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OZET

Haberal G. Bobrek Nakli Vericilerinde Uzun Siireli Takip Sonucunda Kronik
Bobrek Hastah@ Gelisme Riski ve Etkili Faktorler. Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesi, I¢ Hastahklar1 Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Ankara, 2021.
Glinlimiizde yapilan bobrek nakillerinin 6nemli bir kismi canli vericilerden
gerceklestirilmektedir. Bu calismada bobrek vericilerinin uzun doénem takibinde
kronik bobrek hastaligi (KBH) gelisme riski ve etkili faktorlerin arastirilmasi
amaglanmistir. Calismaya 338 canli bobrek vericisi dahil edildi. Vericilerin %64,2’si
kadind1 ve ortanca yas 47 (39-54) yil olarak bulundu. Ortanca 71 aylik takip siiresince
64 (%18.9) vericide KBH gelistigi goriildii. 14 vericide evre 1-2, 50 vericide evre 3
KBH gelisti. Evre 4 ve 5 KBH gelisen hasta olmadi. Nakil zamaninda yasin ileri olmasi
ve nakil Oncesi glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) nin diisiikk olmasi1 evre 3 KBH
gelisimi tizerine etkili faktorler olarak saptandi (p<0.001, p<0.001). Yapilan receiver
operating characteristic (ROC) analizi sonucu evre 3 KBH gelisiminde kestirim yas
degeri 50.5 yil olarak saptandi. Dondr nefrektomi sonrasinda vericilerin hem
albliminiiri, hem de proteiniiri degerlerinde artis gorildi (p=0.040, p=0.020).
Albiiminiirinin, takip siiresi 71 aydan uzun olan vericilerde daha fazla oldugu goriildii
(p=0.012). Nakil dncesi ve son kontrol degerleri karsilastirildiginda LDL-kolesterol,
trigliserid, glikolize hemoglobin, aclik plazma glukozu degerlerinde artis goriildii
(p=0.011, p<0.001, p<0.001, p=0.001). Nakil sonrasinda 57 hastada (%16.8) yeni
gelisen hipertansiyon saptandi. Glomeriiler filtrasyon hizi, 60 ml/dk/1.73m? nin
altinda olanlarda hipertansiyon %42 oraninda gériiliirken, GFH>60 ml/dk/1.73m? olan
grupta %19.4 oraninda goriildii (p<0.001). Vericilerin 15 yillik son dénem bobrek
yetmezligi (SDBY) riski, literatiirde tanimlanan formiile gore hesaplandi. 15 yillik
SDBY riskinin her iki cinsiyette 60 yasina kadar arttig1 sonrasinda azaldigi goriildii.
Erkeklerin SDBY riski kadinlardan yiiksek bulundu. Calismada ortanca 6 yillik takipte
9 vericinin 6ldigii goriildii. Hesaplanan kaba mortalite hiz1 binde 4.4 olarak bulundu.
Bu sonuglar, canli bobrek vericisi olmanin metabolik gostergelerde bozulma,
hipertansiyon ve KBH gelisimi ile iliskili oldugunu; KBH gelisiminde nakil

zamanindaki yas ve GFH degerlerinin belirleyici oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek nakli, Canli Verici, Kronik Bobrek Hastaligi
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ABSTRACT

Haberal G. Risk of Developing Chronic Kidney Disease For Kidney Transplant
Donors and Related Factors In Long-term Follow-up Period. Hacettepe University
Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Thesis, Ankara, 2021.
Transplants from living donors constitute a significant part of the kidney transplants
performed today. This study aimed to examine the risk of developing chronic kidney
diease (CKD) in long-term follow-up of kidney donors, and the related factors. Three
hundred and thirty-eight donors were included in the study. The median age of the donors
was 47 (39-54 years) and 64.2% of the donors were female. CKD development was
observed in 64 (18,9%) donors during the median follow-up of 71 months. Stage 3 CKD
has developed in 50 donors and stage 1-2 CKD has developed in 14 donors. None of the
donors developed stage 4 or 5 CKD. Older age at the time of transplantation and low
glomerular filtration rate (GFR) before the transplantation were found to be the factors
affecting the development of stage 3 CKD (p<0.001, p<0.001, respectively). Result of
receiver operating characteristic (ROC) analysis showed that the cut-off age for
developing stage 3 CKD was 50.5. Both albuminuria and proteinuria values increased after
the donor nephrectomy. Albuminuria was observed to be higher in donors with a follow-
up longer than 71 months (p=0.012). There was an increase in LDL-cholesterol,
triglyceride, glycated hemoglobin and fasting plasma glucose values when pretransplant
and the final control values were compared (p=0.011, p <0.001, p<0.001, p=0.001). Newly
diagnosed hypertension was detected in 57 (16,8%) patients after the transplantation.
Hypertension was observed at a rate of 42% in those with a GFR< 60 ml/min/1.73m?,
while it was observed at a rate of 19.4% in the group with a GFR> 60 ml/min/1.73m?
(p<0.001). The donor's 15-year end-stage renal disease (ESRD) risk was calculated based
on an online risk calculation tool. It was observed that the 15-year ESRD risk increased in
both genders up to the age of 60, and then decreased. Men had a higher risk of ESRD than
women. Nine donors died at a median of a 6-years follow-up. The calculated crude
mortality rate was found to be 4.4 per thousand. The results show that being a living kidney
donor is associated with deterioration in metabolic indicators, hypertension and
development of CKD. Age and GFR at the time of transplantation are determinants for the
development of CKD.

Keywords: Kidney Transplantation, Living donors, Chronic Kidney Disease
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1. GIRIS VE AMAC

Kidney Disease Improving Global Outcome (KDIGO), kronik bobrek
hastaligim1 (KBH) bobrek yapisi ve fonksiyonlarinda 3 aydan daha uzun siiren
bozukluk olarak tanimlamaktadir. Glomeriiler filtrasyon hizinin (GFH) 3 aydan daha
uzun siire ile 60 ml/dk/1.73 m? nin altinda olmasi da KBH’y1 géstermektedir (1).

Diinyada ve iilkemizde KBH prevalansi giderek artmaktadir. 2016 yilinda
yapilan bir meta analizde global KBH prevalansi %13.4 olarak bulunmustur (2). KBH,
kardiyovaskiiler risk, morbidite ve mortalite artis1 ile iliskili olmakla beraber getirdigi
ekonomik yiikle de onemli bir halk sagligi problemidir. GFH’deki azalma ile
kardiyovaskiiler risk arasinda dogru orantt mevcut olup, kardiyovaskiiler olaylar
KBH’daki en 6nemli mortalite nedenidir.

Risk faktorlerinin tedavisindeki gelismelere ragmen son donem bdbrek
yetmezligi (SDBY) prevalansi giderek artmaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2019
yil1 Ulusal Nefroloji, Diyaliz ve Transplantasyon Kayit Sistemi Raporuna gore renal
replasman tedavisi (RRT) gerektiren bobrek yetmezligi prevalanst milyon niifus
basina 1008 vaka olarak belirlenmistir (3).

Transplantasyon, SDBY gelisen hastalarinda en uygun tedavi yaklasimidir.
Yasam siiresinde uzama ve yasam kalitesinde artis yaninda herhangi bir diyaliz
yontemine gore daha maliyet-etkin bulunmustur (4).

Ulkemizde kadavra bagisindaki yetersizlik nedeniyle nakillerin ¢ogu ne yazik
Ki canli vericilerden gerceklestirilmektedir. Bu durum, dncesinde tamamen saglikli
bireyler olan verici adaylarinin se¢iminde dikkatli davranilmasi ve nakil hazirlig
sirasinda alic1 kadar verici adayinin da dikkatle incelenmesi gerekliligini beraberinde
getirmektedir.

Donoér nefrektomi 6ncesinde tamamen saglikli olan vericilerin, bobrek bagisi
sonrasi tek bobrekli kalmalar1 beraberinde cgesitli riskler getirmekte, bu nedenle
vericilerin yakin takip edilmesi gerekliligini dogurmaktadir. Cerrahiye baglh kisa
donem komplikasyonlarin yakin takibi kadar vericilerin uzun doénem takibi de
onemlidir. Yapilan ¢alismalarda vericilerde nakilden ortalama 8.6 yil sonra SDBY
gelisebilecegi gosterilmistir (5). Bu durum vericilerin uzun doénem takibinin

gerektiginin kaniti olmustur. 15 yillik takip boyunca verici olmayan yas uyumlu



popiilasyona goére bobrek vericilerinde SDBY riski 3.5 ile 5.3 kat artmis olarak
bulunmustur (6).

Yapilan caligmalarda, bobrek vericilerinde geng yas, diisik GFH diizeyi,
albliminiiri, sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabet ve obezite varliginin SDBY
gelisim riskinde artisa neden oldugu gosterilmistir (6).

Hacettepe Universitesi Hastaneleri’nde yilda ortalama 40-50 bobrek
transplantasyonu yapilmakta ve Tirkiye verileri ile uyumlu olarak bu
transplantasyonlarin ¢ogu canli vericilerle gergeklestirilmektedir. Bu calismanin
amaci bobrek vericilerinin uzun dénem takibinde KBH ve SDBY gelisme oraninin

saptanmasi Ve etkili olan faktorleri aragtirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Organ Naklinin Kisa Tarihcesi

Transplantasyonun tarihgesi bir¢ok deneme ve basarisizlik hikayesi ile
doludur. 1902 yilinda Viyana’da yasayan cerrah Emerich Ullmann (1861-1937),
kopegin bobregini ¢ikarip, boynunda karotid arterine anastomoz yaparak ilk nakil
denemesine imza atmistir. Kopegin yasadigi 5 giin boyunca bobrek idrar iiretmis,
ancak nakil mortal sonu¢lanmistir. Insandan insana ilk nakil denemesi 1911 yilinda
Amerikan cerrahlar Levi Hammond (1861-1930) ve Howard Sutton (1873-1940)
tarafindan gergeklestirilmis ancak basarili olmamistir (7). Nihayetinde ilk insandan
insana basarili bobrek nakli, 1954 yilinda Peter Bent Brigham Hospital (Boston)’da
Joseph E. Murray, J. Hartwell Harrison ve John Merrill tarafindan monozigotik ikizler
arasinda yapilmistir (8). Bu basaris1 nedeniyle Joseph Murray, 1990 yilinda Nobel

Odiilii’ne layik goriilmiistiir.

Ulkemizde nakil ¢alismalar1 1969 yilindan sonra baslamus, ilk yapilan iki adet
kalp nakli basarisiz olmustur. Tiirkiye’deki ilk basarili canli vericiden bobrek nakli 3
Kasim 1975 tarihinde Hacettepe Universitesi Hastanesi’nde Dr. Mehmet Haberal ve
ekibi tarafindan gerceklestirilmistir. Ilk kadavradan bobrek nakli ise yine Hacettepe
Universitesi Hastanesi’nde 10 Ekim 1978 tarihinde Haberal ve ekibi tarafindan
gerceklestirilmistir. O donemde Tiirkiye’de transplantasyon ile ilgili kanuni eksikligin
oldugu saptanmis, 1979 yilinda transplantasyon ile ilgili kanun ¢ikarildiktan sonra

nakil ¢aligmalari hiz kazanmistir (9).

2.2. Diinyada ve Tiirkiye Kronik Bobrek Hastaliginin Durumu

Kronik bobrek hastaligi tiim diinyada 6nemi ve yiikii giderek artmakta olan bir
halk sagligit problemidir. Kronik bdbrek hastaliginin beraberinde getirdigi
kardiyovaskiiler hastalik riskindeki artis, mortalite ve morbiditiye neden olmaktadir.

Diinyada kronik borek hastaliginin en sik iki sebebi hipertansiyon ve diyabettir.

Hipertansiyon ve diyabetin erken tam1 ve tedavisi ile renal ve kardiyovaskiiler



sonuclarda iyilesme saglanabilmekte; daha az maliyetli bu miidahalelerle son donem

bobrek hastaligina ilerleme biiyiik dl¢iide azaltilabilmektedir.

‘Global Burden of Disease 2017’ ¢aligmasinin sonuglarina gore diinyada 697.5
milyon kronik bobrek hastasi bulunmaktadir. 2017’ de global prevalansi %9.1 (95% Ul
8.5—09.8) olarak bulunmustur. 1990 yilindan beri prevalans %29.3 artmistir. Yasa gore
standardize edilmis gruplarda KBH prevalansi kadinlarda erkeklerden 1.29 (95% Ul
1.28 - 1.30) kat daha fazladir (10). Birlesik Devletler Renal Veri Sistemi (US Renal
Data System [USRDS])’nin 2018 yil1 verilerine gore Birlesik Devletler’de prevalans
%14.9 olarak belirlenmistir (11).

1990 yilindan 2017 yilina kadar renal replasman tedavisine ulasilabilirlik
giderek artmustir. Global tiim yaslardaki diyaliz ve bobrek nakli insidansi artarak
%43.1 (95% Ul 40.5- 45.8) ve %34.4°¢ (29.7- 38.9) ulagsmistir. Transplantasyon ve
diyaliz insidansi ise erkeklerde kadinlardan 1.47 (95% Ul 1.46 - 1.48) kat fazla
bulunmustur. USRDS’nin 2018 verilerine gore Birlesik Devletler’deki SDBY
insidans1 374.8 / milyon niifus basma, prevalansi 2242 / milyon niifus basina
bulunmustur. 785883 SDBY hastasinin 495402°si (%63) hemodiyalize, 58636°s1

(%7’si) periton diyalizine girmektedir.

2017 yilinda kronik bobrek hastaligi nedeniyle 1.2 milyon kisi hayatini
kaybetmistir. Buna ek olarak 1,4 milyon kisi de kronik bobrek hastali§ina atfedilebilir
kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hayatin1 kaybetmistir. Toplam kardiyovaskiiler
olimlerin %7.6’s1 KBH’a bagli nedenlerle gergeklesirken, toplamda iki grup goz
online alindiginda tiim oliimlerin %4.6’s1 KBH ve KBH’a bagh kardiyovaskiiler
hastaliklar nedeniyle olmaktadir. KBH’a bagli 6lim 1990’dan 2017 yilina kadar her
yas grubunda %41.5 artarak, KBH’n1 en 6nemli 6liim nedenleri arasinda 17. siradan
12. swraya yiikseltmistir. Zaman igerisinde kardiyovaskiiler hastaliklar, kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve kanserlerin mortalitesinde goriilen azalma
KBH i¢in goriilmemistir. 2040 yilina kadar mortalite sayisinin 2.2 ila 4 milyona dek
ulagmasi beklenmektedir (10).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND), 1998 yilinda beri yillik olarak Tirkiye’deki
nefroloji, diyaliz ve transplantasyon kayitlarini rapor olarak yaymlamaktadir.

Ulkemizde KBH prevalansina yénelik yapilan ilk calisma ise “Chronic Renal Disease



in Turkey” (CREDIT) caligmasidir. Siileymanlar ve ark.’nin 2010 yilinda yaptigi
caligmada Tiirkiye’deki KBH prevelansi %15.7 olarak bulunmustur. KBH, kadinlarda
erkeklerden 1.54 kat daha fazla goriilmektedir. 30 yasin {izerindeki bireylerde, her 10
yilda KBH prevelansi 1.4 ile 2.18 kat artmaktadir.

TND’nin 2019 y1l1 verilerine gore renal replasman tedavisi alan kisilerin genel
insidans1 150.5 / milyon niifus basina, prevelansi 1007.6 / milyon niifus basina olarak
saptanmustir. Yillar i¢erisinde prevelans yavasga artarken, insidans 2012 yilindan beri
plato c¢izmektedir. 83783 SDBY hastasindan %73.21°1 (61341 hasta) hemodiyaliz
(HD), %3.93’11 (3292 hasta) periton diyalizi (PD) almaktadir (3).

2019 yili verilerine gore, Tirkiye’deki tiim nedenlere bagli 6liim nedenleri
arasinda KBH 7. siradadir ve 2009 yilina gore 10 yillik siiregte %37.7 artmistir (12).
TND’nin 2019 kayitlarina gére HD’ye giren hastalarin 9460’1 (%15) , PD’ye giren
hastalarin 253’ (%7) kaybedilmistir. Oliim nedenleri icinde her iki grupta ilk neden

kardiyovaskiiler hastaliklar olmus, 2. en sik neden enfeksiyon olarak saptanmustir (3).

2.3. Diinya’da ve Tiirkiye’de Bobrek Nakli Verileri

Global Observatory on Donation and Transplantation (GODT) 2018 yili
verilerine gore bobrek nakli sayist diinya genelinde, bir 6nceki yila gore %6’lik bir
artis gostererek 95479’a ulasmis ve %36’s1 canli vericiden gerceklestirilmistir.
Tirkiye ise en ¢ok bobrek nakli yapilan iilkeler siralamasinda 9. sirada yer almustir.
2018 yilinda Avrupa Birligi lyesi lilkelerde toplamda 21227 bdbrek nakli yapilmis
olup, bunlarin %19.9’u canli vericiden gergeklestirilmistir (13). Birlesik Devletler’de
22393 nakil yapilmis, nakil bekleme listesine 26726 yeni hasta eklenmis ve nakil
bekleyen hasta sayisi tiim zamanlarin en yiiksek seviyesine ulagmistir (11). Tiirkiye’de
ise 63349 diyaliz hastasindan, nakil bekleme listesinde yer alan 28145 hastanin
(20877°s1 aktif) 1939’u bekleme listesindeyken vefat etmistir (13). Ayni yil
Tiirkiye’de toplam 78 merkezde, 3871 bobrek transplantasyonu gergeklestirilmis ve
bunlarin 3010 (%77.8) *u canli vericiden yapilmistir. Canli vericilerin 2547°si akraba,
463’1 akraba dis1 kisilerden se¢ilmistir (14).



Tiirkiye Transplantasyon, Diyaliz ve Izlem Sistemleri (TTDIS) verilerine gére
2019 yilinda toplam bobrek nakli sayisi 3863’e ulasmistir. 2019 yilinda yapilan
nakillerin %20.8’i kadavradan, %79.2’si canli vericiden yapilmistir. Nakil yapilan
hastalarin %65°1 erkek, %35°1 kadindir. Nakil yapilan hastalar icerisinde SDBY
etiyolojisinde ilk 3 sirada, tip 1 ve tip 2 diyabetes mellitus, glomerulonefritler ve
hipertansiyon yer almaktadir. 2019 yilinda canlidan bobrek nakillerinin %63.2’si
akraba vericilerden, % 21.9’u eslerden yapilmistir. Capraz nakil oran1 ise % 5.7 dir.
Transplantasyon yapilan hastalar i¢inde mortalitenin en 6nemli sebepleri sirasi ile

enfeksiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklardir.

GODT verilerine gore kadavradan yapilan nakil sayist canli vericiden nakil
sayisini1 gegen iilkelerin basinda Ispanya, Portekiz, Italya, Fransa, Amerika Birlesik
Devletleri ve Birlesik Krallik gelmektedir. Cogunlugu canli vericiden yapilan
nakillerin olusturdugu {ilkeler arasinda ise Tiirkiye ile birlikte, Kore, [zlanda,
Hollanda, Suudi Arabistan ve Japonya yer almaktadir (13, 15). Canli ve kadavradan
yapilan nakillerin oranindaki bu degiskenlik etik, kiiltiirel ve inangsal farkliliklardan

kaynaklanmaktadir.
2.4. Canh Verici Olmanin Getirdigi Riskler

Kadavra bagisinin yetersiz olmasi nedeniyle, iilkemizde ve bir¢ok diger iilkede
canli vericiden renal transplantasyon daha yiiksek oranda yapilmaktadir. Canli
vericiden yapilan nakillerin tercih edilmesindeki bir diger neden de daha uzun greft ve

hasta sagkalim avantajidir (16).

Toplumun kalan kesimine gore daha saglikli olan bireyler olan vericiler, her ne
kadar goniillii olsalar da; kendi sagliklari i¢in yararli olmayan major bir cerrahi
gecirmekte ve bunun sonucunda nefron sayilarinin  yaklasik  yarisim
kaybetmektedirler. Bunun yaninda vericilerde, g¢esitli risklerin ve sonuglarinin

goriilme olasilig1 ortaya ¢cikmaktadir.
2.4.1. Donor Nefrektominin Cerrahi Komplikasyonlari

Canli dondr nefrektominin intraoperatif komplikasyonlar1 kanama, komsu
organ yaralanmasi (plevra, dalak, karaciger, diyafram, mesane ve adrenal bez) ve

minimal invazif yontemlerle yapilan nefrektomilerde acik cerrahiye ge¢ilmesi olarak



raporlanmistir. Postoperatif donem icin kanama, enfeksiyoz komplikasyonlar,
tromboembolik komplikasyonlar ve gastrointestinal komplikasyonlar bildirilmistir
(17-19). Greco ve ark. yayinladiklar1 meta-analizlerinde komplikasyon oranlarinin
%3-30 arasinda degisen oranlarda oldugunu belirtmislerdir. Cerrahi prosediiler
arasinda komplikasyon oranlar1 agisindan farklilik mevcut degilken; minimal invazif
cerrahi yontemlerin daha diisiik agr1 diizeyi ve daha kisa nekahat siiresi ile iliskili
oldugu gosterilmistir (17). Donor nefrektomi sonrasinda goriilen komplikasyonlarin
cogunlugunu minor komplikasyonlar olustururken; hastalarin %2-3’linde major

komplikasyonlar izlenmektedir (18, 20).

Seriler arasinda komplikasyon cesitleri ve oranlar1 farklilhik goéstermekle
birlikte; intraoperatif olarak en sik kanama, postoperatif olarak en sik gastrointestinal
ve enfeksiydz komplikasyonlar goriilmektedir (19, 20). Enfeksiy6z komplikasyonlarin
onemli bir kismini ates, yara yeri enfeksiyonu ve pnOmoni olusturmaktadir.
Gastrointestinal komplikasyonlar olarak ise ileus, gastroenterit ve siloz asit gelisimi
goriilmektedir (19).

2010 yilinda yayinlanan bir ¢alismada canli donor nefrektomi sonrasinda ilk
90 glin, yas-esitlenmis kohorta gére mortalite orani verici grubunda istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiiksek bulunmus; ilk 1 yilda ise verici olmayan grupla anlamli
farklilik saptanmamistir. Bu sonugla ilk 30 giinkii mortalite gecirilen cerrahiye, ilk 1
yil igerisindeki mortalite ise cerrahiden ¢ok diger komorbiditelere atfedilmistir (21).

2.4.2. Canh Verici Olmanin Renal Sonuglari

Dondr nefrektomi sonrasi nefron havuzunun yaklasik yarisinin kaybolmasi ile
birlikte geriye kalan tek bobrekte bir takim adaptif mekanizmalar gelismektedir. 1991
yilinda Anderson ve ark.’nin yaptigi bir ¢calismada kompansatuar hipertrofinin 1.
haftada basladigi ve 1 yila kadar sabit kaldigi bulunmustur. Birinci haftada ortalama
efektif renal plazma akiminin erkek vericilerde %44.9, kadin vericilerde %26.7 arttig1
goriilmiistiir (22). Gelisen adaptif mekanizmalara ragmen bazi vericilerde yine de
KBH ve SDBY gelisebilmektedir. Doksanbes binin {izerinde bobrek vericisi ve kontrol
grubu ile yapilan bir ¢alismada 15 yillik takibin sonucunda SDBY gelisme orani
kontrol grubunda 3.9 /10 000 (95% CI, 0.8-8.9) iken, bobrek vericilerinde 30.8 /10
000 (95% Cl, 24.3-38.5) olarak bulunmustur (p < 0.001) (5). Mjeen ve ark.’nin yaptigi



calismada ise nakil sonrasi hastalarin %0.47’sinde SDBY gelismis ve ortalama 18.7
yil sonra SDBY gelisebildigi bulunmustur (23). Bir bagska meta-analizde ise 10 yildan
uzun takipte SDBY gelisme oran1 %]1.1 olarak bulunmustur (24). Bu durum canli

bobrek vericilerinin uzun dénem takibinin 6nemine dikkat ¢ekmektedir.

KBH ile birlikte goriilen bobrek fonksiyonlarinda kdétiilesme, proteintiri, kan
basinci yiiksekligi ve kardiyovaskiiler hastalik gibi durumlarin, genel popiilasyonda
oldugu gibi bobrek vericilerinde de goriilmesi nedeniyle bobrek bagisinin giivenirliligi
ile ilgili kaygilar giindeme gelmistir. Bu nedenle ¢alismalarda vericilerin kontrol
gruplari ile karsilastirilmasi gerekliligi dogmustur. Canli vericilerin toplumun geneline
gore daha saglikli kisilerden secilmesi nedeniyle, kontrol gruplar1 da genel
popiilasyonu igeren kohortlardan verici olmaya elverissiz olan bireylerin ¢ikarilmasi

ile olusturulmustur (23).

Bobrek bagisi sonrasi vericilerin karsilastigi sorunlardan biri bobrek fonksiyon
belirtegleri olan GFH’de azalma ve kreatinin diizeyinde artistir. Van Londen ve
ark.’nin yaptig1 ve 349 vericinin 5 yil izlendigi bir ¢alismada 3.ay ve 5.yil arasinda
6l¢iilen GFH nin hastalarin %28’inde azaldig1 %47’sinde stabil kaldig1, %25’inde ise
arttigt  goriilmiistiir. Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi hesabi i¢in kullanilan
yontemler igerisinde en giivenilir yontemin CKD-EPI formiilii oldugu goriilmiistiir.
Progresif GFH kaybmin daha belirgin oldugu yash hastalarda tahmini GFH
hesaplamalarindan ¢ok Olclilen GFH degeri ile takip yapmanin tercih edilebilecegi
vurgulanmigtir (25). Barri ve ark.’nin 2010 yilinda yaptig1 bir ¢alismada 196 vericinin
nakil dncesi ve nakil sonrasi 3. aydaki GFH ve kreatinin degerleri incelenmistir. GFH
degerlendirilmesi icin 4 farkli yontem kullanilmis (}%1-iothalamate GFH, Modification
of diet in renal disease [MDRD] tahmini GFH , Cockcroft-Gault tahmini kreatinin
Klirensi, 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi) ve tiim yontemlerde nakil sonras1t GFH
diistisii istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Ortalama kreatinin degerleri ise nakil
oncesi ve sonrasi, sirastyla 0.8+0.2 ve 1.2+0.3 mg/dl olarak bulunmustur (p<0.001).
Ayni ¢aligmada vericilerin proteiniiri diizeyleri de incelenmistir. 24 saatlik idrarda
total protein diizeyi nakil 6ncesi ve sonrasi sirastyla 86.5+51 mg ve 115+79 mg olarak
bulunmustur (p<0.0001) (26). Garg ve ark.’nin yaptig1 bir meta analizde 24 saatlik
idrarda protein atilimi verici grubunda kontrol grubuna gore gore anlamli olarak

yuksek bulunmustur. Hastalarin 11 yil takip edildigi calismada 24 saatlik idrarda



protein diizeyi, kontrol grubunda 83 mg/giin, vericilerde 147 mg/giin olarak saptanmis

ve farkin nakil sonrasi siire ile dogru orantili olarak arttig1 belirtilmistir (24, 27).

Bobrek bagisi sonrasi hipertansiyon gelisimi ile ilgili ¢alismalarin sonuglar
degiskendir. Haberal ve ark.’nin 1998 yilinda yaptigi, 102 canli vericinin ortalama
10.2 yil takip edildigi bir ¢aligmada vericilerin nakil dncesi ve nakil sonrasi son
kontrolde oOlgiilen kan basinci degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (131.7 + 21.2 mmHg ve 139.6 + 20.9 mmHg). Dokuz vericide (% 8.8)
antihipertansif kullanimi gerektiren hipertansiyon saptanmistir(28). 2006 yilinda
yapilan bir meta-analizde vericilerin en az 10 yillik takibi sonucunda, kontrol grubuna
gore, sistolik kan basinglarinda 6 mmHg (95% CI, 2 - 11 mm Hg), diyastolik kan
basinglarinda 4 mmHg ( %95 CI, 1-7 mmHg) artis gorillmiistiir (29). Barri ve ark.’nin
(2010) yaptig1 ¢alismada vericilerin nakil sonrast 3. aydaki ve nakil Oncesindeki
sistolik ve diastolik kan basinci Olgtimleri arasinda da istatistiksel anlamli fark
bulunmamustir (26). Canli vericilerin 40 yi1l kadar uzun bir siire takip edildigi bir
calismada ise vericilerin %74’line yaklasik 60 yasinda hipertansiyon tanist konulmus;
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) verilerine gore ise

genel popiilasyonda 60 yasinda hipertansiyon sikligi %65 olarak verilmistir (16).

Canli vericilerdeki mortalite oran1 nakil sonrast ilk 10 yil kontrol grubu ile
benzerken, 10 yildan sonra canli vericilerin tiim nedenlere bagli mortalite oram
artmaktadir (23). 50 y1lin lizerinde takip edilen vericilerin mortalite nedenleri arasinda
ilk sirada kardiyovaskiiler hastaliklar (%30.8) vardir (16). Baska bir ¢alismada ise
canlt vericilerde tiim nedenlere ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagli oliim riski

sirasiyla 1.48 ve 1.4 kat artmis bulunmustur (23).
2.5. Vericinin Nakil Oncesi Hazirhig

Tiim diinyada canli vericilerden yapilan nakiller, nakil sisteminin ayrilmaz bir
parcas1 olmustur ve sayist giderek artmaktadir. Canli vericinin alictyla olan bagia

gore bagis sekilleri 2 gruba ayrilmaktadir.

1. Direkt Bagis: Saglikli bir vericinin bobregini belirli bir aliciya bagislamasi
a. Akraba Bagisi: Vericinin bdbregini kan bagi olan bir aliciya

bagislamasi
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b. Duygusal Bag olan Bagis: Vericinin bobregini duygusal bir bagi olan

aliciya bagislamasi (Esler arasi, yakin arkadaglar arasi)

c. Capraz Nakil: Vericinin saglikli olmasmna ragmen biyolojik
uyumsuzluk nedeniyle alictya bobrek verememesi durumunda ayni sorunu yasayan

baska bir bobrek vericisinin birbirlerinin alicilarina bobregini bagislamasi

d. Bekleme Havuzuna Bagis: Vericinin saglikli olmasina ragmen
biyolojik uyumsuzluk nedeniyle alicitya bobrek verememesi durumunda ayni sorunu
yasayan baska bir bobrek vericisinin bagisi ile bir havuz olusturularak uygun olan

alicilarda capraz nakil yapilmasi

2. Indirekt Bagis: Vericinin kan bagi olmayan ve alicinin kim oldugunu

bilmeden kendi istegi ile bekleme listesine bagista bulunmasi (30).
2.5.1 Etik Prensipler, Mevzuat ve Psikososyal Degerlendirme

Organ bagis kararinin goniillii olmasi, herhangi bir sosyal ya da finansal baski
altinda olmamasi elzemdir. Verici adaylarinin tiimiinden aydinlatilmis onam
almmalidir ve aydmnlatilmis onamin igermesi gereken tiim kosullar Organ
Procurement and Transplantation Network (OPTN) kilavuzunda ayrintili olarak
belirtilmistir (31). Konu ile ilgili ilkemizdeki mevzuat 2238 sayili “Organ ve Doku
Alinmasi, Saklanmasi, Asilanmasi ve Nakli” hakkindaki kanundur. Bu kanun
geregince, canli vericiden organ veya doku alacak hekimler ‘Akli ve ruhi durumu
itibariyle kendiliginden karar verebilecek durumda olmayan kisilerin vermek
istedikleri organ ve dokulari almay1 reddetmek’ zorundadirlar. Bu nedenle verici
adayinin nakil 6ncesinde ayrintili psikososyal degerlendirmeye tabii tutulmasi ve en

az 2 tanik onilinde yazil1 ve s6zIlii onaminin alinmasi gereklidir.

Psikososyal degerlendirme, psikiyatrist, psikolog ya da 6zel egitim almisg
profesyonel kisilerce yapilmalidir. Ge¢gmis psikososyal sorunlar, vericinin postoperatif
donemde 1iyilesmesini engelleyebilecek herhangi bir akil sagligi sorunu varlig
dikkatlice degerlendirilmelidir. Verici adaymin uzun ve kisa donem medikal ve
psikososyal riskleri anlamasi onemlidir. Nakil sonras1 mortalite ve greft kayb ile

iligkili bilgilendirme yapilmalidir. Verici adaymin sigara, alkol kullanim 6ykiisii ve
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madde kullanim Oykiisii gibi o6zellikleri mutlaka kaydedilmeli; adaym bulasict

hastaliklar agisindan riskli davraniglari olup olmadigi degerlendirilmelidir (31).
Degerlendirme sonucu kontrendikasyon olusturan durumlar;

1. Verici adayinin baski altinda olmasi
2. Karar verme yetisini etkileyebilecek ve tedavi edilmemis her tiir psikiyatrik
rahatsizlik, aktif ilag, madde ya da alkol bagimlilig

3. Yiiksek ikincil kazang sliphesi
4. Adayin yazili onam vermeyi kabul etmemesi veya onam verebilecek yetide
olmamasidir (30).

Vericinin uygun bulunmasi durumunda nakil sonrasi vericilerde nadiren
psikososyal sorunlar gelismektedir. 2006 yilinda yapilan bir meta analizde nakil
sonrasi, vericiler ile alicilar arasindaki iligskinin ¢ogunlukla giiclendigi, vericilerin
cogunun kendini daha iyi ve ise yarar hissettigi, %77-95 arasinda degisen oranda
vericinin herhangi bir depresyon ya da anksiyete yasamadigi bildirilmistir. Cogu

vericide hayat kalitesinin arttig1 ya da degismedigi goriilmiistiir (32).

2.5.2. Tibbi Degerlendirme

Verici adaymin belirlenmesi ve verici olmas1 durumunda nakil sonrasi takip ile
ilgili birgok ¢alisma grubu kilavuz yaymlamistir. Bunlarin iginde en giincel olanlardan
KDIGO kilavuzu 2017’de, British Transplantation Society Kilavuzu (BTS) ise
2018’de yaymlanmustir.

Verici adaymin tibbi degerlendirilmesine, oncelikle transplantasyona mutlak
bir kontrendikasyon yoksa baslanmalidir. Siireg igerisinde verici adayinin kisa ve uzun
donem karsilagabilecegi risklerin tespiti yapilmali ve bunlarin en aza indirilmesine
yonelik girisimlerde bulunulmalidir. Verici adaylarinin birden ¢ok olmasi durumunda
vericiler arasinda triyaj yapilmali, varsa dogurganlik ¢aginda olan kadin verici adaylari
ikinci planda degerlendirilmelidir. Hazirlik asamasmin uzun, emek isteyen ve
maliyetli bir siire¢ olmasi nedeniyle alici adaymin preemptif nakil sansina sahip
olabilmesi icin GFH 20 ml/dk/1.73m®ye indiginde haziriga baslanmasi
onerilmektedir (30, 33).

Tibbi degerlendirme, ayrintili 6zgegmis, gecirilmis hastaliklar ve soygecmis

(ailesel hastaliklar1 da kapsayacak sekilde) sorgulamasi ile baslamalidir. Herhangi bir
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tan1 konmamig bobrek hastaligini telkin edebilecek diziiri, hematiiri, tas hastalig1
Oykiisii; post-operatif uzun donem kardiyovaskiiler hastaliklar ile pre-operatif cerrahi
iliskili  risklerin belirlenebilmesi agisindan kardiyovaskiiler risk faktorleri
(aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik, hipertansiyon, diyabet, sigara kullanimi gibi);
kadin hastalarda obstetrik Oykii (gestasyonel diyabet, hipertansiyon, preeklampsi,
erken dogum gibi) ve geg¢irilmis intraabdominal cerrahi Oykiisii mutlaka
sorgulanmalidir. Gegirilmis malignite Oykiisii ve ulusal programlar kapsaminda
yapilmis olan kanser tarama testlerinin sonuglar1 da sorgulamaya eklenmelidir.
Bulagic1 hastaliklar acisindan hasta sorgulanmali, dnceden yapilmis transfiizyon,
hepatit, sarilik, cinsel yolla bulasan hastalik ve tiiberkiiloz dykdisii ayrintilt alinmalidir.

Verici adayinin fizik muayenesi ise hastanin kan basinci 6l¢iimii, boyu, kilosu,
viicut kitle indeksi (VKI), gegirilmis cerrahi skarlari, kendine zarar verme ile ilgili
olasi skarlar, testis ve meme muayenesini de kapsayacak sekilde yapilmalidir.

Fizik muayene sonrasi verici adaymin kan, idrar tetkikleri, viral serolojik
testleri, kardiyovaskiiler degerlendirme i¢in de akciger grafisi, elektrokardiyografi ve
gerekliyse ekokardiyografi tetkiki istenmelidir (33).

Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesindeki temel amag¢ vericinin nakil
sonras1 yasam boyu yeterli bobrek fonksiyonuna sahip olacagindan emin olunmasi
gerekliligidir. Nakil oncesi verici adayinin tahmini GFH, ml/dk/1.73m? birimi ile
hesaplanmalidir. BTS ve KDIGO kilavuzlar1 bu yontem disinda, iniilin, iotalamat,
ICr-EDTA (etilendiamin tetraasetik asit), ®™Tc-DTPA (dietilentriamin pentaasteik
asit) gibi ekzojen bir madde ile GFH’nin dogrudan Ol¢limiinii 6nermektedirler.
Bobrekler arasinda fonksiyon farkliligindan siiphe edilen, bobrekte parenkimal skar ya
da iki bobrek arasinda %10’dan fazla boyut farklilig1 saptanan durumlarda %°™Tc-
DTPA ile tek bobrek GFH’ nin 6lgiilmesi 6nerilmektedir.

Nakil i¢in giivenli GFH diizeyi ile ilgili kilavuzlarin farkli gorisleri
bulunmaktadir. BTS kilavuzunda yasa gére GFH sinir1 belirlenmesi 6nerilmis, 30
yasin altindaki adaylar i¢in 90 ml/dk/1.73m?, distiindeki adaylar icin de 80
ml/dk/1.73m? sinir olarak onerilmistir. Bunun sebebi verici olunmasa dahi 40 yasindan
sonraki her 10 yilda, kadilarda 6.6 ml/dk/1.73m?, erkeklerde ise 7.7 ml/dk/1.73m?

GFH azalmasimmin saptanmasidir. KDIGO kilavuzunda ise giivenli smir 90
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ml/dk/1.73m% nin iistii olarak belirtilmistir. Her iki kilavuz da 60 ml/dk/1.73m? nin
altinda GFH’a sahip adaylarin dondr secilmemesi gerektigi konusunda goriis birligi
saglamislardir. 60-90 ml/dk/1.73m? arasindaki degerler i¢in BTS kilavuzu yasa gore
kabul edilebilir GFH sinirina gore, KDIGO ise hasta 6zelinde diger risk faktorleri ile
birlikte karar verilmesini Onermistir (33, 34).

Vericinin Yas1

Ulkemizde ve cogu iilkede 18 yas alti verici adaylar1 nakil igin kabul
edilmemektedir. 18-21 yas araligimin rolatif kontrendike sayildigi merkezler de
bulunmaktadir. Geng yasta verici olan bireylerin beklenen yasam siiresinin uzun
olmasi ve verici 80 yasina geldiginde rezidii bobrek fonksiyonlarin yeterli olmasi
istendigi i¢in, BTS kilavuzunda ‘yasa gére GFH sinir1” belirlenmistir. 20 yag altindaki
vericilerin SDBY risk projeksiyonunda en yiiksek riske sahip bireyler oldugu
gosterilmistir (6).

Verici i¢in yas tist sinirt ise kilavuzlarca kesin olarak belirtilmemektedir. 60
yasin istiindeki vericilerde perioperatif komplikasyon oraninin daha fazla oldugu
caligmalarda bildirilmistir (21). Bu nedenle 60 yas tistii verici adaylarinin dondr
nefrektomi  Oncesinde  kardiyorespiratuar  fonksiyonlar ac¢isindan  dikkatle
degerlendirilmesi elzemdir. Ileri yastaki verici adaylarinin ayrict maligniteler
acisindan da daha dikkatle degerlendirilmesi, erkek hastalarda 50 yas iistlinde PSA
(prostat spesifik antijen) goriilmesi ve iirolojik degerlendirmenin yapilmasi 6nemlidir
(33).

Dogurganlik ¢cagindaki kadin verici adaylar1 ancak bagka bir verici aday1 yoksa
degerlendirmeye alinmali, gebelik istegi varsa gebelik donor nefrektomi sonrasina
planlanmalidir (30). Hazirlik agamasinda beta-HCG diizeyinin goriilmesi ve gebeligin
ekarte edilmesi onerilmektedir (34).

Obezite

Obezitenin  tiim diinyada giderek yayginlasmast ve beraberinde
kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite getirmesi sebebiyle verici adaylarmin nakil
oncesi bu yonden degerlendirilmesi 6nem tasimaktadir. VKI 25-30 kg/m? arasinda
olan saglikl1 adaylar verici olabilirler. VKI 35 kg/m? ‘den fazla olan ve komorbiditesi
olan adaylar nakil i¢in uygun degildir. BTS ve KDIGO kilavuzlari, VKI 30-35 kg/m?

arasinda olan adaylar i¢in ayrintili kardiyovaskiiler degerlendirme yapilmasini ve nakil
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oncesi kilo kaybimin tesvik edilmesini dnermektedirler. Ayrica KDIGO kilavuzu
bariatrik cerrahi geg¢irmis olan adaylarin tas hastalifi yoniinden arastirilmasini
onermektedir (33, 34).

Hipertansiyon

Hipertansiyon bir kisinin verici olarak kabul edilememesinin en sik
sebeplerinden biridir. Clinkii hipertansiyon subklinik glomeriiler nefroskleroza sebep
olmus olabilir ya da hastanin verici olmasi durumunda tek bobrekle kalmasi kan
basinci kontroliinii kotiilestirebilir. Yiiksek kan basinci ise daha fazla kardiyovaskiiler
olay ve SDBY’ye gidiste hizlanmaya sebep olabilir. Bu nedenle sistolik kan basinci
140 mmHg, diastolik kan basinct 90 mmHg’nin (ambulatuar ya da ev dlgiimlerinde
135/85 mmHg nin) altinda olan kisilerin verici olarak se¢ilmesi onerilmektedir. Kan
basinci 6l¢iimii icin ofis kan basinci ol¢iimiiniin farkli zamanlarda iki kez olciilmesi,
hipertansif saptanan ya da beyaz onliik hipertansiyonundan siiphelenilen durumlarda
24 saatlik ambulatuar kan basincinin O6l¢iimii  Onerilmektedir. Hali hazirda
hipertansiyon tanisi olan ve 1 ya da 2 antihipertansif ilag ile kan basinci 140/90
mmHg’ nin altinda 6l¢iilen ve herhangi bir son-organ hasar1 olmayan adaylarin verici
olarak kabul edilebilecegi belirtilmektedir. BTS kilavuzunda bébrek bagisi sonrasi
hastalarin yiiksek hipertansiyon gelistirme riski sebebiyle yasam tarzi degisiklikleri
(alkol aliminin azaltilmasi, sigaranin birakilmasi, kilo kontrolii, az tuzlu saglikli
beslenme ve egzersiz yapilmasi) ve en azindan yillik kan basinct Olgiimii
onerilmektedir (33).

Diyabet

Tim diinyada son donem bdbrek yetmezliginin en sik sebeplerinden biri
diyabettir. Bu nedenle nakil dncesi donemde hastalarin aclik plazma glukoz (APG) ve
glikolize hemoglobin (HbAlc) seviyelerinin mutlaka Olgiilmesi Onerilmektedir.
Amerikan Diyabet Cemiyeti (ADA) kilavuzuna goére APG 100-125 mg/dl arasinda
gelen adaylar i¢in ayni giin igerisinde tekrar Ol¢lim Onerilmektedir. Tekrar eden
Olgtimlerde APG 100-125 mg/dl arasinda adaylar, ailesinde birinci derece
akrabalarinda diyabet Oykiisii olanlar, gestasyonel diyabet dykiisii olan bireylerin oral
glukoz tolerans testi (OGTT) ile degerlendirilmesi 6nerilmektedir. APG 126 mg/dI’nin
tizerinde saptanan ve OGTT sonucunda 2.saat plazma glukoz 200 mg/dI’nin lizerinde

gelen bireyler ile tip 1 diyabetes mellitus tanisi olan kisiler verici olamaz (33, 34).
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Albiiminiiri ve Proteiniiri

Nakil Oncesi tiim verici adaylar1 albiiminiiri ve proteiniiri agisindan
taranmalidir. KDIGO kilavuzu proteiniiri degerlendirilmesi i¢in albiimin/kreatinin
oraninin (ACR) kullanilmasini, idrar protein Olglimiiniin  kulanilmamasini
onermektedir. BTS kilavuzu ise ACR’nin 6nerilen yontem oldugunu, alternatif olarak
protein/kreatinin oraninin (PCR) kullanilabilecegini belirtmektedir. Proteiniiri 6l¢iimii
i¢in kullanilabilecek ydntemlerin ilki idrar dipstick testidir. idrar dipstick testi, non-
albumin proteinlerin saptanmasinda ve 10-20 mg/dl arasindaki albiimintiride yeterince
hassas degildir. Bu nedenle tek basina kullanilmasi 6nerilmez. Hastalarin taramasinda
hem BTS hem de KDIGO kilavuzunda onerilen ortak yontem spot idrarda ACR
Olciimiidiir. Dogrulayict test olarak ulasilabiliyorsa 24 saatlik idrarda albiimin
atilimiin (mg/giin) kullanilmasi, ulasilamiyorsa ACR Ol¢limiiniin tekrarlanmasi
Onerilmektedir.

KDIGO kilavuzu 24 saatlik idrarda 30 mg/giinden daha az miktarda
albiiminiirisi olan hastalarin verici olarak kabul edilmesinin uygun oldugunu, 100
mg/gilin’den daha fazla atilim1 olanlarin ise uygun olmayacagini belirtmektedir. Bu iki
deger arasinda kalan adaylarda adayin bireysel kardiyovaskiiler risklerinin gz ontinde
bulundurularak karar verilmesini dnermektedir. BTS kilavuzu ise ACR degerinin 30
mg/mmolden, PCR 50 mg/mmolden, 24 saatlik idrarda albiimin atilimi 300
mg/glinden ve protein atthmi 500 mg/giinden fazla olan adaylarin nakil igin
kontrendike oldugunu belirtmektedir (33, 34).

Hematiiri ve Piyiiri

Kalict mikroskobik hematiiri, menstriiel siklus, enfeksiyon ya da cinsel iliski
ile alakasiz olmak iizere en az 2 veya 3 kere, idrar mikroskobisinde biiyiik biiyiitmede
2-5 eritrosit goriilmesi olarak tanimlanmaktadir. Kalict mikroskobik hematiiri tirolojik
sorunlar (tas veya tiimor gibi) ya da glomeriiler hastaliklara bagli olarak goriilebilir.
Glomertiler patolojiler icinde en sik olani IgA nefropatisi, ince bazal membran
hastaligr ve Alport sendromudur. Kalict mikroskobik hematiiri saptanan hastalarda
oncelikle idrar kiiltlirii ile enfeksiyonun dislanmasi, goriintiileme yontemleri ile
tirolojik herhangi bir problem varliginin arastirilmasi ve son olarak 40 yasin tizerindeki
adaylarda sistoskopi ile degerlendirme yapilmasi Onerilmektedir. Eger yapilan

tetkikler sonucunda herhangi bir etiyolojik sebep bulunamazsa ve verici aday1 hala
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bagis konusunda goniillii ise hastalara glomeriiler patolojileri aydinlatmak amaciyla
bobrek biyopsisi yapilmasi dnerilmektedir. Biyopsi sonucunda ince bazal membran
hastalig1 saptanmasi1 durumunda, Alport sendromu tamamen dislandiysa, vericinin kan
basinci regiileyse ve proteiniirisi yoksa, verici aday1 nakil i¢in kabul edilebilmektedir.
Patoloji sonucu IgA nefropatisi ile uyumlu gelen hastalar bobrek vericisi olamazlar.

Piyiiri ise santrifiij edilmemis 1 mm?idrarda 10 veya daha fazla 15kosit ya da
idrar mikroskobisinde biiyiik biiyiitmede 3 veya daha fazla 16kosit goriilmesi olarak
tamimlanmaktadir. Steril piyliri ise bakteri olmaksizin tekrarlayan piyiiri saptanmasi
durumudur. Steril piyiiri saptanan hastalarda cinsel yolla bulasan enfeksiyon etkenleri,
tirogenital tiiberkiiloz, kronik intertisyel nefrit gibi durumlar arastirilmalidir. Piytiri
sebebi saptanip tedavi edildikten sonra adaylar verici olarak kabul edilmelidirler (30,
33). Aciklanamamis hematiiri ve piyliri i¢in hastalar adenoviris, tiiberkiiloz ve
malignite agisindan ileri arastiriimalidir. Uriner tiiberkiiloz ve kanser varlig1 nakil igin
kontrendikedir (35).

Tas Hastalhig1 ve Kalitsal Bobrek Hastalhiklar:

Tas hastalig1 Oykiisii olan ya da goriintiilemelerde saptanan adaylarin verici
olup olamayacaginin belirlenmesinde en 6nemli etken rekiirrens riskidir. Adayin verici
olmasi sonrasinda tag hastaliginin niiks etmesi durumunda soliter bobrekte tas hastalig
ile ilgili risklerin aday ile paylasilmasi gereklidir. Nakil 6ncesi degerlendirme
asamasinda, hastalara bilgisayarli tomografi (BT) ya da ultrasonografi (US) ile
goriintiileme yapilmasi, oncesinde tas Oykiisii olan hastalarda etiyoloji agisindan
metabolik testlerin yapilmasi Onerilmektedir (33, 34). Goriintiileme sirasinda 1.5
cm’den kiiciik soliter tasi saptanan asemptomatik hastalarin hiperkalsemisi,
hiperkalsitirisi,  hiperoksaliirisi,  sistiniirisi,  goriintiilemede  nefrokalsinozisi
diistindiirecek bulgusu ya da idrar yolu enfeksiyon bulgusu yoksa verici olarak kabul
edilebilirler (35).

Cogu canli vericili nakil akrabalar arasinda gergeklestigi i¢in kalitsal bobrek
hastaliklari mutlaka sorgulanmalidir. En sik olarak goriilen kalitsal bobrek hastaliklar
fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS), otozomal dominant polikistik bobrek
hastaligi (ODPKBH), Alport sendromu ve Fabry hastaligidir. Nakil 6ncesi yapilan BT
goriintiilemesi bobrekteki kistler yoniinden degerlendirilmeli, ODPKBH olan

hastalarin verici adaylarindan 30 yasin altinda olanlar verici olarak kabul
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edilememelidir. 30-39 yas araliginda toplam 3 veya fazla kist, 40-59 yas her bobrekte
2 veya fazla kist, 60 yas tstii her bobrekte 4 veya fazla kist bulunmasi durumunda
adayin verici olarak kabul edilmemesi 6nerilmektedir (30).

Enfeksiyon Hastaliklar1 A¢isindan Degerlendirme

Verici adaylarinin nakil 6ncesinde hepatit B ve C, HIV, sifiliz, EBV, CMV,
tiiberkiiloz ve toksoplazma gibi bulasici hastaliklar1 yoniinden kan ve idrar tetkikleri
ile degerlendirilmesi onerilmektedir. Nakil dncesi en gec¢ 28 giin igerisinde serolojik
tetkiklerin tekrar edilmesi 6nerilmektedir. Ayni1 zamanda vericinin idrar kiiltliriiniin de
nakil oncesi en ge¢ 2 hafta igerisinde temiz oldugunun goriilmesi ve nakil dncesinde
asemptomatik bakteriiirinin de tedavi edilmesi 6nerilmektedir (30).

Malignite

Bobrek bagist yolu ile vericiden aliciya malignite gecisi ya da vericide mevcut
tan1 konulmamis bir kanser varligr durumunda tek bobrekli kalmanin getirdigi riskler
sebebiyle hazirlik asamasinda vericiler mutlaka ulusal veya gilincel tarama
programlarina uygun olarak malignite yoniinden taranmalidir. Ulkemizde onerilen
pratik uygulamada;

e Verici adayinda 3 farkli zamanda gaytada gizli kan 6rnegi gonderilmesi,
pozitif ¢ikmasi durumunda ya da ailesinde 1. dereceden akrabalarinda kolon
kanseri bulunanlarin endoskopik yontemlerle ileri degerlendirmesi,

e 40 yas ve 1lzeri kadin verici adaylarmma ve ailesinde 1. dereceden
akrabalarinda meme kanseri oykiisii olanlara mammografi tetkiki yapilmast,

e Kadin verici adaylariin pelvik ultrasonografi ile degerlendirilmesi ve 40
yasin iizerindekilere servikal smear testi yapilmasi,

e 50 yas tlizerindeki ve ailesinde 1. dereceden akrabalarinda prostat kanseri
Oykiisii olan erkek verici adaylarinin prostat muayenesi ve PSA tetkiki ile
degerlendirilmesi,

e Risk faktorii bulunmayan adaylarin akciger grafisi ile, sigara igen ve ailesinde
akciger kanseri bulunan adaylarin ise kontrastli toraks BT ile
degerlendirilmesi,

e Kalic1 mikroskobik hematiirisi olan ve 40 yasin lzerindeki adaylarin

goriintiileme yontemleri ve sistoskopi ile degerlendirilmesi,
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e Ayrica muayene sirasinda siipheli goriilen cilt lezyonlarinin da gerekirse
dermatolojik agidan degerlendirilmesi 6nerilmektedir (30).

Oykiisiinde malign melanom, testikiiler kanser, renal hiicreli karsinom,
koryokarsinom, hematolojik kanserler, akciger ve meme kanseri ve monoklonal
gammopatiler olan hastalar verici olarak kabul edilemez. Oykiisiinde malignite olan
hastalar, malignite veya iliskili tedavi yontemleri bobrek rezervinde azalmaya yol
acmadiysa, vericide SDBY riskinde artisa neden olmayacaksa ve dondr nefrektominin

intraoperatif riskinde artisa yol agmayacaksa verici olarak kabul edilebilirler (35).

2.6. Donor Nefrektomi Sonrasi Vericinin Uzun Dénem Takibi

Verici adaylarinin bazalde olan ve dondr nefrektomi sonrasinda artabilecek
SDBY riski ve bu riski arttiran faktorler hakkinda bilgilendirilmesi onerilmektedir.
BTS kilavuzu, bagis sonrast SDBY riskini 6ngoren risk hesaplayicilarin kullanimini
onermektedir (33).

Vericiler i¢in uzun donemli SDBY agisindan risk temelli yaklasim 2014
yilindan sonra ortaya ¢ikmistir. Bu konuyla iligkili risk hesaplayici gelistirilmesi ile
ilgili ilk girisim Grams ve ark.’nin 2016 yilinda yaptiklari ¢alisma ile olmustur. Yedi
biiyiik genel populasyon kohortunun incelendigi ¢alismada Birlesik Devletler’deki
genel popiilasyonda yillik SDBY insidansit ele alinmig, bireylerin saglik
karakteristikleri ile iligkisi incelenmistir. Risk sinifina gore hastalar yiiksek riskli-
verici olmaya uygun olmayan ve diisiik riskli-verici olmaya uygun olarak 2 sinifa
ayrilmistir. Bireyler demografik ve tibbi 13 veri (yas, cinsiyet, irk, GFH, ACR, sistolik
kan basinci, diyabet tanisi, antihipertansif ila¢ kullanimi, sigara kullanimi, VKI, total
kolesterol diizeyi, LDL kolesterol diizeyi, bobrek tasi Oykiisii) ag¢isindan
degerlendirilmistir. 52998 verici ¢alismaya dahil edilmis, vericilerin bilgileri ulusal
kayit sisteminden elde edilmistir. Genel popiilasyona gore vericilerin vaka bazli, bagis
oncesi ve bagis sonrasi 15 yillik SDBY riskini 6ngoren bir hesaplama araci
gelistirmislerdir. Vaka bazli yaklagim temelinde 10 yillik araliklarla yas kategorileri
belirlenmis, her yas kategorisi igin cinsiyet ve ik degisikligine gore SDBY risk
hesaplamasi yapilmis ve bir projeksiyon elde edilmistir. Bobrek bagist 6ncesi SDBY
riski ile bagis sonrasi 15 yillik SDBY riski birlikte hesaplanmistir. Bu risk tahmini, 31

milyon hasta-yili takibine ve vericilerle birlikte, vericiler kadar saglikli olmayan
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poplilasyonun verilerine dayanarak yapilmistir. Caligmacilar bu risk éngoriimiiniin,
vericiler icerisinde SDBY gelisenlerin sayisini azaltacagini, vericileri bekleyen riskler
konusunda daha somut bir veri olarak sunulabilecegini; ayrica verici adaylarmin
seciminde yeni bir kabul kriteri olabilecegini belirtmislerdir. Bunun yaninda ¢alismada
sadece diyaliz ya da transplantasyon gerektiren SDBY riskine odaklanilmis oldugu ve
tedavi edilmeyen KBH siirecindeki hastalarin degerlendirilmedigi belirtilmistir.
SDBY riskinin 15 yil olarak belirtilmesi ¢alismanin temelindeki kohortlarin ortanca
takip siiresinin 4-16 yil olmasi ile agiklanmistir. Calismada SDBY gelisiminin hangi
yasta olacagi ya da oOlim oOncesi zamanlamasi konusunda yorum yapilmamistir.
Bununla birlikte hesaplamada kullanilan tahmini GFH degeri hesabinda kullanilan
CKD-EPI formiiliinde yas, cinsiyet ve irk degiskenlerinin risk hesaplanirken tekrar
kullanilmasi elestirilere hedef olmustur. (6)

BTS ve KDIGO kilavuzlari vericilerin bagis sonrasi yasam boyu takip edilmesi
gerekliligi konusunda goriis birligi saglamislardir. Post-operatif erken donemde
hastalarin cerrahiye iliskin komplikasyonlar agisindan yakin takibi; sonrasinda ise
yillik olarak kan basinci, viicut kitle indeksi, kreatinin, GFH ve albiiminiiri 6l¢timii
yapilmasi Onerilmektedir. Tim vericilerin yasam tarzi degisikligi konusunda
bilgilendirilmesi; saglikli beslenme, diizenli egzersiz ve sigara kullaniminin
birakilmasi konusunda tesvik edilmesi 6nerilmektedir. KBH ag¢isindan degerlendirme
ve saptanmas1 durumunda giincel kilavuzlara ve vericinin yasina uygun saglik hizmeti

ve tedavi planlamasi yapilmasi onerilmektedir (33, 34).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirmada 1 Ocak 2000 — 31 Aralik 2017 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Hastaneleri’nde canlidan yapilan 416 bobrek nakli vericilerinin verileri
retrospektif olarak incelendi. Bobrek nakli sonrasinda 1 yildan az takibi olan 33 verici
ve nakil sonrasi takibi olmayan 45 verici ¢alisma dis1 birakildi. Toplamda 338 canlidan

bobrek vericisinin verileri analiz edildi.

Vericilerin nakil dncesi demografik bilgileri (yasi, cinsiyeti, alic1 ile akrabalik
bagi), sigara kullanimi, eslik eden hastaliklari, boy, kilo, kan basinci, laboratuvar
sonuclar1 (serum kreatinin, iire, iirik asit, GFH, aclik kan glukoz diizeyi, hemoglobin
Alc [HbAlc], trigliserid, LDL ve HDL kolesterol diizeyleri, dipstick testi ile proteiniiri
diizeyi, spot idrar protein ve albiimin diizeyleri, protein/kreatinin orani (PCR),
albiimin/kreatinin oram1 (ACR), 24 saatlik idrarda albiimin ve protein atilimi)
kaydedildi. Nakil 6ncesi ¢ekilmis olan renal BT anjiyografi tetkiklerinden elde edilen
bobrek boyutlart (mm) kaydedildi.

Post-operatif 0. giinde, nakil sonras1 3-6 ay araliginda, 1. yil, 2. y1l, 3. y1l ve 5.
yilda hastalarin kreatinin, tire ve GFH degerleri kaydedildi. Kayit sistemi tizerinden
ulasilabilen en son kontrol tarihi, serum kreatinin, iire, lirik asit, GFH, aglik kan glukoz
diizeyi, hemoglobin Alc (HbALc), trigliserid, LDL ve HDL diizeyleri, dipstick testi
ile proteiniiri diizeyi, spot idrar protein/kreatinin orani, spot idrar albiimin/kreatinin
orani, 24 saatlik idrarda protein atilimi kaydedildi. Vericilerin son kontrolde mevcut
hastalik bilgileri kaydedildi. Takip sirasinda 6len hastalarin, 6liim tarihleri ve 6lim
nedenleri kaydedildi. Vericilerin sistemde ulasilan son kontrol tarihine gore takip
stiresi hesaplandi. Caligmada kullanilan veri toplama formu ekte gosterilmektedir.
(Ek.8.1)

GFH tahmini i¢in CDK-EPI esitligi kullanildi.(36) Vericilerin son kontroldeki
GFH diizeyleri, KDIGO siniflamasina gore 6 evre; GFH, > 90 (Evre 1), 60-89 (Evre
2), 45-59 (Evre 3a), 30-44 (Evre 3b), 15-29 (Evre 4), <15 (Evre 5) ml/dk/1.73 m?
olarak smiflandirildi.(1) KDIGO smiflamasina gére Evre 3 KBH gelisimi {izerinde
etkili olan faktorler tek degiskenli ve ¢ok degiskenli analizle arastirildi. Bobrek
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vericilerinin takip siirecinde GFH degerlerindeki degisim postoperatif 3. ay-6. Ay, 1.
yil, 2. y1l, 3. y1l ve 5. y1l olmak iizere degerlendirildi.

Vericilerin nakil 6ncesindeki yas, cinsiyet, 1rk, tahmini GFH, sistolik kan
basinci, antihipertansif ila¢ kullanimi, VKI, diyabet tanis;, ACR ve sigara kullanin
olmak tizere 10 adet degiskenle nakil sonrasi 15 yillik ve yasam boyu SDBY riski
hesaplamasi yapildi. Hesaplama i¢in Grams ve ark.’nin 2016 yilinda gelistirdikleri risk
hesaplama araci kullanildi. Caligmanin gereg¢ ve yontem kisminda belirtildigi gibi tam
idrar tetkikinin dipstick analizinde protein negatif olarak sonuglanan vericilerin ACR
degerleri 4 mg/g kreatinin olarak, VK1 bilgisine ulasilamayan vericilerin VKI 26 kg/m?
olarak kabul edildi.(6) Sistolik kan basinci bilgisi elde olunamayan vericilerin sistolik
kan basinglar1 120 mmHg, sigara kullanim 6ykiisiine ulasilamayan vericiler hig sigara

kullanmamis olarak kabul edildi.

Verilerin analizinde SPSS Istatistik Analiz Yazilimi1 Versiyon 24.0 kullanilds.
Tek degiskenli analizde nominal veriler i¢in Ki-kare testi, parametrik degiskenler i¢in
T-testi, nonparametrik degiskenler icin Mann-Whitney U testi kullanildi. Parametrik
veriler i¢in ortalama + standart sapma, nonparametrik veriler i¢in ortanca ve ¢eyrekler
arast geniglik kullanildi. Cok degiskenli analizde binary lojistik regresyon analizi
backward stepwise yontemi kullanildi. p<0.05’in alt1 istatistiksel olarak anlamli olarak

kabul edilmistir. Giiven aralig1 %95 olarak kabul edilmistir.
Calismanin Etik Onay:

Calisma oncesinde, Hacettepe Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’na bagvuruldu. Kurulun 15.12.2020 tarihli toplantisinda alinan kararla GO
20/1129 numarali projenin etik agidan uygunlugu 16969557-1867 sayili raporla
belgelendi. (Ek 8.2)
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4. BULGULAR

Calisma i¢in 416 bobrek vericisi tarandi; bir yildan az takibi olan 33 verici ile
takibi olmayan 45 verici ¢ikarildi. Calismaya dahil edilen 338 bobrek vericisinden 121
(%35.8) 1 erkek, 217 (%64.2) si kadindi. Vericilerin 203 (%60.1)’0 1. derece akrabalar
(anne, baba ve ¢ocuk), 42 (%12.4)’si esler, 74 (%21.9)’1i 2. derece akrabalar (kardes,
dede, nine, torun), 11 (%3.3)’1 3. derece akrabalar (teyze, hala, amca, dayi, yegen), 6
(%1.8)’s1 4. derece akrabalar (kuzen, yegenin cocugu) arasindan secilmisti. Vericilerin
nakil zamanindaki ortanca yasi 47 (39-54 yil) olarak bulundu. Vericilerin ortalama
VKI 27.74 £ 4.78 kg/m? olarak bulundu. Nakil &ncesi, vericilerin ortanca sistolik kan
basinglar1 120 (110-120) mmHg, ortanca diastolik kan basinglar1 70 (70-80) mmHg
olarak bulundu. Vericilerin 144 (%42.6)’liniin sigara aligkanligi bilgisine ulasildi. Elli
altt bobrek vericisi (%38.8) aktif icici, 17 (%11.8)’si birakmis, 71 (%49.3) hig

kullanmamuis olarak bulundu. (Tablo 1)

Nakil dncesinde vericilerin 259 (%76.6)’'unda bilinen dahili hastalik yoktu.
Vericilerin 18’inde hipertansiyon, 6’sinda aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik,
2’sinde tas hastaligi, 16’sinda hipotiroidi, 7’sinde astim, 2’sinde kronik obstriiktif
akciger hastaligi (KOAH), 3’linde benign prostat hiperplazisi (BPH), 1’inde prostat
kanseri, 1’inde diisiik dereceli servikal intraepitelyal neoplazi (LSIL) tanis1t mevcuttu.
Nakil oncesinde kalic1 mikroskobik hematiiri saptanan 2 hastaya biyopsi yapilmisti.
Bir hastanin biyopsi sonucu suboptimal olmakla birlikte diger hastanin sonucu ince
bazal membran hastalig1 ile uyumlu olarak sonuglanmis ve bu hastalar verici olarak
kabul edilmisti.

Vericilerin ortanca takip siiresi 71 (43-112) ay olarak bulundu. En uzun takip

stiresi 221 ayken, en kisa takip siiresi 12 ay olarak bulundu.
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Tablo 1. Vericilerin Demografik ve Klinik Ozellikleri.

Klinik Ozellikler
Yas, yil

(Ortanca, Ceyrekler Arasi Genislik) 47 (39-54)
Yas Dagilimi (%)

19-30 6.8

31-40 23.1

41-50 34.0

51-60 23.4

61-70 115

71+ 1.2
Cinsiyet (%)

Kadin 64.2

Erkek 35.8
Tahmini GFH, ml/dk/1.73m? 101.62 £ 15.10
Spot idrar ACR-mg/g

Ortanca (Ceyrekler Arasi Genislik) 5.94 (3.76-9.78)
Sistolik Kan Basinc1 — mmHg

Ortanca (Ceyrekler Arasi Genislik) 120 (110-120)
Hipertansiyon tamisi olanlar— n, (%) 18 (5.3)
VKIi - kg/m? 27.74 £4.78
VKI Dagihm (%)

>35 4.6

30-35 26,5

25-30 39,7

20-25 23,8

<20 5,3
Sigara igme Durumu (%)

Aktif icici 38.9

Eski icici 11.8
Takip Siiresi (ay)

Ortanca (Ceyrekler Arasi Genislik) 71 (43-112)

GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi, ACR: Albumin-kreatinin orant, VKI: Viicut kitle indeksi
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Vericilerin nakil Oncesi ortanca kreatinin degeri 0.74 (0.61-0.86) mg/dl,
ortanca kan iire azotu (BUN) 13.60 (11.4-16.35) mg/dl, ortanca iirik asit 4.70 (3.90-
5.58) mg/dl, ortalama tahmini GFH degeri ise 101.62+15.10 ml/dk/1.73m? olarak
bulundu. Vericilerin metabolik parametrelerinden aglik kan sekeri (AKS) ortancasi 90
(84-98) mg/dl, HbAlc ortancasi %5.5 (5.2-5.5), trigliserid ortancasi 118 (81.5-185.0)
mg/dl, LDL ortalamas1 125.53+33.20 mg/dl, HDL ortancas1 46 (39.2-55.0) mg/dl

olarak bulundu.

Vericilerin nakil dncesi yapilan tam idrar tetkiklerinde 330 vericinin dipstick
testi ile protein Ol¢iimii negatif bulunurken, 8 vericinin ise eser miktarda protein
atiliminin oldugu goriildii. Vericilerin nakil 6ncesi 24 saatlik idrarda ortanca albiimin
atilimi 1 (0.2-6.9) mg/giin, ortanca protein atilim1 100.5 (73.33-136.18) mg/giin olarak
bulundu. Nakil 6ncesi spot idrarda albiimin/kreatinin orani ise ortanca 5.94 (3.76-9.78)
mg/g kreatinin olarak, spot idrarda protein/kreatinin orani ise ortanca 89.4 (70.50-

107.64) mg/g kreatinin olarak bulundu.

Vericilerin nakil sonrast son kontroldeki ortanca kreatinin degeri 0.94 (0.80-
1.12) mg/dl, ortanca BUN 16 (13.0-21.2) mg/dl, ortanca iirik asit 5.79 (5.00- 6.71)
mg/dl, ortalama tahmini GFH degeri ise 77.05+17.30 ml/dk/1.73m? olarak bulundu.
Vericilerin nakil oncesi ve son kontrol GFH degerlerine bakildiginda %96.7’sinde
GFH’sinde azalma, %.3.3’linde artma saptandi. Vericilerin metabolik kan
tetkiklerinden AKS ortancas1 94 (87-103) mg/dl, HbAlc ortancast %5.8 (5.5-6.1),
trigliserid ortancas1 152 (106-197) mg/dl, LDL kolesterol ortalamasi 139.4+77.1
mg/dl, HDL kolesterol ortancas1 47 (40-55) mg/dl olarak bulundu. Nakil 6ncesi
degerleri ile karsilastirildiginda hepsindeki degisim istatistiksel olarak anlamhi

saptandi. (Tablo 2)
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Tablo 2. Vericilerin nakil 6ncesi ve son kontroldeki laboratuvar degerlerinin

karsilastirilmasi.
Nakil oncesi Son kontrol p degeri

Tahmini GFH, 101.62 £ 15.10 77.05+£17.30 <0.001

ml/dk/1.73.m?

Kreatinin- mg/dl <0.001
Ortanca (CAG) 0.74 (0.61-0.86) 0.94 (0.80-1.12)

BUN- mg/dl <0.001
Ortanca (CAG)  13.6 (11.4-16.3) 16 (13.0-21.2)

Urik asit — mg/dl <0.001
Ortanca (CAG) 4.70 (3.90- 5.58) 5.79 (5.00-6.71)

AKS - mg/dl 0.001
Ortanca (CAG) 90 (84-98) 94 (87-103)

HbAlc- % <0.001
Ortanca (CAG) 5.5 (5.2-5.5) 5.8 (5.5.-6.1)

Trigliserid - mg/dl <0.001
Ortanca (CAG) 118 (82- 185) 152 (106-197)

LDL-K - mg/dl 125.53 +£33.20 139.4+77.1 0.011

HDL-K - mg/dI 0.020
Ortanca (CAG) 46 (39-55) 47 (40-55)

Spot Idrar ACR - mg/g 0.040
Ortanca (CAG)  5.94(3.76-9.78)  7.9(3.7-18.1)

Spot Idrar PCR - mg/g 0.020
Ortanca (CAG)  89.4 (70.5-107.6)  103(84-141)

GFH: Glomeriiler filtrasyon hizi, CAG: Ceyrekler arasi geniglik, BUN: Kan iire azotu, AKS:
Aclik kan sekeri, LDL-K: diisiik yogunluklu lipoprotein kolesterol, HDL-K: Yiiksek
yogunluklu lipoprotein kolesterol, ACR: Albiimin-kreatinin orani, PCR: Protein-kreatinin
orani

Toplamda 338 vericiden 50 (%14.8)’sinde evre 3 KBH gelistigi goriildii.
Vericilerin son kontroldeki GFH degerleri, KDIGO KBH smiflamasinin GFR
evrelerine gore simiflandirildiginda, 78 (%23.1) vericinin evre 1, 206 (%60.9) vericinin
evre 2 oldugu goriildii. Bu 284 hastadan yalniz 14’tinde (%4.9) spot idrar albumin-
kreatinin oran1 >30 mg/g degerindeydi. Evre 3 KBH gelisenlerden 41 vericinin
(%12.1) evre 3a, 9 vericinin (%2.7) ise evre 3b KBH sinifina girdigi goriildii. Boylece
toplam 64 vericide (%18.9) kronik bobrek hastalig gelistigi saptandi. Vericilerden hig
birisinde Evre 4 veya 5 KBH gozlenmedi (Sekil 1).
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)
KBH Evre 1-2
N=14 (%21.8)
()
KBH Gelisenler KBH Evre 3A
N=64 (%18.9) N=41 (%64.1)
——
416 KBH Evre 3B
Bdbrek Vericisi \ : N=9 (%14.1)
R —
Bir y1ldan az takibi olanlar KBH
n=33 Gelismeyenler
Takipsiz olanlar N=274 (%81.1)
n=45

Sekil 1. Vericilerin KBH durumuna gore seyri.

Vericilerin nakil sonras1 son kontrolde gonderilen tam idrar tetkiklerinde 270
vericinin dipstick testi ile protein 6lglimii negatif bulundu. Dort vericide ise eser
miktarda, 9 vericide 1+ protein atilim1 goriildii. Vericilerin nakil sonrasi son kontrolde
bakilan spot idrarda albiimin/kreatinin oran1 ortancasi 7.9 (3.71-18.10) mg/g kreatinin;
protein/kreatinin orani1 ortancast 103 (88.81-140.55) mg/g kreatinin olarak bulundu.
Nakil oncesindeki degerler ile karsilastirildiginda her ikisi de anlamli bulundu

(p=0.020, p=0.020).

Vericilerin son kontrolde kendi beyanlar esas alinarak eslik eden hastaliklar
kaydedildi. Son kontrolde hastalarin 75’inde hipertansiyon, 27’sinde diyabet, 6’sinda
prediyabet, 27’sinde hiperlipidemi, 10’ununda aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastalik, 3’tinde demans saptandi. Vericilerin 2’sinde meme kanseri, 2’sinde akciger

kanseri, 3’iinde prostat kanseri, 1’inde serviks kanseri ve 1’inde pankreas kanseri tanisi

kaydedildi.

Takip siiresince vericilerden 9 tanesinin (%2,6) 6ldiigii belirlendi. Oliim
nedenlerine ulasilabilen vericilerden birisinin pankreas kanseri nedeniyle digerinin ise
meme kanseri nedeniyle kaybedildigi bulundu. Caligma popiilasyonu icin kaba
mortalite hiz1 hesaplandi. Yillik 4.4/1000 olarak bulundu.

Vericilerin 240 tanesinin nakil dncesi bobrek boyutlarinin bilgisine ulasildi.

Vericilerde hangi taraftan nefrektomi yapildigi kaydedildi. %72 vericiye sol, %28
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vericiye sag donor nefrektomi yapildigi bilgisine ulasildi. Vericilerin kalan soliter
bobrek boyutlar: belirlendi. Dondr nefrektomi sonrasi kalan bobrek boyutu ortalamasi

109.01+£9.61 mm olarak bulundu.

Vericilerin tahmini GFH (tGFH) degisim grafigine bakildiginda ilk 1 y1l diisiis
gozlendigi, sonrasinda hastalarin tGFH diizeyinde artis oldugu goriildii (Sekil 2). Nakil
oncesi degerle kiyaslandiginda takip boyunca vericilerin GFH diizeyindeki degisim
anlamli bulundu. Tim vericiler ele alindiginda 1.y1l ile 2. y1l arasindaki (p=0.703) ve
3. yildan sonraki ardisik GFH degisimi (p=0.057 ve p=0.121) istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi. Takip siiresi 96 aydan fazla olan vericiler dikkate alindiginda 3.
ve 5. yillar arasindaki GFH artis1 yine istatistiksel olarak anlamli saptanmazken (p=
0.160), 5. yil ile son kontrol arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p
=0.038). Vericilerin zaman icerisindeki serum kreatinin degeri de tGFH seyrine benzer
bir seyir gosterdigi goriildi (Sekil 3). Vericilerin ilk 1 yil kreatinin diizeylerinde artis
oldugu, 1. ve 2. yillar arasinda plato ¢izdigi goriildii. Son kontrol tarihine kadar
azalarak seyreden kreatinin degerinin nakil 6ncesi degere ulagsamadig1 goriildii. Nakil
Oncesi kreatinin degeri ile karsilagtirmada tiim kontrollerdeki kreatinin degigimi

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001)
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Sekil 2. Vericilerin zaman igerisindeki tahmini GFH izlem grafigi.
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Sekil 3. Vericilerin zaman igerisindeki kreatinin izlem grafigi.
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Son kontrol tarihinde evre 3 ve iizeri KBH gelisimini 6ngoéren faktorlere
bakildiginda tek degiskenli analizde; vericinin yast, nakil dncesi kreatinin, GFH, BUN,
urik asit, AKS, LDL-kolesterol diizeyinin anlamli olarak iliskili oldugu saptandi
(p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.001, p=0.001, p=0.02) (Tablo 3). Son
kontrolde evre 3 ve tizeri KBH gelisimine etki eden faktorler igerisinde ¢ok degiskenli
analiz yapildiginda nakil oncesi GFH ve nakil yasinin anlamli oldugu goriildii

(p<0.001, p<0.001) (Tablo 4).

Evre 3 ve iizeri KBH gelisen vericilerin %8’inde, KBH gelismeyen vericilerin
%4.9’unda nakil Oncesi hipertansiyon tanis1 varligi goriildii. Bu iki grup arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.325).

Sigara igen ya da birakmis olan vericilerin sayisi evre 3 ve lizeri KBH gelisen
grupta daha fazla bulunurken (%60.9’a karsin %47.9) bu fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmadi (p=0.255)

Donor nefrektomi sonrasinda kalan bobrek boyutu son kontrolde GFH<60
ml/dk/1.73m? saptanan grupta, GFH>60 ml/dk/1.73m? olan gruba gore daha kiigiik
bulundu. Fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.168). Nakil sonrasi
2.,3.ve 5. yil igin de kalan bobrek boyutu ile anlamli korelasyon saptanmadi (p=0.314,
p=0.057, p=0.467). Fakat nakil sonras1 1. yildaki GFH degeri ile kalan bobrek boyutu
arasinda pozitif korelasyon goriildii. (Korelasyon Katsayis1:0.173 p=0.018)
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Tablo 3. Evre 3 ve iizeri KBH gelisimini 6ngoéren faktorlerin tek degiskenli analiz

sonugclari.
GFH>60 GFH<60 p
Nakil Yasi (yil)
(Ortanca-Ceyrekler Aras1 Genislik ) o IETE) LB <
Cinsiyet (%) Kadin 66.2 56 0.164
Erkek 33.8 44 '
Nakil Oncesi VKI (kg/m?)
(Ortanca-Ceyrekler Arast Genislik ) 21.6 (24-31) 28.2(24.0-32.4) 0.067
Nakil Oncesi SKB (mmHg) 117.5 120
(Ortanca-Ceyrekler Arast Genislik ) (110-120) (116-130) 0.076
Hipertansiyon (%) Olan 4.9 8 0.325
leayan 95.1 92 '
Sigara (%) I¢en-birakmug 47.9 60.9 0.255
Hig igmemis 52.1 39.1 '
Nakil Oncesi Kreatinin (mg/dl)
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) 0.71 (0.60-0.85) 0.84(0.73-0.98) <0.001
Nakil Oncesi GFH (m1/dl/1.73m?)
(Ortalama + Standard sapma) 104.6£13.5 85.7+12.2 <0.001
Nakil Oncesi BUN (mg/dl)
(Ortanca-Ceyrekler Arast Genislik ) 13.3 (11.0-15.8) 15.5 (13.3-18.5) <0.001
Nakil Oncesi Urik Asit (mg/dl)
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) 4.61 (3.86-5.41) 5.43 (4.37-6.12) 0.001
Nakil Oncesi AKS (mg/dl)
(Ortanca-Ceyrekler Aras1 Genislik ) 89 (83-98) 96 (87-102) 0.011
Nakil Oncesi HbAlc (%)
(Ortan(_:_a-Ceyrekler Arasi Genislik ) 55(52-58) 53(5.1-55) 0.207
Nakil Oncesi Trigliserid (mg/dl)
(Ortanca-Ceyrekler Arast Genislik ) 117 (80-184) 130 (97-192) 0.111
Nakil Oncesi HDL-K (mg/dI) ]
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) 46 (40-55) 45 (38-55) 0.503
Nakil Oncesi LDL-K (mg/dl)
(Ortalama + Standard sapma) 123.3£32.5 140.14+33.8 0.020
Nakil Oncesi Proteiniiri (mg/giin)
(Ortanca-Ceyrekler Arast Genislik ) 100.5(72.8-137.0) 91.8(75.3-134.4) 0.687
Nakil Oncesi Albiiminiiri (mg/giin)
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) 1 (0.2-7) 1.5 (0.2-6.12) 0.757
Nakil Oncesi ACR (mg/g)
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) 5.92 (3.88-9.10) 5.09 (3.34-9.3) 0.690
Nakil Oncesi PCR (mg/g) 80.88 70.34 0.569
(Ortanca-Ceyrekler Arasi Genislik ) (57.41-104.20) (56.94-101.45) g
Kalan Bobrek Boyutu (mm) 109.41:9.32 107.05 +11.14 0.168

(Ortalama + Standard sapma)
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Tablo 4. Evre 3 ve iizeri KBH gelisimini 6ngoren faktorlerin ¢ok degiskenli analiz

sonugclari.

Degisken OR (%95 CI) p
Nakil Oncesi AKS 0.999 ( 0.969-1.031) 0.961
Nakil Oncesi BUN 1.007 (0.957- 1.059) 0.796
Nakil Oncesi Urik Asit 1.078 (0 .740- 1.570) 0.696
Nakil Oncesi Kreatinin 11.795 (0.177- 784.7) 0.249
Nakil Oncesi LDL-K 1.007 (0.995- 1.019) 0.232
Nakil Oncesi GFH 0.916 (0.882- 0.952) <0.001
Nakil Yas1 1.102 (1.048- 1.159) <0.001

Nakil yas1 ve evre 3 KBH gelisimi ROC analizi ile incelendiginde %84

duyarlilik ve %72,5 ozgiillik ile 50,5 yas kestirim degeri olarak bulundu (Sekil 4).

<50 yas ve >50 yas vericiler karsilastirildiginda, 50 yas ve alt1 grupta evre 3 KBH

gelisimi %3,7 vericide goriiliirken, 50 yas stiindeki grupta %35 vericide saptandi

(p<0.001).
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Sekil 4. Evre 3 KBH gelisiminde esik yas degerinin ROC egrisi.
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Vericilerin ortanca takip stiresi 71 ay olarak bulundu. Vericiler takip siiresine
gore 71 ay alt1 ve istii olarak iki gruba ayrildi. Gruplarin son kontrol tarihindeki
degerleri karsilastirildi. (Tablo 5) Karsilastirilan degiskenler arasinda takip siiresi daha
uzun olan grupta son kontrol spot idrarda ACR daha yiiksek bulundu (p=0.012). Idrar
protein-kreatinin oranlari arasinda takip siiresine gore istatistiksel anlamli fark
saptanmadi. PCR degeri ile takip siiresi arasinda istatistiksel anlamli korelasyon

saptanmadi (p=0.894). (Tablo 5)

Tablo 5. Takip stiresi 71 aydan uzun ve kisa olan vericilerin son kontrol degerlerinin

karsilastirilmasi.
Son kontrol Takip siiresi>71 ay  Takip siiresi < 71 ay
n=166 n=168 P
Nakil yas1 (y1l) 46 47
(Ortanca) 0.628
(CAG) (38-55) (39-53)
Kreatinin (mg/dl) 0.90 0.94
(Ortanca) 0.131
(CAG) (0.79-1.11) (0.8-1.15)
2
%iglgﬂgikég 3m’) 777+ 16.3 76.4-18.3 0.493
BUN (mg/dl) 16 16
(Ortanca) 0.584
(CAG) (13-22) (13-21)
Urik Asit (mg/dl) 5.7 58
(Ortanca) 0.390
(CAG) (4.9-6.4) (5.0-6.9)
AKS (mg/dl) 95 93
(Ortanca) 0.213
(CAG) (85-104) (86-102)
Trigliserid (mg/dl) 151 155
(Ortanca) 0.964
(CAG) (114-195) (102-200)
HDL-K (mg/dI) 47 48
(Ortanca) 0.382
(CAG) (39-54) (41-55)
(LotthaiaKm(? by /sdsl,; 134.2+45.8 136.7+35.1 0.605
PCR (mg/g) 107 111
(Ortanca) 0.861
(CAG) (79-150) (86-143)
ACR (mg/g) 9.22 562
(Ortanca) 0.012
(CAG) (4.5-20.6) (2.7-13.3)

CAG: Ceyrekler aras1 genislik, SS:

Standart sapma



33

Nakil 6ncesinde hipertansif bireyler 18 kisi iken, son kontrolde 75 kisinin
hipertansiyon tanist mevcuttu. 71 aylik takip sonucunda 57 vericiye hipertansiyon
tanist kondu. Bu sonuglarla ¢calismamizda 6 yillik hipertansiyon insidansi %19,8

olarak hesaplandi.

Son kontrolde hipertansiyon ve diyabet tanis1 olan hastalar GFH’lerine gore
gruplara ayrildiginda vericilerden GFH<60 ml/dk/1.73m? olanlarm %42’sinde
hipertansiyon, %8’inde diyabet tanis1 mevcutken, GFH>60 ml/dk/1.73m? olanlarin
%19.4’tinde hipertansiyon, %10.2’sinde diyabet saptand1 (Sekil 5). Her iki grupta
GFH daha diisiik olanlarda hipertansiyon siklig1 istatistiksel olarak anlamli sekilde
fazla bulunurken (p=0.037, p<0.001); diyabet i¢in istatistiksel anlamli fark saptanmadi
(p=0.759, p=0.629) (Tablo 6).

Tablo 6. Son kontrolde hipertansiyon ve diyabet tanisi olan vericilerin GFH’na gore
karsilastirilmasi.

GFH (ml/dk/1.73m?) GFH>60 GFH<60 p
] ] Var 19.4 42
Hipertansiyon(%o) <0.001
Yok 80.6 58
] Var 10.2 8
Diyabet(%0) 0.629
Yok 89.8 92

Hipertansiyon ve Diyabet

>0 42
40
30
19,4
20
10,2
BN .
GFH>60 GFH<60

E DM EHT

Sekil 5. GFH’ye gore hipertansiyon ve diyabet varlig.
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Vericilerin yagam boyu ve 15 yillik SDBY riski hesaplandi. Yasa gore vaka
bazli degerlendirmede yasam boyu SDBY riskinin yasla ters orantilt oldugu goriildii.

Erkeklerde riskin daha fazla oldugu saptandi. (Sekil 6)
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Sekil 6. Vericilerin Hesaplanan Yasam Boyu SDBY Risk Grafigi.

Vericilerin 15 yillik SDBY riski hesaplandiginda ise 60 yasa kadar riskin arttig1
sonrasinda azaldig1 goriildii. Erkeklerde, yasam boyu SDBY riski ile benzer olarak

kadinlardan daha yiiksek risk saptandi (Sekil 7).
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Sekil 7. Vericilerin Hesaplanan 15 Yillik SDBY Risk Grafigi.
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5.TARTISMA

Bu calismada, Hacettepe Universitesi Hastanelerinde 2000-2017 yillar
arasinda bobrek vericisi olan 338 (%81) kisinin ortanca 71 aylik siire sonrasinda
%18.9’unda (n=64) kronik bobrek hastalig1 gelistigi gozlendi. Altmig dort hastanin
50’sinde Evre 3 kronik bobrek hastaligi goriiliirken takip stiresince hi¢bir hastada Evre
4 veya 5 KBH gozlenmedi. Nakil 6ncesi GFH degerinin diisiik olmasi ve vericinin
yasinin ileri olmasi evre 3 KBH gelisimi ile iliskili bulundu. Vericinin cinsiyeti ile
KBH gelisimi arasinda herhangi bir iligki bulunamadi. Hastalarda yasam boyu SDBY
gelisimi riskinin yasla ters orantili oldugu, yani verici ne kadar gengse riskin o kadar
yiiksek oldugu saptandi. Yasam boyu SDBY riski erkeklerde daha yiiksek bulundu. 15
yillik SDBY riskine bakildiginda ise riskin 60 yasa kadar artis gdsterip sonra azaldigi

bulundu.

Calismamizda, vericilerin bdbrek bagisi sonrasindaki GFH degisimi
incelendiginde nakil sonrasi 3-6 aylik siire¢ boyunca GFH’da azalma oldugu
sonrasinda artiga gectigi ve plato ¢izdigi goriilmiistiir. Calismamizda 1. yila karsin 2.
yil ile 3. yila karsin 5. y1l arasindaki GFH degisimi anlamli bulunmamuistir (p=0.703,
p=0.057). 2. yila karsin 3. yil ile 3. yila karsin son kontrol GFH’leri arasinda anlamli
fark bulunmustur (p=0.006, p<0.001). Vericilerin 1 yi1l boyunca takip edildigi bir
caligmada, nakil sonrasi 1. aydan sonra GFH degerlerinin stabillestigi, 1. ay ile 1. y1l
arasindaki GFH’leri arasinda anlamli fark saptanmadigi belirtilmistir (37). Takip
siiresi 5 yil olarak belirtilen baska bir caligmada nakil sonrasi ilk 1 ay igerisinde en
fazla GFH kaybinin oldugu, 1. yildan sonraki takiplerde GFH’nin stabil seyrettigi
belirtilmistir (38). Bizim c¢alismamizda GFH’nin stabillestigi bdyle bir kestirim
noktast belirlenememistir. Literatiirde bu konuyu aragtiran yeterince uzun vadeli
calisma bulunmamaktadir. Takip siiresinin daha uzun olmasit ve GFH oOl¢iimiiniin
kreatinin dis1 yontemlerle yapilmasi konu ile ilgili daha saglikli yorum yapilabilmesini
saglayacaktir. Bunun yaninda nakil sonra artan GFH degerleri tek bobrekle kalan
bireylerin yasam tarzi degisiklikleri konusunda daha hassas davranmasi ve bireyin

kendini koruma psikolojisi ile de agiklanabilir.
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Calismamizin sonuclarina bakildiginda nakil Oncesi ve nakil sonrasit son
kontrol degerlerinin karsilagtirlmasinda GFH degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir azalma oldugu goriilmistiir. Vericilerin nakil 6ncesi ve son kontrol GFH
degerlerine bakildiginda %96.7’sinin GFH’sinde azalma, %3.3’iinde ise artma
saptanmustir. Vericilerin nakil sonrasi 3. ay ve 5. y1l arasindaki GFH degisikliginin
belirtildigi bir ¢alismada, 5. yilda GFH’nin vericilerin %28’inde azalma egiliminde
oldugu, %47’ sinde stabil kaldigi, %25’inde ise artma egiliminde oldugu goriilmiistiir
(25). Calismamizdaki ortanca takip siiresinin daha uzun olmasinin bu farkta etkili
oldugu diistinilmistiir. Calismamizda nakil sonrasi son kontrolde ortalama GFH
degerinde %24’lik azalma goriilmustiir. Benzer sekilde Barri ve ark.’nin yaptigi
caligmada nakil sonrast ilk 3 ayda %35, Price ve ark.’nin yaptigi ¢alismada ise nakil
sonrast 1. yilda %29’luk bir GFH diisiisii saptanmustir (26, 39).

Calismamizda nakil oncesi ve sonrasi ortanca kreatinin degerlerinde 0.74
mg/dl’den 0.94 mg/dl’ye 0.2 mg/dl’lik bir artis bulunmustur. Bu artis daha 6nce
yayimlanmis olan ¢aligmalardaki 0.2-0.4 mg/dl’lik artis ile benzerlik gdstermektedir
(26, 39, 40). Calismamizda saptanan nakil sonrasi proteiniiri miktarindaki anlamli artig
da literatiire paralellik gostermektedir (26, 27). Garg ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada,
kontrol grubuna goére verici grubunda nakil sonrasi ortalama 11. yilda anlaml bir
proteiniiri artig1 saptanmis; proteiniirinin nakilden sonra gegen siire ile dogru orantili
olarak arttig1 gosterilmistir (27). Calismamizda nefrektomi sonrasinda proteiniirinin
anlamli olarak arttig1 goriilmiis fakat bu artisin nakil sonrasi gecen siireyle iliskisinde
pozitif korelasyon bulunamamustir. Proteiniiri ile ayni sekilde albiiminiiri diizeylerinde
de nakil dncesi degerle son kontroldeki deger arasinda artig goriilmiistiir. Grupper ve
ark.’nin yaptigi calismada ¢alismamizla benzer olarak ACR degerinde anlamli bir artig
gbzlenmis, bu fark kontrol grubunda goriilmemistir (41). Calismamizda takip siiresi
71 aydan kisa ve uzun olan verici gruplarinda ACR’ler arasinda anlamli fark
saptanmuis, takip siiresi uzun olan grupta ACR daha yiiksek bulunmustur. Fakat iki
grup arasinda PCR farki saptanamamistir. Bu sonugla beraber tek bobrekteki

hiperfiltrasyonun albiiminiiriyi daha fazla arttirdig1 diistiniilebilir.

Calismamizda vericilerin nakil sonrasi son kontrolde bakilan metabolik
tetkiklerinden AKS, HbA ¢, trigliserid, LDL ve HDL kolesterol seviyelerinde anlamli

bir artig goriilmiistiir. Grupper ve ark.’nin yaptigr donoér nefrektominin metabolik
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sonuclarinin incelendigi bir ¢alismada da benzer sekilde vericilerin nakil sonrast HDL
ve LDL kolesterol, trigliserid ve HbA1c degerlerinde artis oldugu saptanmistir (41).
Gracida ve ark.’nin 421 verici ile yaptiklar1 ¢calismada nakil 6ncesi ve nakil sonrasi 9.
yilda karsilastirilan total kolesterol degerinde artis saptanmis, fakat ¢alismamizin
aksine bu fark istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (42). Bir baska ¢alismada
vericilerin nakil 6ncesi ve nakil sonrasi 2. yi1ldaki verileri karsilastirilmis, AKS, HDL-
K ve LDL-K ig¢in istatistiksel anlaml1 fark saptanmazken, trigliserid i¢in anlamli bir
artis oldugu belirtilmistir (43). Vericilerde metabolik parametrelerin takip stiresi ile
iliskili olarak bozulabilecegi ve benzer 6zelliklerde (yas ve cinsiyet agisindan) saglikli

bireylerle uzun takip siireli caligmalarin yapilmasinin faydali olacagi diistiniilmektedir.

Calismamizda vericilerin son kontroldeki {irik asit ve BUN degerleri nakil
oncesine gdre anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Urik asit degerinde yaklasik 1
mg/dl’'lik bir artig saptanmistir. Evre 3 KBH gelisen ve gelismeyen gruplar
karsilastirildiginda da {rik asit diizeyleri KBH gelisen grupta daha yiiksek
bulunmustur. Fakat ¢ok degiskenli analiz sonucunda iirik asit yiiksekligi KBH gelisen
grupta anlamimni siirdiirememistir. Vericilerin nakil sonrast 1. yildaki degerlerine
bakilan bir ¢aligmada hem {irik asit hem de iire diizeylerinde anlamli bir artis oldugu,
2. yil degerlerine bakilan bagka bir calismada da iirik asit diizeylerinde anlamli bir artis
oldugu belirtilmistir (39, 43). Dort yiizden fazla vericinin 9 yillik takip sonuglarinin
paylasildigi bir bagka ¢alismada nakil sonrast iirik asit degerinde yaklasik 0.8 mg/dI’lik
bir artis oldugu goriilmiis fakat bu artis istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (42).
Brezilya’da yapilan ve 77 verici igerisinde KBH gelisen ve gelismeyen gruplarin
karsilagtirildigr 5 yillik bir ¢aligmada, KBH gelisen grupta iirik asit diizeylerinin
yuksek oldugu bulunmus, fakat ¢alismamizda oldugu gibi ¢ok degiskenli analizde iirik

asit yiiksekligi istatistiksel anlamini siirdiirememistir (44).

Calismamizda evre 3 ve tizeri KBH gelisimi igin yiiksek AKS, LDL-K, BUN,
iirik asit, kreatinin, nakil yasi1 ile nakil 6ncesi diisiik GFH ile tek degiskenli analizde
iliski bulunmustur. Cok degiskenli analiz sonuglarinda bu faktorlerden sadece nakil
yas1 ve nakil oncesi diisiik GFH ile dogru orant1 saptanmustir. Literatiire bakildiginda
nakil dncesi GFH diizeyinin diisiik olmasi, nakil sonras1t GFH <60ml/dk/1.73m? olmas1

ile iliskili bulunmustur (45-47). Vericilerin SDBY gelistirme sikliginin arastirildigi
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calismalarda da benzer sekilde nakil oncesi diisiik GFH diizeyinin SDBY riski ile
dogru orantili oldugu goriilmiistiir (48, 49).

Vericilerin nakil sirasindaki yasmin ileri olmasmin, GFH <60ml/dk/1.73m?
olan grup i¢in risk artisina sebep oldugu bir¢ok calismada gosterilmistir (41, 45, 46,
50). Japonya’da yapilan ve 2014’te yayinlanan takip siiresi 5 yil olan bir ¢alismada
ise evre 3 KBH gelisimi ile nakil yas1 arasinda ters orant1 saptanmustir (47). Vericilerin
nakil sonras1 SDBY riskinin ele alindig1 daha biiyiik gruplarda yapilan ¢aligmalarda
vericilerin irklarina gére SDBY gelisiminin yasla iliskisi degisiklik gostermektedir.
Calismamiza dahil edilen grupta oldugu gibi beyaz irk mensubu olan vericilerin SDBY
riskinin nakil yasinin ileri olmasi ile; siyah ik mensuplar1 ve Hispaniklerde nakil

yasinin geng olmasi ile SDBY riskinin arttig1 belirtilmistir (48, 49).

Calismamizda vericilerin %35’inin erkek oldugu goriilmiis, evre 3 KBH
gelisimi iizerine cinsiyetin anlaml etkisi saptanmamistir. Yiiz elliye yakin vericinin
29 wyillik takip sonuglarinin yayinlandigi bir calismada da, cinsiyet, evre 3 KBH
gelisimi ile iliskili bulunmamustir (46). Fakat literatiirde erkek cinsiyetin SDBY riskini
arttirdigina iliskin ¢alismalar mevcuttur. Bu ¢alismalarda SDBY gelisimi agisindan en
riskli grubun siyahi erkekler oldugu belirtilmistir (48, 49). Grupper ve ark.’nin yaptigi,
vericilerin %55’inin erkek oldugu bir calismada (41) ve Brezilya’da yapilan,
vericilerin %37’sinin erkek oldugu bir ¢alismada (44) dondr nefrektomi sonrasi evre
3 KBH gelisiminde erkek cinsiyetin etkili oldugu gosterilmistir. Bir baska calismada
nakil sonrasi 1. yilda GFH 70 ml/dk/1.73m?% nin iistiinde olan verici grubunda kadin
cinsiyetin istatistiksel anlamli etkisi saptanmstir (50). Calismamizda erkek cinsiyetin
KBH gelisimi i¢in anlamli etkisi saptanamamis olsa da daha biiyiik bir popiilasyonda
ve daha uzun takip siiresi sonrasinda erkek cinsiyetin neden oldugu risk artiginin anlam

kazanacag diigiiniilmiistiir.

Calismamizda son kontrolde evre 3 ve ilizeri KBH gelisimine nakil dncesi
VKI'nin anlaml etkisi saptanmamustir. Calismamiza benzer sekilde, Altheaby ve
ark.’nimn yaptig1 bir calismada 1 yilin sonunda vericilerin GFH 70ml/dk/1.73m? nin
{istiinde olan grubunda bazal VKI’nin anlamli etkisi gériilmemistir (50). Buna karsin
evre 3 ve iizeri KBH (41, 44, 45) ve SDBY gelisiminde daha yiiksek VKi nin etkili
oldugu belirtilen ¢alismalar da mevcuttur (48, 49, 51). Grams ve ark.’nin tanimladigi
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SDBY risk hesaplama aracina gore 30 kg/m? iizerinde VKI degerlerindeki her 5 kg/m?
artista SDBY riskinde %16 artis meydana gelmektedir (6). Vericilerin nakil dncesi ve
bobrek bagis1 sonrasinda kilo ve VKI degisimlerinin incelendigi bir ¢alismada, nakil
oncesinde VKi>25kg/m? olan grubun son kontrolde daha fazla kilo aldig1 bulunmus,
vericilerin son kontrol degerleri karsilastirildiginda GFH ile VKI arasinda anlamli bir
iliski goriilmemistir (52). Calismamizda vericilerin son kontroldeki VKI ve viicut
agirhig bilgisine erisilemedigi ve nakil oncesinde VKI bilgisine vericilerin yalnizca
%44’{inde ulasilabilmis olmas1 nedeniyle VKIi’nin bébrek fonksiyonlarina etkisi net
olarak ortaya konulmamis olabilir. Bunun yaninda VKI ¢ok yiiksek olan verici
adaylarmin verici olarak kabul edilmemesi de sonuglar etkileyen bir faktor olabilir.
Verici olarak kabul edilen bireylerin VKI degerlerinin birbirlerine yakin olusu da nakil
sonrasi renal sonuglar iizerinde VKi’nin etkisinin net degerlendirilmesine engel

olabilir.

Calismamizda dondr nefrektomi sonrasinda kalan bobrek boyutu son kontrolde
GFH<60 ml/dk/1.73m? saptanan grupta, GFH>60 ml/dk/1.73m? olan gruba gére daha
kii¢iik bulunmus, fakat bu fark istatistiksel olarak anlam kazanmamuistir. Nakil sonrasi
2., 3. ve 5. yil i¢in de kalan bobrek boyutu ile anlamli korelasyon saptanmamistir.
Fakat nakil sonras1 1. yildaki GFH degeri ile kalan bobrek boyutu arasinda pozitif
korelasyon goriilmiistiir. Benzer sekilde, yapilan bir ¢alismada kontralateral bobrek
boyutu ile daha yiiksek 1. y11 GFH iligkili bulunmustur (50). Bu sonugla birlikte nakil
sonrast kalan bobrekteki kompansatuar hipertrofinin 1. yildan sonra tamamlandigi

yorumu yapilmistir.

Calismamizda nakil Oncesi hipertansiyon varliginin evre 3 ve iizeri KBH
gelisimi iizerine anlamli etkisi bulunamamustir. Yaklasik 300 kadar vericiden
%18’inde antihipertansif kullanim 6ykiisii olan bir ¢alismada nakil sonrasi 1. ve 3.
yilda hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda anlamli bir GFH farki
saptanmamustir (47). Bu sonug, bizim verilerimizle benzerdir. Bir baska ¢alismada
nakil Oncesi sistolik kan basinci ile SDBY gelisimi arasinda pozitif korelasyon
saptansa da bu durum istatistiksel olarak anlam kazanmamistir (48). Ancak daha ¢ok
sayida verici ile yapilan bir baska calismada ise GFH <60 ml/dk/1.73m?, GFH <45
ml/dk/1.73m? ve SDBY gelisen gruplarda sistolik kan basmcmin anlamli etkisi

saptanmistir. Bu gruplarda ortalama takip siiresi sirasiyla 9.5, 11, ve 16.5 yil olarak
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belirtilmistir (45). Calismamizda dondr nefrektomi sonrasit GFH<60 ml/dk/1.73m?
olan grupta hipertansiyon siklig1 anlamli sekilde yiliksek bulunmustur. Benzer sekilde
Gracida ve ark.’min yaptig1 ¢alismada takip sirasinda hipertansiyon tanisi alan
vericilerin uzun donem takibinde daha diisiik GFH diizeyine sahip oldugu belirtilmistir
(53). Bu sonuglar 1s1ginda vericilerin nakil 6ncesinde hipertansif olmasi donor
nefrektomi sonrast SDBY gelisimine etkisizken, dondr nefrektomi sonrasinda gelisen

hipertansiyonun daha kotii renal sonuglarla iliskili oldugu yorumu yapilmastir.

Calismamizda nakil dncesinde hipertansiyon tanisi olan 18 verici bulunurken,
nakil sonrasi son kontrolde hipertansiyon tanis1 olan 75 verici bulunmustur. Takip
sliresinin yaklasik 6 yil oldugu ¢aligmamizda, hipertansiyon insidans1 %19,8 olarak
hesaplanmistir. 2010°da Arici ve ark. tarafindan yapilan ve katilimeilarin %43,3 {iniin
65 yas iistiinde oldugu bir ¢aligmada, Tiirkiye’deki 4 yillik hipertansiyon insidansi
%21,4 olarak bulunmustur (54). Calismamizdaki insidans genel popiilasyondan diisiik
olsa da vericilerin toplumun en saglikli kesiminden secildigi varsayimina dayanarak
hipertansiyon insidansinin azimsanamayacagi disiiniilmistiir. Calismamizda
vericilerin son kontrol tarihindeki kan basinct degerleri elde edilemedigi i¢in, nakil
Oncesi ve sonrasi kan basici degisimi konusunda yorum yapilamamaktadir.
Literatiirde nakil sonrasi hipertansiyon ile ilgili yapilmis ¢aligmalara bakildiginda
degisik sonucglar mevcuttur. Bir calismada nakil sonrasi vericiler arasinda
hipertansiyon prevalansinin arttigi bildirilmistir (55). Bir baska calismada nakil
sonrast 1. yilda (39), digerinde 3 yillik takip sonucunda (56) eslenmis kontrol grubu
ile karsilastirilan ambulatuar kan basinci dl¢limlerinde anlaml fark saptanmamustir.
Yapilan bir meta-analizde ise nakil sonrasi ortalama 10 y1l sonra kontrol grubuna gore
sistolik kan basinglarinda 6 mmHg, diyastolik kan basinglarinda 4 mmHg kadar bir
artis oldugu belirtilmistir (29). Bir bagka calismada, 3956 vericiden %26.7’sinde,
nakilden ortalama 13.8 yil sonra hipertansiyon gelistigi bildirilmistir (45). 50 yagindan
biiyiik vericilerden nakil oncesi hipertansiyon ve SDBY iliskisini arastiran, 2500
hipertansif verici ve yaklasitk 20000 normotansif vericinin karsilastirildigr bir
caligmada ortalama 7.1 yil takip sonucunda hipertansif grupta anlamli sekilde artan
SDBY riski goriilmiistiir (57). Sonug olarak nakil sonrast meydana gelecek kan basinct

degisimlerini gézlemlemek ve hipertansiyon tanisini koyabilmek ic¢in 7-13 yil gibi



42

uzun bir takip siiresi gerektigi ve kisa siireli takipte anlamli degisikliklerin ortaya

¢cikmadigr diigtiniilmektedir.

Calismamizda nakil 6ncesi diyabet tanisi olan verici bulunmamistir. Bunun
yaninda son kontrol tarihinde diyabet ya da prediyabet tanisi bulunan 33 verici
kaydedilmistir. Son kontrol tarihinde KBH gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda
diyabet tanis1 alanlar ile anlamli bir farklilik saptanmamuistir. Yapilan ¢alismalarda
vericilerde bobrek bagisi sonrasi ortalama diyabet gelisim stiresi 17.7-18.5 yil olarak
belirtilmistir (45, 58). Nakil sonrasi 2. yilda diyabet insidans1 15 (11-20) vaka/10000
verici olarak bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada nakil yasinin ileri olmasinin, nakil dncesi
yiiksek VKI degerinin ve Hispanik/Latin olmanin diyabet riskini arttirdigs da
kaydedilmistir (59). Calismamizda nakil sonrast son kontrolde evre 3 KBH gelisen
gruba bakildiginda diyabet tanisi sonradan konulan vericilerle anlamli bir iliski
saptanamamigtir. Bobrek bagist sonrasi vericilerde gelisen diyabetin aragtirildig bir
calismada diyabet gelisen ya da gelismeyen grup arasinda nakil sonrasi ortalama 7.
yilda anlamli bir GFH degisikligi saptanmamustir (58). Bu bulgu caligmamizla
benzerlik  gostermektedir. Calismamizda diyabetin KBH iizerine etkisinin
gosterilememesinin sebebi olarak takip siiresinin yeterince uzun ve popiilasyon

biiyiikliigiiniin yeterli olmamas: diisliniilmistiir.

Nakil sonrasi vericide gelisen SDBY risk artis1 2014 yilindan sonra daha fazla
giindeme gelmistir. Oncesinde bdbrek nakli verici igin giivenli bir prosediir olarak
diistiniilmekteydi. Fakat sonraki ¢aligsmalar gostermistir ki donor nefrektominin kisa
stireli perioperatif komplikasyon riski diisiik olsa da (20, 21) uzun siireli takibinde
vericiler hipertansiyon, diyabet ve SDBY riski ile kars1 karsiya kalmaktadirlar (59).
Yapilan calismalarda bobrek bagisini takip eden ilk 10 yil igerisinde gelisen SDBY ’ye
glomertilonefritler sebep olurken, 10 y1l sonrasinda gelisen SDBY ’de hipertansiyon ve
diyabetin 6n plana ¢iktig1 gosterilmistir (60). Obezitenin genel popiilasyonda KBH ve
SDBY ile iligkili oldugu bilinmektedir (61-63). Tiim diinyada artan obezite siklig1 ile
birlikte verici havuzundaki obez birey sayisi da artmis; ¢alismamizda da vericilerden
VKI>30kg/m? olanlarm oran1 %30 civarinda bulunmustur. Yapilan bir ¢alismada obez
bobrek vericilerinde nakil sonrasinda SDBY gelisme riski obez olmayan vericilere
gore 1.86 kat artmis bulunmustur (51). Bu sonuglar 1s1g1nda vericilerde SDBY riskinin

ongoriilebilmesi ve potansiyel riskin belirlenebilmesi i¢in 2016 yilinda Grams ve ark.
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tarafindan bir hesaplama araci gelistirilmistir (6). Asil ¢alismanin dizaynina uygun
olarak gerec ve yontem kisminda belirtildigi gibi ¢alismamiza dahil edilen vericilerin
bu hesaplama araci ile 15 yillik ve yasam boyu SDBY riski hesaplanmistir. Literatiire
uygun olarak calismamizda da erkeklerde yasam boyu ve 15 yillik SDBY riski
kadinlara gore hafifce yliksek bulunmustur. Yasam boyu SDBY riski ilerleyen yagla
birlikte azalirken, 15 yillik SDBY riski ortalama 60 yasina kadar arttig1, 60 yasindan
sonra ise azaldigi gortilmistiir. Sonug olarak 15 yillik SDBY gelisimi igin en yiiksek

riskli grubun orta yasli erkekler oldugu diistiniilmektedir.

Bu analizin bir diger sonucu ileri yastaki verici adaylarinin kabul edilebilir bir
SDBY riskine sahip olusudur. Tiim diinyada yetersiz kalan kadavra bagisi, canli verici
havuzunu genisletmek i¢in bir ¢aba dogurmustur. Kilavuzlarda nakil i¢in uygun yas
acisindan st sinir belirtilmezken, yasa gore uygun GFH smirt belirlenmesi ve
vericinin potansiyel SDBY riskinin azaltilmasi dnerilmektedir (33, 34). Konuyla ilgili
‘marjinal donor’ terimi ilk kez 2006 yilinda Matas tarafindan kullanilmistir (64).
Zaman igerisinde ileri yasta ve hipertansiyon, diyabet, mikroalbliminiiri, sinirda
HbAlc degeri ve diisiik-normal GFH gibi 6zellikleri olan bireyler de verici olarak
kabul edilmeye baslanmistir (65-67). 2014 yilinda yayinlanan ve Muzaale ve ark.
tarafindan yapilan yaklagik 100000 verici ve 20000 NHANES-III katilimcisindan
olusan kontrol grubu ile yapilan bir ¢aligmada, 60 yasin {istiindeki verici grubunda
SDBY insidansi 15 yilda 70.2 vaka/10000 verici olarak bulunmustur (5). Yapilan bir
bagka c¢alismada 70 yasin {istiindeki vericilerde NHANES-III kohortu ile
karsilastirildiginda mortalite oranlart arasinda fark bulunmamistir (68). Tim bu
bilgiler 15181nda ileri yasin nakil i¢in tek basina bir kontrendikasyon olusturmadigi,
birey bazinda nakil 6ncesi yapilan ayrintili medikal degerlendirme sonucunda eslik
eden ve olas1 komorbiditeler goze alinarak karar verilmesi gerektigi ¢ikarimi

yapilmaktadir.

Calismamizda 6 yillik takipte toplamda 9 hasta 6lmiis, bunlardan 2’si kanser
nedeniyle hayatin1 kaybetmistir. Hesaplanan mortalite insidans1 4.4/1000 olarak
bulunmustur. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2019 y1l1 verilerine gore Tiirkiye’deki
kaba olim hizi 5.3/1000 olarak belirtilmistir (69). Calisma grubunun toplumun
geneline gore saglikl bireylerden olustugu géz 6niine alinirsa mortalite hizinin genel

popiilasyona yakin oldugu dikkati ¢ekmistir. Elde edilen sonuglar 1s1ginda bunun
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nefrektomi sonrasi artmis metabolik risk ve kardiyovaskiiler olaylara bagh
geligebilecegi diislinilmistiir. Literatiirde mortalite ile ilgili ¢calismalarda eslenmis
kontrol grubu ile karsilastirmalar yapilmis, ¢calismalarda birbirini destekleyen sonuglar
cikmistir. Seksen binin lizerinde verici ve kontrol grubu ile yapilan bir ¢alismada nakil
sonrasi ilk 90 giinde cerrahi iligkili mortalite 3.1/10000 vaka olarak, kontrol grubundan
yiiksek bulunmustur. Ayni ¢alismada 90 giinden sonraki mortalite verici ve verici
olmayan grup arasinda 5. yilda %0.4’e %0.9; 12. yilda %1.5’e %2.9 olarak, verici
olmayan grupta daha yiiksek bulunmustur (p<0.001) (21). Bunun yaninda 1092
vericinin ortanca 8 yil takip edildigi bir bagka ¢alismada tiim nedenlere bagli mortalite
insidans1 %1.2 olarak belirtilmistir. Toplam 80 vericiden 38’inin kanser nedeniyle,
15’1inin kardiyovaskiiler olaylar nedeniyle 6ldiigili bildirilmistir. Kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olarak tiim nedenlere bagli mortalite insidanst verici
grubunda daha diisiik ¢ikmustir (70). Norveg’te yapilan, ortanca takip siiresi 15 y1l olan
ve 1900 vericiye karsilik yaklasik 33000 kontroliin karsilastirildig1 bir bagka ¢alismada
ise 1901 vericiden 224 tanesinin 6ldiigii ve oliimlerin %30.4’iiniin kardiyovaskiiler
nedenlerle oldugu kaydedilmistir. Ilk 5-10 yilda verici ve kontrol gruplar1 arasinda
belirgin bir mortalite farki saptanmamuis olsa da, 10 yildan sonra 2 grup arasinda verici
olmayan grup lehine bir fark olugsmaya basladigi goriilmiistiir (23). Takip siiresinin
uzun olmast halinde mortalite i¢in daha saglikli yorum yapilabilecektir. Yine,
caligmalarin saglikli sonuglar vermesi agisindan kontrol gruplariin dikkatle segilmesi

ve tamamen bobrek vericisi olmaya uygun bireylerden olusmasi 6nem kazanmaktadir.

Calismamizin birtakim kisitlhiliklart mevcuttur. En 6nemli kisithilik ¢alismanin
retrospektif olmasi nedeniyle, oOzellikle 2014 oOncesi donemdeki kayitlardaki
eksikliklerin bulunmasidir. Vericilerin nakil 6ncesinde ¢ok ayrintili degerlendirilmesi
yapilmis olsa da, elektronik ortamda kayitli olmayan bilgiler ve basili sekilde saklanan
kayitlardaki kayiplar calismamizin verilerinde eksiklere neden olmustur. Literatiirde
calismamizla benzer kosullarda yapilan ¢alismalarda da ayni kisitliliktan s6z edilmis;
2008 ile 2014 yillar1 karsilastirildiginda kayitlardaki kayiplarin azaldigi belirtilmistir
(59). Benzer sekilde vericilerin son kontrol tarihindeki laboratuvar sonuglarina
ulasmakta giicliik olmasa da, kan basinci, boy, kilo, VKI, eslik eden hastaliklar ve
kullandig: ilaglar gibi bilgilere bircok verici i¢in ulagilamamistir. Calismamizda

toplamda 416 vericiden 338 (%81°1) tanesi ¢alismaya dahil edilebilmistir.
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Calismamizin retrospektif Ozellikte olmasinin bu sonugta etkisi olmustur. Fakat
vericilerin 1 y1l gibi kisa bir siire takip edildigi prospektif caligmalarda bile, vericilerin
yarisindan fazlasinin yasadiklar1 sehirlerdeki hastanelere gitmeleri ya da takibe

gelmemeleri nedeniyle ¢alisma dis1 birakildig: belirtilmektedir (37).

Sonug olarak bu c¢aligmada toplamda 50 (%14.8) hastada evre 3 KBH
gelismistir. Evre 4 ve 5 hasta saptanmamistir. SDBY’nin 8-15 yil arasinda
gelisebilecegi diisiliniiliirse calismamizdaki takip siiresinin daha uzun olmasi

durumunda daha da ¢ok KBH gelisen verici bulunabilecegi 6n goriilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda canli bobrek vericilerinin uzun stireli takibinde KBH gelisme
riski ve etkili faktorler arastirilmistir. Calismamizda 338 verici yaklasik ortanca 6
yillik (71 ay) bir siirede takip edilmis, sonugta 64 (%18.9) vericide KBH geligmistir.
Evre 4, Evre 5 KBH veya SDBY gelisen herhangi bir bobrek vericisi saptanmamustir.
Nakil sonrast1 son kontrol tarihinde KBH gelisen ve gelismeyen grup
karsilastirildiginda; KBH gelisen grubun daha ileri yasta, daha yiiksek kreatinin
seviyesi olan, nakil oncesi daha diisiik GFH olan, BUN, iirik asit, aclik kan sekeri ve
LDL-K daha yiiksek olan grup oldugu goriilmiistiir. Cok degiskenli analiz sonucunda
ise evre 3 KBH gelisimi lizerine etkili olan faktorler olarak nakil dncesi GFH’ nin
diisiik ve nakil yasinin yiiksek olusu bulunmustur. Sonug olarak nakil zamaninda daha
ileri yasta ve bazal GFH degeri daha diisiik olan vericilerde KBH gelisim riskinin daha
yiiksek oldugu bulunmus, KBH gelisen verici grubunun metabolik parametrelerinin de

daha kotii oldugu goriilmiistiir.

Nefrektomi oncesi ve sonrasi degerler karsilastirildiginda hastalarin kreatinin,
albiiminiiri ve proteiniiri degerlerinde artis, GFH diizeyinde azalma oldugu
goriilmiistiir. Nakil sonrasi ilk 6 aylik donemde kreatininde artma, GFH’de azalma;
sonrasinda her ikisinde de ters yonlii degisim goriilmiistiir. Fakat GFH ve kreatinin
degerleri nakil 6ncesi degerlere ulasamamistir. Urik asit ve iire degerleri de nefrektomi
sonrasinda nakil oncesine gore anlamli sekilde artmistir. Albliminiiri diizeylerinin
nakil sonrasi gecen siireyle orantili olarak artig gosterdigi goriilmiis, ayni artis
proteiniiri i¢in goriilse de zamanla dogru oranti proteiniiri i¢in bulunamamistir. Sonug
olarak nakil sonrasinda vericilerin bobrek fonksiyonlar1 zaman igerisinde diizelse de
nakil oncesi degerlerine ulasamamaktadir. Vericiler nakil sonrasinda albiiminiiri ve

proteiniiri gibi risklerle kars1 karstya kalmaktadir.

Vericilerin nefrektomi sonrasi son kontroldeki degerleri géz 6niine alindiginda
metabolik parametrelerinde kotiilesme oldugu (HbAlc, AKS, trigliserid, LDL-K,
HDL-K’de artis) goriilmiis, nakil oncesi degerlerine gore artislarin hepsi istatistiksel
anlamli bulunmustur. Sonug¢ olarak verici adaylarinin nakil oncesi degerlendirme
asamasinda metabolik degerlendirmelerinin titizlikle yapilmasinin 6nemi dikkat

cekmistir.
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Nakil 6ncesi vericilerin ¢ok azinin sistolik kan basinci degerlerine ulasilmis,
nakil sonrasinda ise kan basinci degerleri kaydedilmemistir. Bu nedenle KBH gelisimi
lizerine kan basinci etkisi tam incelenemese de, nakil dncesi hipertansiyon tanisi olan
vericiler ile analiz yapilmistir. Vericilerin nakil dncesi hipertansiyon tanisi olmasi ile
KBH gelisme riski arasinda anlamli iliski bulunmamis; nefrektomi sonrasi son
kontrolde evre 3 KBH gelisen grupta hipertansiyon tanist bulunanlar istatistiksel
olarak anlamli sekilde fazla saptanmistir. Toplumun geneline gore hipertansiyon
insidans1 benzer bulunmustur. Sonug¢ olarak nakil sonrasi vericilerin tamami
hipertansiyon riski ile karsilasmaktadir ve KBH gelisen verici grubunda bu risk daha
da artmaktadir. Hipertansiyon insidansinin artigin1 gézlemlemek i¢in daha uzun vadeli

calismalar gereklidir.

Calismamizda vericilerin 15 yillik ve yasam boyu SDBY riski, literatiirde
tanimlanan risk hesaplama formiiliine goére hesaplanmistir. Vericilerin nakil 6ncesi 10
demografik ve saglikla ilgili bilgisine gore yapilan bu risk 6n goriimii sonucunda, 15
yillik SDBY riski agisinda en riskli grup olarak orta yasli erkekler bulunmus, 60 yasin
istlindeki vericiler iginse 15 yillik ve yasam boyu SDBY gelisim riskinin kabul
edilebilir olusu dikkati ¢cekmistir. Kadinlar i¢in yasam boyu ve 15 yillik SDBY gelisim

riskinin erkeklere gore hafifce diisiik oldugu goriilmiistiir.

Calismamizin retrospektif olmasi nedeniyle veri toplama asamasinda birtakim
eksiklikler meydana gelmistir. Bu nedenle ileride yapilacak galismalar goz Oniine
alinarak hasta kayitlarinin daha iyi tutulmasi, standardize edilmesi ve iyi saklanmasi
caligmalarin giictinii arttiracaktir. Bundan sonraki ¢alismalarda daha biiyiik
popiilasyon ve daha uzun takip siiresi ile alt grup karsilastirmalar1 daha iyi
yapilabilecek, cinsiyet, kan Dbasinci gibi faktorlerin  etkisi daha iyi

gbzlemlenebilecektir.
Bu konuyla 1lgili aydinlatilabilecek birka¢ nokta vardir:

1) Vericilerin daha uzun siireli takibinde SDBY gelisim riski agisindan daha

genis popiilasyonda alt grup analizleri yapilabilir.

2) Nakil sonrasi proteiniiri, hipertansiyon, SDBY gelisimi ve mortalite

acisindan secilmis kontrol grubu ile karsilastirmali ¢calismalar yapilabilir.



48

3) Nakil sonrasi kreatinin-dist GFH 6l¢iim yontemleri ile hastalarin uzun vadeli

GFH izlemi ve egilimi saptanabilir.
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EKLER

EK- 1: VERI TOPLAMA FORMU
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Hasta numarasi:

Nakil tarihi: ...... [eciid ...

Nakil zamaninda yast:

Cinsiyet: K / E

gl | @ b

Yakinlik derecest :

Nakil oncesi ;

© N

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.

VKI (kg/m?) :

Sistolik kan basinci (mmHg) :

Diastolik kan basinci (mmHg) :

Sigara kullanim1 : Var / Yok / Birakmis
Nakil oncesi hastaliklar :

Kreatinin (mg/dl) :

GFR (ml/dk/1.73m? CKD-EPI formiiliine gore) :
BUN (mg/dl) :

Urik asit (mg/dl) :

Kan glukozu (mg/dl) :

Trigliserid (mg/dl) :

LDL-kolesterol (mg/dl) :

HDL-kolesterol (mg/dl) :

HbAlc (%) :

TIT protein :

TIT eritrosit:

Spot idrar alblimin/kreatinin (mg/g kreatinin) :
Spot idrar protein/kreatinin (mg/g kreatinin) :

24 saatlik idrarda protein (mg/giin) :

24 saatlik idrarda albiimin (mg/giin) :

Eger varsa 24 saatlik idrarda sodyum (mEq/giin):
Eger varsa 24 saatlik idrarda potasyum (mEgq/giin):

Bobrek boyutlar1 (mm) : Sag:................. Sol: ...
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29. Post-operatif ;

1. Gin

Kreatinin(mg/dl):............ BUN(mg/dl):............ GFR (ml/dk/1,73m?):........
Lyl

Kreatinin(mg/dl):............ BUN(mg/dl):............ GFR (ml/dk/1,73m?):........
2.Y1

Kreatinin(mg/dl):............ BUN(mg/dl)............. GFR (ml/dk/1,73m?):........
3. Y1l

Kreatinin(mg/dl):............ BUN(mg/dl):............ GFR (ml/dk/1,73m?):........
5.Y1




57

30.

Son kontrol tarihi: ...../...../.....

Son kontrol ;

31.
32.
33.
34.
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,

Kreatinin (mg/dl) :

GFR (ml/dk/1.73m? CKD-EPI formiiliine gére) :
BUN (mg/dl) :

Urik asit (mg/dl) :

Kan glukoz (mg/dl) :

Trigliserid (mg/dl) :

LDL -kolesterol (mg/dl) :

HDL-kolesterol (mg/dl) :

HbAlc degeri (%) :

TIT protein :

Spot idrar protein/kreatinin (mg/g kreatinin) :

24 saatlik idrarda protein (mg/giin) :

Eger varsa 24 saatlik idrarda sodyum(mEq/giin):
Eger varsa 24 saatlik idrarda potasyum(mEq/giin):

45.
46.
47.
48.

49.

Mevcut hastaliklari:
Mortalite : Var / Yok Varsa exitus tarihi: ..... [o..... [oo....

Kronik bobrek hastaligi durumu: Var / Yok  Varsa Evresi: .........

Diyalize girme durumu: Evet / Hayir Diyalize baslama tarihi:

..... [ocoid il

Hastanin takip siiresi (ay): .....




EK-2: ETIK KURUL ONAY RAPORU
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