasi takiplerinde
transplante bobrekte akut rejeksiyon gelistigi gozlendi. Gruplara gore ise
ODPBH hastalarinin %15,5’'inde (9), diger grupta ise %19,1'inde (13) akut
rejeksiyon  gelistigi  saptandi, istatistiksel olarak anlamli  olarak
degerlendiriimedi (p=0,87) (Tablo-5). ODPBH tanili 4 hastada nakil sonrasi
kronik rejeksiyon gelistigi ve bu hastalarin rutin hemodiyaliz programina
alinarak takip edildigi, diger grupta ise 3 hastanin rejeksiyon sonucu rutin HD
alarak izlendigi saptandi.

Olgular Uriner sistem enfeksiyonu acgisindan incelendiginde; ODPBH
hastalarinin %43,1’inde (25) nakil sonrasi uriner sistem enfeksiyonu gelistigi
(¢ hastada birden fazla kez olmak Uzere), diger bobrek hastaligi nedeniyle
nakil yapilan olgularin %22,1'inde (15) uriner sistem enfeksiyonu gelistigi
saptandi. ODPBH olgularinda driner sistem enfeksiyonunun daha fazla
goruldugu istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (p=0,021). (Klinik yatigi

gerektirecek olcude olan driner sistem enfeksiyonlari dikkate alindi) (Tablo-4).
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ODPBH olgularinda nakil sonrasi takiplerinde %10,3'Unde (6), diger
etyoloji nedeniyle nakil yapilanlarda %11,8'inde (8) CMV enfeksiyonu gelistigi
bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmadi
(p=0,800) (Tablo-4).

ODPBH olgularinda nakil sonrasi takiplerinde %6,9’'unda (4), diger
etyoloji nedeniyle nakil yapilanlarda %5,98’inde (4) Zona Zoster enfeksiyonu
gelistigi bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmadi
(p=1) (Tablo-4).

ODPBH olgularinda nakil sonrasi takiplerinde %5,2’sinde (3), diger
etyoloji nedeniyle nakil yapilarda %8,8’'inde (6) BK virus enfeksiyonu geligtigi
bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli olarak bulunmadi
(p=0,655) (Tablo-4).

Tablo-4: Nakil sonrasi gorulen enfeksiydz komplikasyonlar

ODPBH DIGERETYOLOJi | P
Uriner sistem enfeksiyonu | 25 (%43,1) 15 (%22,19) 0,021
CMV 6 (%10,3) 8 (%11,8) 0,800
Zona Zoster 4 (%6,9) 4 (%5,9) 1,000
BK virus 3 (%5,2) 6 (%8,8) 0,655

Nakil sonrasi takiplerde ODPBH olgularinda GIiS komplikasyonlari
agisindan yapilan degerlendirmede %1,7’sinde (1), diger grupta ise %7,4’tinde
(5) pankreatit ya da kolesistit atagi gecirildigi saptandi, iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli veri elde edilmedi (p=0,139) (Tablo-5).

Nakil sonrasi yeni baglangicli diyabet (NODAT) gelisimi agisindan
yapilan degerlendirmede ODPBH hastalarinin  %15,5'inde (9), diger
hastalarda %13,2’sinde (9) NODAT gelistigi saptand. iki hasta grubu arasinda
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diyabet gelisimi agisindan istatistiki olarak anlamli farklilik gértlmedi (p=0,715)
(Tablo-5).

Osteoporoz gelisimi acgisindan yapilan degerlendirmede ODPBH
hastalarinin %44,8’'inde (26) ve diger hastalarin ise %25’inde (17) bobrek nakli
sonrasi takiplerinde osteoporoz gelistigi saptandi. iki hasta grubu arasinda
yapilan degerlendirmede ODPBH hastalarinda osteoporozun daha fazla
goruldugu saptandi ve istatistiki olarak anlamli olarak degerlendirildi (p=0,019)
(Tablo-5).

Tablo-5: Nakil sonrasi gortlen medikal komplikasyonlar

ODPBH DIGERETYOLOJI |P
Akut rejeksiyon 9 (%15,5) 13 (%19,1) 0,596
Pankreatit/kolesistit 6 (%10,3) 8 (%11,8) 0,800
NODAT 9 (%15,5) 9 (%13,2) 0,715
Osteoporoz 26 (%44,8) 17 (%25) 0,019
Malignite 3 (%5,2) 3 (%4,4) 1
Kardiyovaskdler hastalik | 7 (%12,1) 1(%1,5) 0,039
Hipertansiyon 33 (%56,9) 42 (%61,8) 0,579
DVT 8 (%13,8) 2 (%2,9) 0,055
Osteonekroz 5 (%8,6) 5 (%7,4) 1
Posttransplant eritrositoz | 2 (%3,4) 6 (%8,8) 0,386

Hastalarin takipleri sirasindan ODPBH tanili olgulardan 3 (%5,2) kigide
ve diger hasta grubunda da 3 kiside olmak Uzere 126 hastanin yapilan takipleri
sirasinda toplamda 6 hastada malignite gelistigi saptandi. iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamhlik goértilmedi (p=1) (Tablo-5). ODPBH tanili
olgulardan malignite gelisen U¢ hastada da ciltte bazal hiicreli karsinom (BCC)
gelistigi, diger grupta malignite gelisen 1 hastanin skuaméz hicreli karsinom
(SCC) tanisi aldigi, 1 hastanin da parotis asinik hucreli karsinom tanisi aldigi
saptandi.

ODPBH tanih 2 hastada biyopsi ile kanitlanmisg kronik spongioz

dermatit, 1 hastada ciltte papulopustuler doékintl, 1 hastada ciltalti abse
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geligtigi ve diger grupta ise 2 hastada kronik spongioz dermatit tanisi ile tedavi
aldigi gorulda.

Kardiyovaskiler sistem hastaliklari agisindan yapilan incelemede
ODPBH tanili hastalardan %12,1'inde (7), diger grupta %1,5’inde (1) nakil
sonrasi takiplerde kardiyovaskiiler sistem hastal@i gelistigi gortldd. iki grup
arasinda istatistiksel olarak da anlamli olarak farkhlik saptandi (p=0,039)
(Tablo-5).

ODPBH tanili hastalarin 2’sinde (%3,4) ve diger grupta bulunan
hastalarin 6’sinda (%8,8) Posttransplant eritrositoz (PTE) gelistigi saptandi. iki
grup arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik gézlenmedi (p=0,386). Diger
grupta 1 hastada flebotomi yapilmasi gerektigi, ODPBH tanili hasta grubunda
ise PTE gelisen 2 hastada da flebotomi ihtiyaci oldugu saptandi.

Derin ven trombozu (DVT) agisindan yapilan degerlendirmede iki hasta
grubu arasinda anlamh farkliik saptanmadi (p=0,055). ODPBH tanili hasta
grubunda 8 hastada (%13,8), diger hasta grubunda ise 2 hastada (%2,9) DVT
gelistigi saptandi (Tablo-5).

iki hasta grubu arasinda bébrek nakli sonrasi takiplerinde hipertansiyon
gelisimi agisindan yapilan karsilastirmada istatistiksel olarak anlamlh veri
saptanmadi (p=0,579). Calismaya alinan 126 hastanin %59,5'inde (75
hastada) nakil sonrasi hipertansiyon gelistigi bulundu (Tablo-5).

Calismaya alinan 126 hastadan 10’unda (%7,9) nakil sonrasi donemde
osteonekroz gelistigi, iki hasta grubu arasinda ise istatistiksel dizeyde anlaml
bir fark olmadidi saptandi (p=1).

3. Cerrahi komplikasyonlar

Nakil sonrasi takiplerde ODPBH olgularinda uriner sisteme yonelik
olarak %13,8 (8) hastaya cerrahi girisim yapildigi, diger grupta ise %8,8 (6)
hastaya islem yapildigi saptand.. istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli
olarak fark bulunmadi (p=0,54).

ODPBH olgularinda uriner girisim yapilan olgulardan 1 hastada

transplante bdbrek etrafinda hematom gelistigi, 2 hastada transplante
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bobrekte hidronefroz geliserek stent takildigi, 1 hastada fenestrasyon
geligserek bogaltim yapildigi, 1 hastada hidrosel, 1 hastada Uretra rtpturt ve 2
hastada ise lenfosel gelistigi saptandi. Diger grupta ise 1 hastada transplante
bdbrek etrafinda abse gelistigi, kalan 5 hastada lenfosel gelistigi saptandi
(Tablo-6).

Tablo-6: Nakil sonrasi uriner komplikasyonlar

Klinik Olgu sayisi
Lenfosel
Hematom
Hidronefroz
Fenestrasyon
Hidrosel
Uretra ruptar
Abse

PR RPRERNRE

iki hasta grubu arasinda nakil sonraki takiplerinde paratiroidektomi
operasyonu agisindan yapilan kargilastirmada istatistiksel olarak anlamli
bulgu saptanmadi (p=1,0). iki hasta grubunda da dérder hastaya olmak lizere
toplamda 8 hastaya (%6,3) nakil sonrasi tersiyer hiperparatiroidi nedeniyle
paratiroidektomi yapildigi belirlendi.

Femur bagsi avaskiler nekrozu gelisen hastalara tek tarafli ya da
bilateral olmak Uzere kalga protezi takilmasi amaciyla cerrahi iglem yapildigi
saptandi, fakat gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi.

4. Nakil sonrasi kullanilan immunsupresif ve antihipertansif

tedaviler

Hastalarin nakil sonrasi immunsupresif tedavi olarak aldiklari ilaglarin
deg@erlendirmesi yapildiginda iki grup arasinda anlamh olarak farkhlik
saptanmadi (p=0,256). Calismaya alinan 126 hastanin aldigi immunsupresif
tedaviler Tablo-7'de gosterildi. Hastalarda en gok kullanilan rejimin Steroid-
Tacrolimus-MMF kombinasyonu oldugu goraldiu (iki grupta toplam 80

hastada).
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Tablo-7: Nakil sonrasi kullanilan immunsupresifler

1 2 3 4 5 6
ODPBH 35 (%60,3) | 3(%5,2) |13 (%22,4) | 1 (%1,7) |2 (%3,4) | 4 (%6,9)
DIGER 45 (%66,2) | 2 (%2,9) | 19 (%27,9) | 1 (%1,5) | 1(%1,5) | 0 (%0)
ETYOLOJi

(1 Steroid+Tac+MMF, 2-Steroid+Csa+Aza, 3-Steroid+Csa+MMF)
(4-Steroid+Tac+Aza, 5-Steroid+MMF+Everolimus, 6-Steroid+ Csa/Tac)

Bobrek nakli sonrasi yapilan takiplerinde antihipertansif gerekliligi olan
hastalarda kullanilan antihipertansif tedaviye yonelik olarak yapilan
incelemede istatistiksel olarak RAAS blokeri ve CCB kullaniminda anlamli
farkhlik saptanmadi, B-bloker kullaniminda ise iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli farkhlik saptandi (p=0,003). ODPBH tanili hasta grubunda daha
fazla sayida hastada B-bloker kullanildigi goéruldi (Tablo-8'de kullanilan

antihipertansiflere yonelik hasta sayisi ve yuzdeleri gosterilmigtir).

Tablo-8: Nakil sonrasi kullanilan antihipertansifler

ODPBH DIGER ETYOLOJI P
RAAS blokeri 13 (%22,4) 15 (%22,1) 1
CCB 33 (%56,9) 36 (%52,9) 0,657
B-bloker 34 (%58,6) 22 (%32,4) 0,003

5.0lim nedenleri
Caligmaya alinan 126 hastadan 5’inin hayatini kaybettigi saptandi. Bu

hastalardan 4’Gnde 6lum nedeninin sepsise bagh oldugu, 1 hastada ise 6lim

nedeninin rutin HD seansi esnasinda gelisen aritmiye bagh oldugu bulundu.
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6.Graft fonksiyonlar

Hastalarin son vizitlerinde elde edilen laboratuvar kreatinin degerlerine
bakildiginda ODPBH grubundaki hastalarin graft fonksiyonlarinin daha iyi
oldugu saptandi, istatistiksel olarak da anlamh olarak kabul edildi (p=0,014).
Diger bobrek hastaligi nedeniyle nakil yapilan olgularin median kreatinin
degerleri 1,6 olarak, ODPBH nedeniyle nakil yapilan olgularin median kreatinin
degerleri 1,29 olarak saptandi.

ODPBH tanili 4 hastada nakil sonrasi kronik rejeksiyon gelistigi ve bu
hastalarin rutin hemodiyaliz programina alinarak takip edildigi, diger grupta ise

3 hastanin rejeksiyon sonucu rutin HD alarak izlendigi saptandi.
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TARTISMA VE SONUC

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Faklltesi Hastanesi Nefroloji
Transplantasyon Poliklinigi'nde nakil sonrasi donemde takip edilmekte olan
hastalarin; hastane elektronik dosya sistemi Uzerinden bilgileri incelenerek
retrospektif olarak yapildi. Nakil yapilan ODPBH tanili hastalarin klinik ve
demografik Ozellikleri ile diger etyolojiler nedeniyle kronik bobrek hastaligi
(KBH) gelisen ve bu nedenle de nakil yapilan hastalarin ozellikleri
karsilastirmali olarak incelendi. Bu calismada amacimiz; nakil sonrasindaki
donemde ODPBH'ye 6zgu olarak cerrahi ve medikal komplikasyonlarin
gorulme sikliginda artig, buna bagli hasta ve graft sagkaliminda degisiklik olup
olmadiginin arastiriimasiydi. Nakil sonrasindaki donemde gelisebilecek
komplikasyonlarin bilinerek buna ydnelik olarak yakin klinik ve laboratuvar
izlem yapilmasi morbidite ve mortalitenin azalmasini saglayacaktir.

ODPBH’'de bobrek fonksiyonlari siklikla 4. dekada kadar normal bir
seyir gosterdigi halde, sonrasinda GFR’de progresif bir azalma baglar ve elli
yasina kadar olgularin yaklasik %25'inde, 60 yasina kadar da %50'sinde
SDBY gelisir (8). Calismamizda ODPBH’de nakil yapilma zamaninda
hastalarin yas ortalamalari kontrol grubundaki hastalara gore daha ytksekti ve
literatdr ile uyumluydu.

ODPBH; kadin erkek cinsiyetin esit oranda etkilendigi bir hastaliktir. Bu
durum genetik geciste de benzerdir. Yapilan ¢aligmalarda, kadin cinsiyette
SDBY’ye gidisin, erkek cinsiyete gére daha yavas oldugu gdsterilmistir (32).
Nefroloji transplantasyon poliklinigimizde ODPBH tanisi ile nakil yapilan 58
hastanin nakil sonrasi takibi yapiimaktaydi. SDBY gelisen ve bobrek nakli
uygulanan hastalarin arasinda erkek cinsiyetin daha yuksek oranda olmasi
beklenirken, ¢alismamizdaki hastalar arasinda oran esit olarak saptandi, bu
durum hasta sayisinin kisith olmasi ile agiklanabilir.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda canl verici kullanim
oraninin 1990’da %12 oldugu, 1999'da ise %30’a kadar yukseldigi géralmustur
(33). Nefroloji transplantasyon poliklinigimizde ODPBH nedeniyle bébrek nakli
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yapilan hastalarin %50'sinin canli vericiden, yine %50’sinin kadavradan
yapilan nakil sonrasi takipli oldugu saptandi. Bu durum kadaverik donor
bulunmasinda var olan sikintilar nedeniyle olabilir.

Calismamizda yer alan ODPBH tanili hastalarin %67,2’sine nakil dncesi
donemde HD uygulanmigken %20,7’sine ise nakil preemptif olarak
uygulanmigtir.  Hastalarin  %78,6’'sinda  transplantasyon  dncesinde
hemodiyaliz uygulanmistir. ODPBH tanili hastalarda olusan kistler nedeniyle
bdbrek boyutlarinda artis nedeniyle PD daha az tercih edilmektedir. Kistler
nedeniyle bobrekleri ve karacigeri ileri derecede buyuk olan, divertikulleri olan
ve abdominal duvar hernisi bulunan olgularda, periton diyalizi
onerilmemektedir (19). Bizim calismamizdaki 58 hastanin arasinda da 4
(%6,9) hastaya PD uygulandidi, 3 (%5,2) hastaya PD baglandiktan sonra
HD’ye gecildigi saptandi. Literatur ile benzer olarak daha az oranda PD
segeneginin kullanildigi gorulda.

Bobrek nakli sonrasi takiplerde NODAT gelisimi agisindan ODPBH
hastalarinin diger etyolojiler nedeniyle nakil yapilan hastalara gore daha riskli
oldugu cesitli kaynaklarda bildiriimektedir. ODPBH, NODAT gelisimi igin
bagimsiz bir risk faktorl olarak gortulmektedir (11). Hamer ve arkadaslarinin
yaptigi bir calismada, ODPBH’nin NODAT gelisimi agisindan énemli bir risk
faktord oldugu sonucuna varildi (34). Ruderman ve arkadaslarinin yaptigi,
ODPBH ve diger etyolojiye bagl bébrek hastaliklari sonucunda tranplantasyon
uygulanmig olan hastalarin kargilastirmali olarak degerlendirildigi bir
calismada ise ODPBH ile NODAT gelisimi arasinda bir iligki saptanmamistir
(35). Bizim calismamizda da, ODPBH tanisi olan hastalarin %15,5’inde
NODAT gelistigi, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi
saptandi. Hasta sayisinin az olmasi nedeniyle iki grup arasinda istatistiksel
dizeyde anlamlilik ortaya gikmamis olabilir. Ancak ¢ok sayida ¢alismada risk
faktori olarak deg@erlendirildigi icin bu hastalarin nakil sonrasi takiplerinin
NODAT geligebilirligi agisindan dikkatli olarak yapiimasi gerekmektedir.

Posttransplant eritrositoz (PTE), bobrek nakli sonrasi ortaya gikan, alti
aydan uzun suren hematokrit (>%51) ve hemoglobin (>17 g/dL) seviyelerinde

yukselme olarak tanimlanir. PTE, bobrek nakli alicilarinin %22'sinde meydana
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gelir ve genellikle nakilden 8 ile 24 ay sonra geligir. Calismamizda ODPBH
tanih hastalarin %3,4’iande ve diger hasta grubunun da %8,8'inde PTE
gelistigi, iki grup arasinda istatistiki olarak anlamli farkhlik olmadigi saptandi.
Ancak yapilan calismalarda ODPBH hastaligi nedeniyle SDBY gelisen ve
bobrek nakli uygulanan hastalarin diger etyolojiler ile kargilastiriimasinda PTE
gelisim riskinin daha yuksek oldugu bildirilmistir (36).

Bobrek nakli alicilarinda immunsupresif ajanlarin  uzun ddnem
kullaniminin, bu hastalarda normal populasyona gére malignite gelisim riskini
arttirdigi bilinmektedir. Calismamizdaki hastalarin takipleri sirasinda ODPBH
tanili 3 kiside ve diger hasta grubunda da 3 kigside olmak Uzere toplamda 6
hastada malignite gelistigi saptandi. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamhlik gérilmedi. ODPBH olgularinda malignite gelisen 3 hastada ciltte
BCC gelistigi, diger grupta malignite gelisen 1 hastanin cilt SCC tanisi aldig,
1 hastanin da parotis asinik hucreli karsinom tanisi aldigi saptandi. Nakil
sonrasinda immunsupresif olarak kullanilan Siklosporin-A’nin (CSA) malignite
progresyonuna neden oldugu duastntlmektedir (37). Calismamizda malignite
gelisen hastalarda da CSA kullanimi oldugu ve malignite tanisi sonrasinda
everolimus ile tedavilerinin revize edildigi, tedavi revizyonu sonrasinda bobrek
fonksiyonlarinda problem olmadigi goruldi. Yapilan bir calismada bobrek nakli
sonrasi donemdeki takiplerde ODPBH tanisi olan hastalarda malignite
gelisiminin mortalitede o6nemli rol oynadigi ifade edildi (41). Bizim
calismamizda yer alan hastalar arasinda ise malignite nedeniyle hayatini
kaybeden hasta olmadi.

Bobrek nakli alicilari kardiyovaskuiler sistem hastaliklari agisindan
normal populasyonla kasilastirildiginda yuksek riske sahiptirler (25). Graft
fonksiyonu iyi olmasina ragmen Olen hastalarin yaklasik %30’'unda 6lim
sebebi kardiyovaskiler olaylardir (24). ODPBH'de de kardiyovaskuler sistem
hastaliklari dGnemli bir morbidite ve mortalite sebebi olarak bilinmektedir (40).
Calismamizda ODPBH tanili hastalardan %12,1’'inde, diger grupta ise
%1,5’inde nakil sonrasi takiplerde kardiyovaskuler sistem hastaligi geligtigi
goruldi. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde farklilik saptandi.

Otozomal dominant polikistik bdbrek hastaligi grubunda kardiyovaskuler
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sistem hastalig1 gelisiminin daha fazla olmasina bu grupta bulunan hastalarin
nakil esnasindaki yas ortalamalarinin daha yuksek olmasinin katki saglamis
olabilecegi dusunulda.

ODPBH nedeniyle bébrek nakli uygulanan hastalar, diger etyolojiler
nedeniyle bdbrek nakli yapilan hastalar ile kiyaslandiginda udriner sistem
enfeksiyonunda sikliginin daha fazla oldugu bilinmektedir. Hastalarda nativ
bdbreklerin enfeksiyon odagi olabilecegdi dustnulmektedir (38). Hastalara nakil
oncesi nativ bobreklere yonelik olarak nefrektomi uygulanmasi, nakil
sonrasinda geligebilecek uriner sistem enfeksiyonlarinin riskini azaltmak
agisindan onemlidir (39). Ancak bu hastalarda transplantasyon o6ncesi
nefrektomi yapilmasi rutin olarak gerekli olmamakla beraber tekrarlayan ciddi
bdbrek enfeksiyonu veya masif hematirisi olan olgularda transplantasyon
oncesi nefrektomi yapiimahdir (15). Calismamizdaki olgular Uriner sistem
enfeksiyonu agisindan incelendiginde; ODPBH hastalarinin %43,1’inde nakil
sonrasi Uriner sistem enfeksiyonu gelistigi (U¢ hastada birden fazla kez olmak
uzere), diger bobrek hastaliklari nedeniyle nakil yapilan olgularin %22,1’'inde
driner sistem enfeksiyonu gelistigi saptandi. ODPBH olgularinda Uriner sistem
enfeksiyonunun daha fazla goruldugu istatistiksel olarak anlamh bulundu.
Yapilan c¢alismalar ile uyumlu olarak ODPBH grubunda Uriner sistem
enfeksiyonu gelisimi daha fazla saptandi. Literatlr degerlendirildiginde ise
ODPBH olgularinda nefrektomi sikligi %16-26 arahdindadir (42,43). Ancak
bizim olgularimizdan sadece birine nakil ©Oncesi nefrektomi yapildigi
saptanmistir. Calismamizdaki hastalarda bobrek nakli dncesinde nefrektomi
oraninin dusuk olmasi, Uriner sistem enfeksiyonu gelisimine katki saglamis
olabilir. Nakil éncesi gerekli hastalara nefrektomi yapilmasi ile Griner sistem
enfeksiyonu gelisiminin azaltilabilecegi dustunulmektedir.

ODPBH’'de siklikla karsilasilan bir bulgu da hipertansiyondur.
Hastalarin morbidite ve mortalitesinde énemli bir rol oynamaktadir (4). Yapilan
calismalarda SDBY gelisen hastalarin %80’'inden daha fazlasinda
hipertansiyon goraldugu bildirilmigtir (4). Calismamizda yer alan ODPBH tanili
hastalarin %56,9'unda hipertansiyon gelistigi saptandi, ancak diger grup ile

istatistiksel olarak anlamli dizeyde farklilik gdzlenmedi. Bu hastalarda
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hipertansiyon kontroli agisindan oncelikle RAAS'’1 inhibe eden ilaglar, erken
donemde hipertansiyon kontroll saglanmasi ve kardiyovaskiler sisteme
yonelik riski azaltmak amaciyla Onerilmektedir (44). Calismamizda ise
hipertansiyon kontroli acgisindan %22,4 hastaya RAAS blokajina ydnelik
antihipertansif tedavi verildigi, tekli ajan ile yeterli yanit alinamadiginda ek
ajanlar eklenerek kombinasyon tedavisi verildigi saptandi.

Calismamiza dahil edilen 126 hastanin nakil sonrasi takiplerindeki en
sik gorulen medikal komplikasyonun hipertansiyon oldugu goruldi (%59,5).
Yine yapilan bagka bir ¢alismada da bobrek nakli sonrasinda hipertansiyon
gorulme oraninin %70 olarak saptandigi bildirilmigtir (45). Nakil sonrasi
hipertansiyon gelisiminin, graft disfonksiyonu ya da steroid, siklosporin-A ve
takrolimus gibi immunsupresif ajan kullanimi ile iligkili olabileceqgi
dugunulmektedir (46).

Urolojik komplikasyonlar énemli bir morbidite sebebi olarak gorilur
ancak daha az oranda mortalite sebebi olmaktadir (47,48). Graft etrafinda
olusan sivi koleksiyonlari, lenfosel, hematom, tGrinom veya abse formasyonu
post-operatif bobrek nakli hastalarinin yaklagsik %50’sinde bildirilmistir (49).
Bizim calismamiza alinan hastalarda ise takiplerde ODPBH olgularinda
%13,8; diger grupta ise %8,8 hastaya urolojik komplikasyonlar nedeniyle
cerrahi islem yapildigi saptandi. Yapilan 1142 hastalik bir c¢alismada
hastalarin %8,7’sinde (daha c¢ok stenoz ve fistlil olmak Uzere) Uurolojik
komplikasyon geligtigi bildirilmigtir (50). 2016 yilinda Polonya’da Krajewski ve
arkadaslan tarafindan yapilan bir ¢calismada, bobrek nakli sonrasi Urolojik
komplikasyon geliserek cerrahi girisim gereken 58 hasta degerlendiriimis ve
yapilan ¢alismada en sik ureteral stenoz (%65) ve daha sonrasinda ikinci
siklikta lenfosel (%17) gelistigi saptanmistir (51). Bizim ¢alismamizda ise tim
hastalara bakildiginda %11,1’'inde urolojik komplikasyon geligtigi, bunlarin
icinde ise en sik lenfosel (%5,5) gelistigi bulundu.

Hastalarda nakil sonrasi donemde benign ve malign karakterde cilt
lezyonlari gorilebilmektedir. Ozellikle uzun sireli immunsupresyon, viral
enfeksiyonlar ve glnes isinlarina maruziyetin malign lezyonlara yatkinlik

olusturdugu dusunulmektedir. Calismamizda iki grup arasinda cilt lezyonlari
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agisindan yapilan degerlendirmede farklihk saptanmadi, tum hastalarin
%7’sinde cilt lezyonu saptanirken, yine hastalarin %3,1’inde lezyonlarin
malign oldugu saptandi. Leni George ve arkadaslarinin cilt lezyonlarini
arastirmak amaciyla yaptigi tek merkezli galismada ise hastalarinda gelisen
lezyonlarin tamaminin benign oldugu ifade edilmistir (52). Yapilan diger bir
calismada ise Chugh ve arkadaslari tarafindan cilt malignitesi gorulme sikhgi
%0,6 olarak bildirilmistir (53). Bizim ¢alismamizda malign lezyon gelisen hasta
oraninin yapilan diger ¢alismalardan daha yuksek oldugu gortlmustur, bunun
nedeni olarak hasta sayisinin daha az olmasi digindlmistir. Ozellikle nakil
sonrasindaki donemde malign lezyon gelisimi agisindan gunes isinlarina karsi
koruma 6nlemlerinin alinmasi 6nemlidir.

Bobrek nakli alicilarinda postoperatif takiplerde enfeksiy6z
komplikasyonlar 6nemli bir morbidite ve mortalite nedeni olarak kabul
edilmektedir. immunsupresif tedavi ile beraber bu enfeksiyonlarin sikliginda
artis gorulmektedir. Bunlar arasinda CMV ve BK virlis enfeksiyonlari daha sik
olarak gorulmektedir. Calismamizda ODPBH olgularinda nakil sonrasi
takiplerinde %10,3’Unde, diger etyoloji nedeniyle nakil yapilanlarda %11,8'inde
CMV enfeksiyonu gelistigi bulundu. ODPBH olgularinda nakil sonrasi
takiplerinde %05,2’sinde, diger etyoloji nedeniyle nakil yapilanlarda %8,8’inde
BK viriis enfeksiyonu gelistigi bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamh farkhlik bulunmadi. CMV enfeksiyonu agisindan tum hastalara
bakildiginda %11,1’inde, BK virisu agisindan bakildiginda ise %7,1’inde
viremi gelistigi saptandi. Bu hastalara CMV enfeksiyonu nedeniyle IV
gansiklovir tedavisi amaciyla klinik yatigi yapildigi, BK viremisi nedeniyle
immunsupresif tedavi rejiminde degisiklik yapildigi saptandi. Literatirde ise
CMV enfeksiyonu gorulme sikliginin %60'a kadar ulasabildigi (54), BK virtsu
insidansinin %23-73, BK viremisinin %8-15 oldugu bildirilmistir (55).

Kemik hastaligi, kronik bobrek hastaliginda sik gorulur ve siklikla
bdbrek nakli sonrasi da devam eder. Nakil sonrasi kemik hastaligina;
glukokortikoidler, kalsin6rin inhibitorleri (CNl'ler), kalici hiperparatiroidizm,
kalsiyum ve D vitamini eksiklikleri katkida bulunmaktadir. Birgok calismada

bdbrek nakli alicilarinda osteoporozun yaygin oldugu gdsterilmistir. Yapilan bir
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calismada nakil sonrasinda kemik mineral yogunlugundaki degigikligin
pretransplant kemik mineral yogunluguyla iligkili oldugu ifade edilmigtir (56).
Ozellikle ilk bir yil kemik kaybinin en belirgin oldugu dénemdir (57,58).
Calismamizda yer alan 126 hastadan %34,1’'inde nakil sonrasi osteoporoz
gelistigi, ODPBH tanili olgularda istatistiksel duzeyde anlamli olarak bu
durumun daha fazla oldugu gozlendi.

Nakil sonrasinda uzun dénem sagkalimi etkileyen etkenlerden biri de
primer bdbrek hastaliginin tipidir. Primer olarak boébrekleri etkileyen
durumlarda (ODPBH ve glomerulonefrit gibi) sagkalimin daha iyi oldugu tespit
edilmistir. Bir calismada ODPBH ve diger kronik bobrek hastaliklari nedeniyle
bobrek nakli yapilan hastalarin  karsilastirmali  olarak  yapilan
degerlendiriimesinde, iki grup arasinda hasta ve graft sagkalim sureleri benzer
olarak bulunmustur (59). Bizim c¢alismamizda da iki grup arasinda sagkalim
uzerine yapilan de@erlendirmede anlamh farkllik saptanmayarak sagkalim
oranlari benzer olarak bulundu. Ancak graft fonksiyonlari agisindan yapilan
degerlendirmede ise ODPBH grubundaki hastalarin graft fonksiyonlarinin
istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha iyi oldugu saptandi. ODPBH tanili 48
hastanin diger nedenler ile kargilastirmali olarak degerlendirildigi bir baska
calismada ise graft fonksiyonlari, hasta sagkalimi, akut rejeksiyon, PTE ve
hipertansiyon gelisimi agisindan anlamli bir farkhlik gdézlenmedigi bildirilmistir
(60).

Bobrek nakli alicilarinda nakil sonrasi donemde immunsupresif
tedavinin izlemi, hasta sagkalimi ve graft fonksiyonlari agisindan énem arz
eder. immunsupresif tedavinin kullanima girmesiyle transplantasyon sonrasi
sagkalim ve rejeksiyon oranlarinda azalma bildirilmistir (61). Calismamizda en
cok tercih edilen baglangigc immunsupresif tedavisinin steroid, takrolimus ve
mikofenolat mofetil kombinasyonu oldugu gérilmiistir (%63,5). iki hasta grubu
arasinda immunsupresif tedavi rejimleri agisindan ise anlamli farkhlik
gériilmemistir. 2011 yilinda Istanbul’da yapilan ve 427 bobrek alicisinin dahil
edildigi bir calismada hastalarin nakil sonrasi sagkalim ve risk faktorleri
incelenmigtir (62). Bu ¢alismada nakil sonrasinda immunsupresyon amaciyla

takrolimusun %79,5 oraninda daha sik olarak tercih edildigi bildirilmigtir.
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Yapillan SYMPHONY calismasi da, takrolimusun bobrek fonksiyonlarini
surdirmede daha Ustun oldugunu ortaya koymustur (63). Bizim ¢alismamizda
da takrolimus kullaniminin daha fazla oldugu belirlenmistir.

Calismaya alinan hastalarin 22 tanesinde nakil sonrasi takiplerinde
transplante bobrekte akut rejeksiyon gelistigi gozlendi. Gruplara gore ise
ODPBH hastalarinin %15,5’'inde, diger grupta ise %19,1’inde akut rejeksiyon
gelistigi saptandi, istatistiksel olarak anlamli duzeyde farkliik olmadigi
bulundu. ODPBH tanili 4 hastada nakil sonrasi kronik rejeksiyon gelistigi ve bu
hastalarin rutin hemodiyaliz programina alinarak takip edildigi, diger grupta 3
hastanin rejeksiyon sonucu rutin HD alarak izlendigi saptandi.

Calismaya alinan 126 hastadan 5 hastanin hayatini kaybettigi saptandi.
Bu hastalardan 4’GUnde 6lum nedeninin sepsise bagh oldugu, 1 hastada ise
Olum nedeninin rutin HD seansi esnasinda geligsen aritmiye bagh oldugu
bulundu. Ulkemizde bébrek nakli sonrasinda en sik 6liim nedeninin enfeksiyon
oldugu bilinmektedir (%30,9) (64). Calismamizda bununla benzer olarak 6lum
nedeninin siklikla enfeksiyon kaynakli oldugu saptanmistir.

Sonug¢ olarak galismamizda; ODPBH tanili hasta grubu ile diger
etyolojiler nedeniyle bobrek nakli yapilan hastalar kargilastiriimali olarak
degerlendirildi ve ODPBH olgularinda nakil sonrasi donemde kardiyovaskuler
sistem hastaligi ve osteoporoz gelisiminde belirgin oranda artis oldugu
saptandi. Ayrica graft fonksiyonlarinin da ODPBH grubu hastalarda daha iyi
oldugu saptandi. Diger parametreler arasinda belirgin farkhlik gdézlenmedi.

Nakil sonrasi gelisebilecek komplikasyonlarin énceden bilinerek nakil
oncesi ve sonrasi ddnemde gerekli dnlemlerin alinmasi, uygun sekilde tarama
yapilmasi ve gerektigi durumda da uygun sekilde mudahalede bulunulmasi
onem arz etmektedir. Bu nedenle yeterli veri elde edilmesi agisindan hasta

sayisinin daha fazla oldugu ¢ok sayida galismaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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