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ÖZET 

 

Gurbanov A. Hematopoetik kök hücre nakli yapılan çocuk hastalarda renal 

komplikasyonların ve hipertansiyon sıklığının belirlenmesi. Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi. Ankara, 

2019. Bu çalıĢmanın amacı çocukluk çağında hematopoetik kök hücre nakli (HKHN) 

sonrası renal komplikasyonların, hipertansiyonun sıklığını belirlemek ve risk faktörlerini 

araĢtırmaktır. Allojenik (n=165) ve otolog (n=2) nakil yapılan 167 hasta incelendi. Nakil 

sonrası 28 hastada (%16,8) hemorajik sistit (HS) geliĢtiği görüldü. Büyük yaĢta HKHN 

yapılan ve viral enfeksiyon geçirenlerin daha sık HS geçirdiği gözlendi. Ayrıca malign 

tanı grubunda olanların, nakil sonrası venookluzif hastalık (VOH) veya viral enfeksiyon 

geçirenlerin pRIFLE kriterine göre daha sık akut böbrek hasarı (ABH) geçirdiği 

gözlendi. Son vizitte muayene edilen 72 hasta (41 erkek, 31 kız) geç dönem renal 

komplikasyon ve hipertansiyon yönünden incelendi. Hastalara ofis kan basıncı (KB) 

ölçümü ve ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu (AKBM) yapıldı. Ambulatuar KB 

ölçümleri yaĢ, cinsiyet ve boya göre en küçük medyan kareler (LMS) yöntemi 

kullanılarak standardize edildi. Amerikan Pediatri Akademisi‟nin (APA) rehberine göre 

ofis KB‟si normal olan 12 hastanın (%19,7) sekizinin AKBM‟ye göre prehipertansiyon, 

dördünün hipertansiyon tanısı aldığı görüldü. Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti‟nin (ESH) 

rehberine göre ofis KB‟si normal olan 15 hastanın (%23,4) onunun AKBM‟ye göre 

prehipertansiyon, beĢinin hipertansiyon tanısı aldığı görüldü. Hazırlık rejimi, akut ve 

kronik GVHH‟nin sağ kalımı etkileyen önemli etkenler olduğu görüldü. Son vizitte 

kronik böbrek hastalığı (KBH) olan hastalar incelendiğinde hematopoetik kök hücre 

kaynağı kemik iliği ile beraber kordon kanı, periferik kök hücre olan, doku uyumu tam 

olmayan ve kronik GVHH olanların daha sık KBH geliĢtirdiği gözlendi. Hazırlık rejimi, 

akut ve kronik GVHH‟nin sağ kalımı etkileyen önemli etkenler olduğu görüldü. Sonuç 

olarak HKHN yapılan çocuk hastalar renal hasar ve HT geliĢimi için riskli bireyler 

olması nedeni ile nakil ünitesi ile beraber çocuk nefroloji bilim dalı tarafından düzenli 

olarak takip edilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Hematopoetik kök hücre nakli, hipertansiyon, ambulatuar kan 

basıncı monitorizasyonu 
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ABSTRACT 

 

Gurbanov A. Investigation of renal complications and hypertension prevalence in 

pediatric patients with hematopoietic stem cell transplantation. Hacettepe 

University Medical School,  Department of Pediatrics, Thesis in Pediatrics, Ankara, 

2019. The aim of this study is to investigate renal complications, hypertension frequency 

and risk factors in patients who had hematopoietic stem cell transplantation (HSCT) 

during their childhood. 167 patients with allogeneic (n=165) and autologous (n=2) 

transplantation were investigated for renal complications. After transplantation, 

hemorrhagic cystitis (HC) was developed in 28 patients (%16,8). It was observed that 

patients who had HSCT at older ages and who had suffered from viral infection 

developed HC more frequently than others. Besides, patients with underlying malignant 

diagnosis, patients who had suffered from veno-occlusive disease (VOD) and viral 

infections after transplantation developed acute kidney injury (AKI-pRIFLE criteria) 

more frequently than others. At the last visit, 72 patients (41 boys, 31 girls) were 

evaluated for late-onset renal complications and hypertension. Office blood pressure 

(BP) measurement and ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) were performed 

in these patients. Ambulatory blood pressure measurements were standardized according 

to age, gender and height using the least median of squares (LMS) method. According to 

the American Academy of Pediatrics (AAP) guidelines, among 12 patients (%19,7) with 

normal office BP, eight of them were diagnosed as prehypertension and four of them 

were diagnosed as hypertension with ABPM. According to European Society of 

hypertension (ESH) guidelines, among15 patients (%23,4) with normal office BP, ten of 

them diagnosed as prehypertension and four of them were diagnosed as hypertension 

with ABPM. At the last visit, when we have investigated patients with chronic kidney 

disease (CKD), we observed that patients whose source of hematopoietic stem cell is 

bone marrow and cord blood, peripheral stem cell, unrelated donor and chronic GVHD 

developed CKD more frequently than others. Conditioning regimen, acute and chronic 

GVHD were important factors that have influenced the survival. In conclusion, follow 

up of patients with HSCT should be done by transplant and pediatric nephrology 

departments for the risk of renal damage and hypertension. 

Key words: Hematopoietic stem cell transplantation, hypertension, ambulatory blood 

pressure monitoring 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Hematopoetik kök hücre nakli (HKHN) günümüzde birçok malign ve malign 

olmayan hastalıkta kullanılan önemli bir tedavi yöntemidir. Hematopoetik kök hücre 

nakli sonrası birçok sistemde çeĢitli komplikasyonlar görülebilmektedir. 

Hematopoetik kök hücre naklinden sonra oluĢan renal komplikasyonlar ciddi 

morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. Bu nedenle HKHN sonrası renal 

komplikasyonların önlenmesi, erken tanınması ve tedavisi çok önemlidir. Literatürde 

eriĢkinlerde HKHN sonrası görülen renal komplikasyonlar ile ilgili çok sayıda 

çalıĢma mevcuttur. Fakat çocuklarda HKHN sonrası renal komplikasyonlar ile ilgili 

çalıĢma sayısı sınırlıdır.  

 

 Bu çalıĢmada Hacettepe Üniversitesi Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi 

Kemik Ġliği Transplantasyon Ünitesi‟nde HKHN yapılan ve renal komplikasyon 

geliĢen hastalar incelenmiĢtir. Bu hastalarda izlemde geliĢen üriner sistem 

komplikasyonların oranı ve risk faktörleri araĢtırılmıĢtır. Ayrıca son vizitte böbrek 

fonksiyonlarının durumu ve bu durumu etkileyen risk faktörleri incelenmiĢtir. Aynı 

zamanda hastaların ofis ve ambulatuvar kan basıncı ölçümleri yapılarak 

hipertansiyon sıklığının ve hipertansiyon için risk faktörlerinin belirlenmesi 

amaçlanmıĢtır. 
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2.  GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Hematopoetik Kök Hücre Nakli 

Kök hücreler, kendini yenileme potansiyeline sahip, farklı hücre tiplerine 

dönüĢebilen klonal hücrelerdir. Vücudun pek çok hücresi (kalp hücresi, deri hücresi 

vb.) özel bir iĢlev için programlanmıĢtır. Kök hücre ise özel bir hücreye 

dönüĢebilmesi için uyarı alana kadar farklılaĢmamıĢ haliyle kalır. Çoğalabilme ve 

özelleĢebilme yetenekleri kök hücrelerin diğer hücrelerden farklı olmasını sağlar. 

Hematopoetik kök hücre (HKH); kemik iliği, periferik kan ve kordon kanından elde 

edilen, kendini yenileme ve farklılaĢma özelliğine sahip bir kök hücre tipidir. 

Hematopoetik kök hücrelerin hastanın kendisinden ya da doku grubu uyumlu bir 

baĢka kiĢiden toplanıp, hazırlama rejiminden sonra hastaya verilmesine 

hematopoetik kök hücre nakli adı verilmektedir. BaĢarılı nakil sonrası vericinin 

sağlıklı kök hücreleri hastanın hematopoetik sisteminin yerini alır. Hematopoetik 

kök hücre nakli kemik iliğinin benign ve malign hastalıklarında, solid tümörlerin, 

genetik bozuklukların ve immünolojik hastalıkların tedavisinde tercih edilmektedir. 

Hematopoetik kök hücre nakli endikasyonları Tablo 2.1‟de verilmiĢtir. 
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Tablo 2.1: Hematopoetik kök hücre nakil endikasyonları 

- Akut lenfoblastik lösemi (ALL) 

- Akut myeloblastik lösemi (AML) 

- Juvenil myelomonositik lösemi (JMML) 

- Myelodisplastik sendrom (MDS) 

- Kronik myelositik lösemi (KML) 

- Talasemi majör 

- Orak hücreli anemi 

- Fankoni aplastik anemi (FAA) 

- Akkiz aplastik anemi 

- Primer immün yetmezlikler (PĠY) 

- Kronik granülamatöz hastalık (KGH) 

- Konjenital nötropeni 

-Hemafagositik sendrom (HFS) 

-Sfingolipidler: Gaucher, Nieman Pick hastalığı, Globoid lökodistrofi, Metakromatik 

lökodistrofi 

- Adrenolökodistrofi (ALD) 

-Mukopolisakkaridozlar: Hurler, Hurler -Scheie, Maroteaux-Lamy 

-Mitokondriyal nörogastrointestinal ensefalomiyopati (MNGIE) 

- Osteopetrozis 

-Lenfoma 

-Nöroblastom 

-Wilms tümörü 

-Ewing sarkom 

-Osteosarkom 

-Rabdomyosarkom 

-Retinoblastom 

-Beyin tümörleri 

-Germ hücreli tümörler 

 

Ġlk HKHN 1957 yılında Thomas ve arkadaĢları tarafından eriĢkin bir hastaya 

yapılmıĢtır. Çocuklarda ilk HKHN 1968 yılında immün yetmezlikli bir olguya 

yapılmıĢtır. Hematopoetik kök hücre nakli, kök hücre kaynağının hastanın kendisi 
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veya aynı türden bir baĢkası olmasına göre “otolog” ve “allojenik” olarak ayrılır. 

Allojenik HKHN‟de kök hücreler yakın akraba bireylerinden ya da akraba olmayan 

kiĢilerden elde edilir. Akraba vericiler ise hastanın kardeĢi, sinjeneik ikizi veya 

kardeĢ dıĢı akrabası olarak kendi içinde ayrılabilir. Allojenik HKHN için en uygun 

verici, insan lökosit antijenleri (HLA) alıcı ile en yakın eĢleĢen vericidir. HLA 

uygunluğu graftin reddi ve „graft versus host‟ hastalığı (GVHH) için önemlidir. 

Otolog HKHN‟de sağlıklı hematopoetik kök hücreler toplanır, saklanır ve 

sitoredüksiyon sonrası tekrar aynı bireye verilir, baĢka bir ifadeyle hasta kendisinin 

vericisidir. Bu tedavi yöntemi, özellikle altta yatan maligniteyi tedavi etmek için 

gereken dozun kemik iliği toksisitesi nedeniyle verilemeyip de ancak bu Ģekilde 

verilebileceği durumlar için olanak sağlar. Hematopoetik kök hücre nakli öncesi 

hazırlık rejimi uygulanır. Bu hazırlık rejiminin amacı; nakil öncesi mevcut kemik 

iliğinin yok edilmesini ve verici kök hücrelerinin kemik iliğine rahatça yerleĢmesini 

sağlayacak ortamın oluĢturulmasını sağlamaktır. Altta yatan hastalık ve daha önce 

oluĢmuĢ olan organ komplikasyonlarına göre farklı hazırlık rejimleri uygulanabilir. 

Hazırlık rejimleri; kemoterapi kombinasyonlarını ve bazen de total vücut 

ıĢınlanmasını içerir. Hazırlık rejimleri; kemoterapi dozları ve yoğunluklarına göre 

miyeloablatif (ağır) ve miyeloablatif olmayan (hafif) olmak üzere ikiye ayrılır. 

Miyeloablatif olmayan hazırlık rejimlerinde miyeloablatif hazırlık rejimlerine göre 

daha az toksisite ve enfeksiyon riskinin olduğu ancak relaps riskinin daha fazla 

olduğu gösterilmiĢtir  [1, 2]. 

2.2. Hematopoetik Kök Hücre Nakli Sonrası Görülen Komplikasyonlar 

Hazırlık rejimlerinde kullanılan kemoterapi ve radyoterapi alıcının tüm 

organlarını etkileyebilir. Hematopoetik kök hücre nakli sonrası birçok sistem ile 

ilgili komplikasyon görülebilmektedir. Komplikasyon geliĢmesinde; bireysel 

yatkınlık, alıcının yaĢı, kullanılan immünsüpresif tedaviler, verici tipi, kök hücre 

kaynağı, nakil öncesi tedavilere ikincil geliĢen toksisite rol oynamaktadır. 

Hematopoetik kök hücre nakli sonrası ilk 100 gün içinde geliĢen komplikasyonlara 

erken dönem komplikasyonlar, ilk 100 günden sonra geliĢen komplikasyonlara geç 

dönem komplikasyonlar adı verilir  [3-6]. Bu komplikasyonlar Tablo 2.2‟ de 

görülmektedir. 
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Tablo 2.2: Hematopoetik kök hücre nakli sonrası görülen komplikasyonlar 

Enfeksiyonlar 

Graft versus host hastalığı: Akut-kronik 

Graft baĢarısızlığı, primer hastalığın tekrarlama riski 

Oküler komplikasyonlar: Katarakt, keratokonjuktivit 

Kas-iskelet sistemi sorunları ve kemik mineralizasyon bozuklukları: Osteopeni, 

osteoporoz, avasküler nekroz, miyopati 

Endokrin komplikasyonlar: Hipotiroidi, hipoadrenalizm, hipogonadizm, büyümenin 

gecikmesi,  glikoz dengesi bozuklukları, dislipidemi ve metabolik sendrom  

Gastrointestinal komplikasyonlar: Bulantı, kusma, karın ağrısı, ishal, özefajit, kolit, tifilit 

hepatit, transaminazlarda artıĢ, siroz, kolesistit, pankreatit, venookluzif hastalık 

Hematolojik, onkolojik ve immünolojik komplikasyonlar: Ġmmün sitopeni, eozinofili, 

hipo-hiper gamaglobulinemi, tromboz, sekonder malignensiler 

Nörolojik komplikasyonlar: Ġskemi, tromboz, kanama, ensefalopati, periferik nöropati, 

ataksi,    nöbet 

Pulmoner komplikasyonlar: Ġdiopatik pulmoner sendrom, pulmoner ödem, diffüz 

alveolar hemoraji, periengrafman respiratuar distres sendromu, bronĢiyolitis obliterans, 

venookluzif hastalık 

Kardiyak komplikasyonlar: Restriktif ve dilate kardiyomiyopati, kalp yetmezliği, aritmi 

Renal komplikasyonlar:  Hemorajik sistit, akut böbrek hasarı, proteinüri, nefrotik 

sendrom, trombotik mikroanjiopati, hipertansiyon, kronik böbrek hastalığı 

Psikososyal problemler 

Ġnfertilite 

 

2.3. Hematopoetik  Kök Hücre Nakli Sonrasında GeliĢen Renal 

Komplikasyonlar Ġçin   Risk Faktörleri 

Hematopoetik kök hücre nakli sonrasında hasar görebilecek organlardan birisi 

de   böbreklerdir. Renal komplikasyonlar ciddi morbidite ve mortaliteye neden 

olabilir. Bu nedenle HKHN sonrası oluĢabilecek renal komplikasyonlar için risk 

faktörlerinin bilinmesi bu komplikasyonların önlenmesi, erken tanınması ve 

tedavisi için çok önemlidir [7-10].  Hazırlık rejiminde kullanılan kemoterapi ilaçları 

ve radyasyon, nakil sonrası renal komplikasyonlara neden olabilir. Siklofosfamidin 

renal toksisitesi bilinmektedir [7, 8]. Kök hücre kaynağının allojenik ve otolog 
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olmasına göre komplikasyon tipleri değiĢebilmektedir. Allojenik 

transplantasyonlardan sonra enfeksiyöz komplikasyonlar daha sık görülmektedir. 

Hastanın beslenme durumu ve eĢlik eden malnutrisyon renal komplikasyonlar 

için diğer risk faktörleridir. Graft versus host hastalığı profilaksisinde kullanılan 

kalsinörin inhibitörlerinin böbrek toksisitesi bilinmekle beraber GVHH geliĢen 

hastalarda da aynı zamanda daha sık renal komplikasyon görüldüğü bildirilmiĢtir. 

Transplantasyon öncesi böbrek fonksiyon testlerinde anormallik olan kiĢilerde 

erken dönemde böbrek hasarı geliĢtiği ve mortalite ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir. 

Renal komplikasyonlar için diğer risk faktörleri Tablo 2.3‟te sunulmuĢtur.  

Tablo 2.3: Hematopoetik kök hücre nakli sonrası olası renal komplikasyon için 

risk faktörleri [7-11] 

- Primer hastalık 

- Ġleri yaĢ, tanı ve nakil arasındaki sürenin uzun olması 

- Nakil öncesi böbrek fonksiyon testlerinde (BFT) anormallik 

- Nakil öncesi eĢlik eden komorbid durumlar, malnutrisyon, önceden 

böbrek hastalığı olması 

- Hazırlık rejiminde kullanılan ilaçlar, radyasyon 

- Donör tipi (Allojenik-otolog) 

- “Graft - versus - host” hastalığı 

 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılacak hastaların HKHN öncesi renal 

değerlendirilmesi nakil sonrası görülebilecek komplikasyonları ön görmede 

yardımcı olabilmektedir. Hematopoetik kök hücre nakli öncesi renal 

komplikasyonları değerlendirmek için değerlendirilmesi gereken parametreler 

Tablo 2.4‟te sunulmuĢtur. 
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Tablo 2.4: Hematopoetik kök hücre nakli öncesi renal değerlendirme  [12, 13] 

Öykü 

Fizik muayene 

Laboratuvar 

         Kan basıncı ölçümü 

         Serum kreatinin ve üre azotu (BUN), ürik asit, magnezyum,  

         sodyum, potasyum, fosfor, kalsiyum, aspartat aminotransferaz,  

         alanin aminotransferaz, albümin, gama glutamil tranferaz, 

         total ve direkt bilirubin 

         Tam kan sayımı 

         Kan gazı 

         Viral seroloji  

         Tam idrar tetkiki 

         24 saatlik idrarda protein-albumin-kreatinin 

         24 saatlik idrardan glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 

         Spot idrarda protein-albumin-kreatinin-beta 2 mikroglobulin 

  Renal Üriner sistem ultrasonografisi (USG) 

 

          

 

Hastalar hipertansiyon yönünden yakın izlenmelidir. Tüm HKHN alıcılarında 

nakil sonrası 6. ayda, 12. ayda ve ardından yıllık üre, kreatinin ve proteinüri 

tayinini içeren genel değerlendirme yapılmalıdır. Nakil sonrası geç akut böbrek 

hasarı ya da kronik böbrek hastalığı (KBH) geliĢen hastalarda ultrasonografi ve 

biyopsi gibi ileri incelemelere gerek duyulabilir. Ġlerleyici renal yetmezliği olan 

hastalarda nefrotoksik ajanlardan kaçınılmalı ve tedavi için deneyimli bir nefroloji 

uzmanına yönlendirilmelidir [7, 12, 13]. 
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2.4. Hematopoetik Kök Hücre Nakli Sonrası Görülen Renal 

Komplikasyonlar 

Hematopoetik kök hücre nakli sırasında ve sonrasında oluĢan renal 

komplikasyonlar önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Hazırlama 

protokolünde kullanılan yüksek doz kemoterapi ve radyoterapi, nakil sonrası 

dönemde ağız yoluyla beslenmenin bozulması, nötropenik ateĢ ve/veya fungal 

enfeksiyonlar için verilen tedavilere bağlı nefrotoksisite, ayrıca GVHH 

profilaksisinde ve tedavisinde siklosporin kullanımı bu hastalarda renal 

komplikasyonlara zemin hazırlar.  Literatürde eriĢkinlerde HKHN sonrası renal 

komplikasyon görülme sıklığı %10-73 olarak bildirilmiĢtir. Fakat çocukluk yaĢ 

grubunda sınırlı sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Renal komplikasyonlar; 

komplikasyon baĢlama zamanına göre (erken veya geç komplikasyonlar), enfeksiyon 

etkeni olup olmamasına göre (enfeksiyöz veya enfeksiyöz olmayan komplikasyonlar) 

çeĢitli alt gruplara ayrılır. Hematopoetik kök hücre nakli ile iliĢkili renal 

komplikasyonlara; proteinüri, nefrotik sendrom (NS), hemorajik sistit (HS), 

trombotik mikroanjiyopati (TMA), akut böbrek hasarı (ABH), kronik böbrek hasarı 

(KBH) ve hipertansiyon (HT) örnek olarak gösterile bilir (ġekil.1) [3, 4, 7-11, 14]. 
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 ġekil. 2.1: Hematopoetik kök hücre iliĢkili renal komplikasyonlar [8] 

Kaynaktan Türkçe’ye çevrilmiĢtir  

 

2.4.1. Hemorajik Sistit 

Hemorajik sistit (HS) mesane mukozasından kanamayla sonuçlanan ve hafif 

mikroskopik hematüriden mesane ağrısına, ağrılı iĢemeye, makroskopik hematüriye 

ve pıhtı tıkanıklığına bağlı oluĢabilecek renal hasara kadar olan semptomlarla 

seyreden, enfeksiyöz veya enfeksiyöz olmayan nedenlere bağlı mesanenin 
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inflamatuvar durumu olarak tanımlanır. Hemorajik sistit geliĢiminde; hazırlık 

rejiminin üroepitelyum üzerine doğrudan toksik etkisi ve insan polyomavirüsu (BK 

virus) ve adenovirus gibi viral ajanlar sorumlu tutulmaktadır [15-18]. Hematopoetik 

kök hücre nakli yapılan hastalarda hazırlık rejiminde kullanılan siklofosfamid, 

ifosfamid, busulfan ve tiotepa gibi ilaçlar HS geliĢimini en fazla indükleyen ilaçlar 

olarak bilinmektedirler. Hemorajik sistit, HKHN uygulanan hastalarda kabul edilmiĢ 

bir morbidite ve mortalite nedeni olmakla bu hastalarda yaĢam kalitesinin 

bozulmasına, hastane yatıĢ süresinin uzamasına, tekrarlayan kan transfüzyon 

ihtiyacına neden olmaktadır. Hemorajik sistit  hematopoetik kök hücre nakli sonrası 

%12-42 oranında görülebilir [15]. Ortaya çıkma zamanına göre erken ve geç HS 

olarak tanımlanılır. Erken HS; hazırlık rejiminin 48-72 saatlerinde ortaya çıkan 

bulguları kapsar. Geç HS ise; hazırlık rejiminin 72 saatinden sonraki zamanda ortaya 

çıkan bulguları kapsar. Erken HS hazırlık rejiminde verilen kemoterapi ve 

radyoterapi ile iliĢkilendirilmiĢtir. Geç HS ile verici ve alıcı cinsiyet uyumsuzluğu, 

kök hücre kaynağı, hazırlık rejimleri, GVHH ve uzun süre immünsüpresif kullanımı 

arasında iliĢki olduğu bildirilmiĢtir [16]. Hemorajik sistit profilaksisinde ve 

tedavisinde sürekli hidrasyon sağlanması, verilen mayilerin alkalize edilmesi, 

sodyum 2-merkaptoetan sülfonat (Mesna) kullanımı, florokinolonlardan özellikle 

siprofloksasin ile profilaksinin BK virüsü ile iliĢkili HS'yi azaltmada güvenli ve etkili 

olduğu ayrıca sidofovir kullanımının birçok viral patojenlerle iliĢkili HS geliĢmesine 

karĢı etkili olduğu ileri sürülmüĢtür [18, 19]. Hemorajik sistit klinik semptomlara ve 

Ģiddetine göre beĢ dereceye ayrılır (Tablo 2.5) [15]. 

Tablo 2.5: Hemorojik sistitin evreleri [15]. 

Evre 0 Hematüri yok, klinik belirti yok 

Evre 1 Mikroskopik hematüri 

Evre 2 Makroskopik hematüri 

Evre 3 Makroskopik hematüri ve pıhtı oluĢumu 

Evre 4 Makroskopik hematüri, pıhtı oluĢumu ve idrar 

retansiyonunun olması 
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EriĢkin ve çocuk hastalar üzerinde yapılan bazı çalıĢmalarda çocukluk 

yaĢında HS insidansının ve derecesinin daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Cinsiyet 

arasında bir fark bulunmamıĢtır [18]. Risk faktörlerinin bilinmesi ve proflaktik 

uygulamaların yapılmasına rağmen HS, HKHN yapılan hastalarda halen yaygın bir 

komplikasyon olmaya devam etmektedir. 

2.4.2. Akut Böbrek Hasarı 

Günümüzde HKHN alanında olan baĢarılardan dolayı her geçen on-yılda 

HKHN endikasyonları artmakla beraber elde edilen baĢarılar nedeni ile mortalite 

oranı düĢmesine rağmen bu hastalarda akut böbrek hasarı (ABH) halen çok yaygın 

bir komplikasyon olarak karĢımıza çıkmaktadır. Hematopoetik kök hücre nakli 

sonrası ilk 100 gün içinde geliĢen böbrek hasarına akut böbrek hasarı adı verilir [7, 

10, 20, 21]. Çocukluk çağı hasta grupları üzerinde yapılan çalıĢmalarda ABH 

tanımlanması farklı değerlendirilmeler üzerinden yapılsada bu alanda RIFLE (risk, 

injury, failure, loss of kidney function ve end-stage kidney disease) sistemi 

güvenilirliği ve hassasiyeti yüksek tanımlanmalardan birisidir. Konu ile ilgili 

literatürde değiĢik tanımlar olmakla birlikte genel kabul gören tanım; serum kreatinin 

düzeyinin HKHN öncesi düzeye göre iki kat artması veya glomerüler filtrasyon 

hızında %50 kadar bir azalmanın olması ABH olarak tanımlanır ve nakil sonrası 

ortalama 33-38. günlerde görülür [7, 22, 23]. Hematopoetik kök hücre nakli 

hastalarında oluĢabilecek ABH nedenleri primer hastalığa, hazırlık rejiminde 

kullanılan ilaç kombinasyonlarına ve radyoterapiye aynı zamanda nakil sonrası eĢlik 

eden morbiditeye bağlı olarak ortaya çıkmaktadır [7, 10, 20, 21]. Ayrıca hematolojik 

maligniteye ikincil nakil yapılan hasta ile hemoglobinopati veya immun yetmezliğe 

ikincil nakil yapılan hastada ABH geliĢme riski aynı değildir. Birinci durumda nakile 

kadar geçen sürede kullanılan immunsüpresif ilaçların nefrotoksik etkileri nedeni ile 

ABH riskinin yüksek olabileceğini düĢünmek gerekir. [20]. Hematopoetik kök hücre 

nakli yapılan bireylerde ABH geliĢme nedenleri bugüne kadar tam olarak belli 

olmasa da akut GVHH, veno-oklüzif hastalık (VOH),  kalsinörin inhibitor kullanımı, 

tüm vücut ıĢınlaması (TBI), enfeksiyona bağlı olarak amfoterisin B, gentamisin 

kullanımı ve kök hücre infüzyon iĢlemi bu nedenler arasında yer almaktadır (ġekil 

2.1, 2.2) [7, 8, 20, 21]. Kök hücre infüzyonu iĢlemine bağlı olarak görülen ABH 

nedenlerine tümör lizis sendromu ve ilik infüzyon intoksikasyonu gösterilebilir [8]. 
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Günümüzdeki bilgilere dayanarak akut GVHH‟nin sitokin salgılanması, antijen 

sunan hücrelerin aktive olması ve sonuç olarak sitotoksik T hücrelerinin cilt, 

gastrointestinal ve karaciğer hücrelerine etki ettiği gibi böbrek endotel hücrelerine 

hasar vererek ABH‟ye neden olduğu düĢünülmektedir. Akut böbrek hasarına neden 

olan diğer bir durum hazırlık rejimlerinde kullanılan kemoterapi ve radyasyonun 

etkisi ile karaciğer ven sinüzoidlerinin duvarını oluĢturan endotel hücrelerinin hasar 

görmesi sonucu ortaya çıkan veno-oklüzif hastalık (VOH) olup, bu durum özelinde 

portal hipertansiyona neden olarak böbrek perfüzyonunun bozulmasına ve tübüler 

hasarlanmaya neden olmaktadır [7, 8, 10, 20, 21, 24]. Mori ve arkadaĢlarının 289 

adet eriĢkin ve çocuk hastanın değerlendirildiği çalıĢmasında hematopoetik kök 

hücre nakli sonrası VOH insidansı %3 olarak gösterilmekle beraber VOH‟lu 

hastaların %72‟sinde ABH geliĢtiği gösterilmiĢtir  [25]. Yu ve arkadaĢlarının 96 

çocuk hasta üzerinde yaptıkları araĢtırmada VOH sıklığını %9 olarak göstermekle 

beraber VOH‟lu hastaların %69‟ında ABH geliĢtiğini göstermiĢlerdir [26].   

Kalsinörin inhibitor kullanımının ABH nedenleri arasında gösterilmesine rağmen son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalarda ilaç dozları ve bu ilaçların kan düzeyleri ile böbrek 

hasarı arasında bir iliĢki olmadığı gösterilmiĢtir [27-31]. 
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ġekil 2.2: Böbrek hasarının patogenezi [7] Kaynaktan Türkçe’ye çevrilmiĢtir 

 

Akut böbrek hasarı konusunda dikkat edilmesi gereken hususlardan biri de 

renal hasar ile tüm vücut ıĢınlaması (TBI) arasında olan iliĢkidir. Tüm vücut 

ıĢınlaması özellikle allojenik nakillerde miyeloablatif içerikli hazırlık rejimlerinde 

kullanılsa da bazen düĢük dozlarda allojenik miyeloablatif olmayan ve otolog nakil 

öncesi rejimlerde de kullanılır [7, 8, 10, 11, 20, 21, 32]. Ancak günümüzde son 

zamanlarda yapılan çalıĢmalar TBI ile ABH arasında anlamlı bir bağlantı olmadığı 

düĢüncesini ortaya çıkarmıĢtır. Esiashvili ve arkadaĢlarının yaptıkları bir araĢtırmada 

ABH insidansı %45 olarak bulunmuĢtur ve bu vakaların TBI ile anlamlı bir iliĢkisi 

olmadığı gösterilmiĢtir [33]. Benzer olarak Patzer ve arkadaĢlarının çalıĢmasında 
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TBI ile böbrek hasarı arasında iliĢki gösterilememiĢtir [9]. Hematopoetik kök hücre 

nakli yapılan çocuklarda %21-50 arası ABH görülmekte olup, bu hastaların yaklaĢık 

olarak %5-10‟unda renal replasman tedavisine (RRT) ihtiyaç duyulmaktadır [20]. 

Ayrıca çalıĢmalarda otolog nakillere göre allojenik grupta ABH insidansı ve 

mortalite oranının daha yüksek olduğu bildirilmiĢtir. Otolog HKHN sonrası %10-50, 

allojenik HKHN‟de %10-73 oranda ABH görülmektedir. Bu yüksekliğin GVHH 

proflaksisi ve tedavisinde kullanılan ilaçlara bağlı olduğu düĢünülmektedir [7]. Diğer 

bir çalıĢmada allojenik nakil yapılan 88 hastanın 81‟inde (%92) ABH bildirilmesine 

karĢın otolog nakil grubunda bu oran %56 olarak belirtilmiĢtir [34]. Hematopoetik 

kök hücre nakli öncesi hazırlık rejimi uygulanır. Hazırlık rejimleri; kemoterapi 

kombinasyonlarını ve bazen de TBI‟yı içerir. Altta yatan hastalık ve daha önce 

oluĢmuĢ olan organ komplikasyonlarına göre farklı hazırlık rejimleri uygulanabilir. 

Hazırlık rejimleri; kemoterapi dozları ve yoğunluklarına göre miyeloablatif (ağır) ve 

miyeloablatif olmayan (hafif) olmak üzere ikiye ayrılır. Miyeloablatif nakillerde 

ABH görülme sıklığı %73, miyeloablatif olmayan nakillerde ise %47 olarak 

belirtilmekle beraber birinci de ikinci gruba göre yaklaĢık olarak 4.8 kat daha fazla 

oranda RRT‟ye gerek duyulduğu belirtilmiĢtir  [8]. 249 hasta üzerinde yapılan bir 

araĢtırmada otolog grupta %2, miyeloablatif olmayan allojenikte %40-48 ve 

miyeloablatif allojenik grupta %62-66 ABH sıklığı bildirilmekle beraber bu 

hastalarda yukardaki sıralamaya uygun olarak %11-20, %48-50 ve %54 mortalite 

oranı bildirilmiĢtir [10]. Ortaya çıkma zamanına göre ABH engrafman öncesi (erken 

ABH) ve sonrası (geç ABH) olmak üzere iki grupta incelenebilir. Akut böbrek 

hasarının geliĢme zamanı mortalite ve yaĢam süresine de etki etmektedir. Nakil 

sonrası ABH ne kadar erken zamanda ortaya çıkarsa hastalık relapsına bağlı olmayan 

mortalite oranı bir o kadar yüksek olur [32]. Konu ile ilgili 103 allojenik alıcı 

üzerinde yapılan bir araĢtırmada %22.3 erken ABH, %54.9 geç ABH görüldüğü, 

erken grupta hastalık relapsına bağlı olmayan mortalite oranının %39.1, geç grupta 

ise bu oranın %7 olduğu bildirilmiĢtir. Aynı çalıĢma grubuna dahil olan alıcıların 100 

günden fazla yaĢam süresine bakıldığında erken ve geç grupta bu rakamlar 

sırasıyla %56.5 ve %90.9 olarak bulunmuĢtır [32]. Günümüzde tıp alanında olan 

modern geliĢmelere rağmen pediatrik hasta gruplarında HKHN ile iliĢkili ABH 

nedenleri ve insidansı halen tam olarak bilinmemektedir. Bu duruma neden olan 
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faktörlerin en baĢında çocukluk yaĢ grubunda sınırlı sayıda çalıĢma yapılması, 

araĢtırma gruplarında hasta sayısının az olması ve vaka heterojenitesinin çok olması 

gelmektedir. 

2.4.3. Proteinüri 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda görülen renal 

komplikasyonlardan biri proteinüridir. Genel popülasyonda olduğu gibi bu hastalarda 

da proteinüri, böbrek hastalığının en önemli klinik göstergelerinden biri olmakla 

birlikte ilerleyici böbrek hastalığı ile iliĢkilendirilmiĢtir. HKHN yapılan bireylerde 

ortaya çıkan proteinürinin hazırlık rejiminde kullanılan ilaç kombinasyonlarına ve 

radyoterapiye, nötreopenik ateĢ ve/veya fungal enfeksiyonlar için verilen tedavilere 

bağlı nefrotoksisiteye aynı zamanda nakil sonrası eĢlik eden morbidite durumlarına 

bağlı olduğu düĢünülmüĢtür [7, 10, 35]. Sağlıklı bireylerde görüldüğü gibi bu grup 

hastalarda da kısa süreli proteinüri birçok fizyolojik durumda olabilir ve bu sebeple 

patolojik proteinüriden ayrıcı tanısı yapılmalıdır.  Genel olarak proteinüri; artmıĢ 

glomerüler kapiller duvar permeabilitesi sonucu ya da azalmıĢ tübüler reabsorpsiyon 

sonucu ya da her iki mekanizma ile birlikte geliĢebilir. Glomerüler kapiller duvar 

geçirgenliği; plazma proteinlerinin büyüklüğü, kapiller duvarın elektrostatik yükü ve 

hemodinamik faktörlere (glomerüler plazma akımı, kapiller hidrostatik basıncı ve 

kapiller duvar ultrafiltrasyon katsayısı gibi) bağlıdır ve albumin gibi 

makromoleküllerin filtrasyon bariyerini geçmesiyle oluĢur. Tubüler proteinüri; idrara 

geçen düĢük molekül ağırlıklı proteinlerin (hafif zincir, retinol bağlayıcı protein, β2-

mikroglobulin) bir tübüler bozukluk nedeniyle proksimal tübülden 

reabsorpsiyonunun bozulduğu ya da glomerüler hastalık nedeniyle idrara geçiĢlerinin 

arttığı durumlarda görülür [36-39]. Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda 

görülen proteinürinin hem glomerüler hem de tübüler patolojilere bağlı olabileceği 

gibi bu iki durumun birlikteliği de unutulmamalıdır. Hem otolog hem de allojenik 

nakillerde hazırlık rejiminde kullanılan siklofosfamidin, TBĠ‟nin hem glomerüler 

hem de tübüler hasar yaptığı bilinmektedir [40]. Allojenik nakillerde GVHH hem 

sitotoksik T lenfositlerin hem de enflamatuar sitokinlerin etkisi ile endotelyal hasar 

oluĢturarak glomerüler patolojiye neden olduğu (Ģekil 2), GVHH proflaksisinde ve 

tedavisinde verilen kalsinörin inhibitörlerinin ve metotreksatın hem glomerüler hem 

de tübüler proteinüri yaptığı gösterilmiĢtir [7]. Otolog nakillerle karĢılaĢtrıldığında 
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allojenik grupta özellikle akraba olmayan nakillerde insidansı daha yüksek 

bulunmuĢtur [7, 35, 40]. Ġdrarda atılan proteini saptamak için kalitatif („„dipstick‟‟, 

sulfosalisilik asit, trikloroasetik asit, nitrik asit ve sodyum sülfat) ve kantitatif (24 

saatlik idrar toplanması, spot idrar protein/kreatinin oranı) testler kullanılır. 

Proteinüri tespitinde genellikle „„dipstick‟‟ metodu kullanılır, ancak bu yöntem 

baĢlıca albümini saptarken düĢük molekül ağırlıklı proteinleri saptayamaz. 

Sulfosalisilik asit yöntemi tüm protein tiplerini saptayabilir, fakat radyolojideki 

kontrast maddeler, antibiyotik kullanımında (penisilin, sefalosporin, sulfonamid) 

kullanımında ve yüksek ürik asit konsantrasyonlarında yalancı pozitif sonuçlar verir. 

Kalitatif testler oldukça kullanıĢlı olmakla birlikte bazen kesin sonuçlar vermeyebilir. 

ZamanlanmıĢ idrar toplanması, proteinürinin varlığını ve miktarının saptamada 

esastır ve bu nedenle 24 saatlik idrar toplanması en iyi yöntemdir. 24 saatlik idrar 

toplanması altın standart olsa da bazen uygulamada zorluklar yaĢanabilir. Bu nedenle 

herhangi bir idrar örneğinde spot protein/kreatinin oranının hesaplanması yapılabilir. 

Spot idrar protein/kreatinin oranı malnutrisyonlu çocuklarda azalmıĢ kreatinin 

sekresyonundan dolayı ve böbrek fonksiyonları düĢük olan çocuklarda artmıĢ 

kreatinin sekresyonundan dolayı proteinüriyi tam olarak göstermeyebileceği akılda 

tutulmalıdır ve en doğru değerlendirmenin 24 saatlik idrar örneğinde protein tayini 

olduğu unutulmamalıdır. Normal çocuklarda protein atılımı 4mg/m
2
/saat‟ten azdır. 

Günlük albumin atılımının 30-300 mg aralığında olması mikroalbüminüri, 300 mg ve 

üzerindeki değerler makroalbüminüri olarak tanımlanır. Genel populasyonda olduğu 

gibi HKHN yapılan bireylerde de ortaya çıkan mikroalbüminüri olası bir renal 

hasarın subklinik bir bulgusu olabileceği gibi, bu hastalarda oluĢabilecek kronik 

böbrek hasarı (KBH), kardiyovasküler hastalıklar (KVH) ve mortalite ile 

iliĢkilendirilmiĢtir [7, 10, 35, 40]. Morito ve ark. tarafından 31 kiĢilik miyeloablatif 

allojenik nakil yapılan bir seride hastalar nakil sonrası ilk bir ay içinde ortaya çıkan 

mikroalbüminüri açısından değerlendirilmiĢ ve 16 (%52) vakada bu bulgu 

saptanmıĢtır. Aynı hastaların 1 yıllık izleminde mikroalbüminüri ortaya çıkan grupta 

KBH insidansı %62.5 olmasına karĢı mikroalbüminüri olmayan grupta bu 

rakam %8.3 olarak belirtilmiĢtir [40]. Allojenik nakil yapılan ve nakilden 1 yıldan 

fazla zaman geçen 693 hastanın katıldığı bir çalıĢmada 10 yıllık takip süresinde 57 

hastada dirençli proteinüri olduğu görülmüĢ, bu vakaların 47‟inde (%7) KBH 
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geliĢmekle beraber 5 hastada son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) bildirilmiĢtir 

[41]. Günümüzde tıp alanında olan geliĢmelere rağmen çocuk hastalarda  HKHN ile 

iliĢkili proteinüri nedenleri, insidansı halen tam olarak bilinmemektedir ve bu durum 

daha çok çalıĢma yapılmasına ihtiyaç olduğunu göstermektedir. 

2.4.4. Nefrotik Sendrom 

Nefrotik sendrom (NS) çocukluk çağının en sık kronik hastalığıdır ve 24 

saatlik idrarda protein atılımının 40 mg/m
2
/saat üzerinde olması, hipoalbüminemi, 

ödem ve hiperlipidemi varlığı ile tanımlanır. Nefrotik sendrom; HKHN yapılan 

hastalarda görülen nadir komplikasyonlardan biri olmakla beraber daha çok kronik 

GVHH ile iliĢkilendirilmiĢtir. Nadir görülmesinden dolayı literatürde HKHN ile NS 

iliĢkisini gösteren çalıĢmalar sınırlı sayıdadır ve genellikle vaka sunumları 

Ģeklindedir. Yapılan birçok araĢtırılmada glomerülonefritlerin (GN) kronik GVHH‟ın 

böbrek tutulumunun bir parçası olduğu dile getirilmiĢtir [7, 42, 43].  Nefrotik 

sendromun  GVHH proflaksisinin kesilmesinden sonraki kısa bir sürede bulgu 

vermesi bu iliĢkiyi destekleyen bağlantılardan biridir. Hepatopoetik kök hücre nakli 

yapılan hastalarda NS daha çok ilk 9 ay içinde (%63) görülür. Hematopoetik kök 

hücre yapılan hastalarda NS görülme insidansı çok düĢük olmakla (%1-6), beraber 

daha çok membranöz nefropati (MN) görülür. Transplant iliĢkili NS‟yi 

histopatolojisine göre sıralandığında %64 MN, %19 minimal değiĢiklik hastalığı 

(MDH) ve %17 proliferatif glomerülonefritler yer aldığı görülür [7, 42]. Momoki ve 

arkadaĢları tarafından HKHN yapılan 1175 hastanın bilgilerinin incelendiği bir 

çalıĢmada toplam 9 hastada (%0.77) NS geliĢtiği belirtilmiĢtir. Bu 9 hastanın böbrek 

biyopsi sonucu incelendiğinde 8‟inde MN, 1 hastada ise MDH olduğu görülmüĢtür 

[41]. Kirsten ve arkadaĢları 1988 ile 2005 yıllar arasında HKHN sonrası NS geliĢen 

vakanın böbrek biyopsi sonuçlarını inceledikleri çalıĢmalarında %61‟nin MN, 

%22‟sinin MDH, geri kalan vakaların diğer proliferatif glomerülonefritler olduğunu 

belirtmiĢlerdir [43]. Yapılan bazı kohort çalıĢmalarda miyeloablatif ve miyeloablatif 

olmayan allojenik nakillerle NS iliĢkisine bakılmıĢ ve miyeloablatif olmayan grupta 

NS sıklığının arttığı gösterilmiĢtir. 163 miyeloablatif olmayan allojenik nakil yapılan 

hastanın yedisinde de NS görülmesine karĢı miyeloablatif grupta yer alan 118 

bireyde NS görülmemiĢtir. Literatürde bu bilgiyi destekleyen çalıĢma sayısı çok 

kısıtlıdır [44]. Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda oluĢan NS kronik 
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GVHH ile iliĢkilendirildiğinden dolayı bu durumun sadece allojenik nakillerde 

görüleceği düĢünülse de, son zamanlarda otolog nakillerde de GVHH geliĢtiği 

bildirildiği gibi NS de olabileceği  gösterilmiĢtir. Literatürde GN görülen hastaların 

%6‟sında otolog nakil yapıldığı belirtilmiĢtir [42]. Genel popülasyonda olduğu gibi 

HKHN yapılan bireylerde de NS‟in tedavi planlanmasının doğru yapılması için diğer 

otoimmun nedenlerin dıĢlanması ve böbrek biyopsisi yapılması gerekmektedir. Bu 

grup hastalarda tedavide ilk seçenek steroid olmakla birlikte kalsinörin inhibitörleri, 

siklofosfamid, mikofenolat mofetil ve rituksimab da tedavi seçenekleri arasında yer 

almaktadır [8]. 

2.4.5. Trombotik Mikroanjiopati  

Günümüzde hematopoetik kök hücre alanında elde edilen baĢarılardan dolayı 

HKHN birçok malign ve malign olmayan hastalığın tedavisinde giderek artan sayıda 

hastada kullanılmaktadır. Bütün baĢarılara rağmen bu grup hastalar, yaĢam süresi 

arttıkça çeĢitli morbidite durumları ile karĢı karĢıya kalmaktadırlar. Hematopoetik 

kök hücre nakli sonrası morbidite ve mortalite oranını etkileyen önemli 

komplikasyonlardan biri de trombotik mikroanjiyopatidir (TMA). Trombotik 

mikroanjiyopati direkt coombs negatif mikroanjiopatik hemolitik anemi, 

trombositopeni ve ABH ile karakterize mikrovasküler bir hastalıktır. Trombotik 

mikroanjiyopati patolojik olarak benzer, ancak klinik olarak farklı olan trombotik 

trombositopenik purpura (TTP) ve hemolitik üremik sendrom (HÜS) adı verilen iki 

tabloyu kendinde birleĢtirir. Genel popülasyonda TTP daha çok eriĢkinlerde 

görülmekte olup nörolojik bulgular ön planda, böbrek tutulumu hafiftir. Buna karĢın 

HÜS daha çok çocukluk çağında görülür, ABH belirleyici özellik olup, nörolojik 

bulgular hafif veya yoktur. Transplant iliĢkili TMA‟nın insidansı değiĢken olup, 

yapılan çalıĢmalarda %2-21 olarak bildirilmiĢtir. Bu grup hastada özellikle RRT 

ihtiyacı olanlarda mortalite oranı %60-85 arası değiĢmektedir [8, 20, 45]. Konda ve 

arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada 193 vakalık bir seride 10 (%5,1) hastada 

TMA/HÜS geliĢtiği bildirilmiĢ, ayrıca hiçbir hastanın RRT ihtiyacı olmadığı 

belirtilmiĢtir  [46]. Nakil iliĢkili TMA‟nın patogenezindeki temel mekanizma hazırlık 

rejiminin etkisi ile vasküler endotelin hasara uğraması, hasarlanmıĢ bölgeye 

trombosit agregasyonu olması nedeniyle küçük arteriol ve kapillerde 

mikrotrombüslar oluĢarak parsiyel obstrüksiyona yol açması olduğu bildirilmiĢtir. 
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Mikroskopik hasar sonucu trombosit aktivasyonu olur, bunu takiben 

mikrosirkülasyonda trombositlerden zengin trombüs meydana gelir. Bu süreç 

trombositleri tüketir. Diğer yandan fibrin parçalarının tıkadığı mikrosirkülasyon veya 

mikrotrombüs etkisiyle eritrositler bu alanlardan geçerken mekanik travmaya, bunun 

sonucunda da hemolize ve fragmantasyona uğrarlar. Bu da kliniğe mikroanjiyopatik 

hemolitik anemi, trombositopeni, hematüri, mental durumda bozukluk ve diyaliz 

gerektirebilecek böbrek hasarı Ģeklinde yansır. Biyokimyasal olarak bakıldığında 

direkt Coombs testi negatif olmakla, serum laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatinin 

seviyesi artmıĢ, haptoglobulin seviyesi azalmıĢtır. Ayrıca indirekt hiperbilirubinemi, 

hemoglobinüri de görülebilmektedir. Yapılan çalıĢmalarda hazırlık rejiminde TBI, 

antitimosit globülin (ATG) ve yüksek doz busulfan kullanımı, kız cinsiyet, yaĢ 

(çocuklarda eriĢkinlere göre daha az sıklıkta görülmekte), verici tipi (akraba dıĢı 

vericide ve tam uyumlu olmayan aile içi vericide risk daha yüksek), ileri derecede 

GVHH, özellikle CMV baĢta olmak üzere herhangi bir enfeksiyon, siklosporin, 

takrolimus ve sirolimus kullanımının HKHN iliĢkili TMA için risk faktörü olduğu 

gösterilmiĢtir [7, 8, 20]. Graft versus host hastalığı profilaksisinde kullanılan 

siklosporin, tromboksan A2 üretiminde artıĢa, prostoglandin I2 üretiminde ise 

azalmaya yol açarak, ayrıca siklosporin ve muhtemelen takrolimus, doğrudan 

endotele toksik etki göstererek HKHN hastalarında TMA riskini artırırlar [47-49]. 

Bazı çalıĢmalarda kalsinorin inhibitörlerine sirolimusun eklenmesinin bu toksik 

etkiyi potansiyalize ettiği bildirilmiĢtir [50-52]. Günümüzde transplant iliĢkili 

TMA‟nın tedavisinde henüz fikir birliğine varılmıĢ tedavi yaklaĢımı ve bu konuda 

yapılan randomize klinik çalıĢmalar bulunmamaktadır. Hematopoetik kök hücre 

nakli yapılan hastalarda TMA‟dan Ģüphe edildiğinde ilk olarak potansiyel olarak 

suçlanan siklosporin, takrolimus veya sirolimus gibi ilaçlar kesilerek istenilen 

immünsupresyon kortikosteroid, mikofenolat veya azotioprin gibi ilaçlarla 

sağlanmalı, bu kiĢiler hipertansiyon açısından yakın takip edilmeli ihtiyaç olursa 

plazma değiĢimi ve RRT uygulanmalıdır.  Bu grup hastalarda ekulizumab, 

intravenöz immünglobülin (ĠVĠG) ve rituksimab diğer tedavi seçenekleri arasında yer 

almaktadır [53]. 
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2.4.6. Hipertansiyon  

EriĢkinlerle karĢılaĢtırıldığında çocuklarda kan basıncı (KB) yüksekliğinin 

sıklığı (%2-5) daha az görülse de, HT çocukluk çağında önemli bir klinik sorundur 

[54]. Günümüzde özellikle geliĢmiĢ toplumlarda obezite oranın giderek artması 

nedeni ile büyük çocuk ve ergenlik döneminde HT sıklığı göreceli olarak 

artmaktadır. Genel pediatrik popülasyonundan farklı olarak HKHN yapılan 

çocuklarda HT sıklığının ortalama %12 olduğu bildirilmiĢtir [11, 55-57]. Hoffmeister 

ve arkadaĢları nakil sonrası 5 yıl ve daha fazla yaĢam süresi olan 689 vaka üzerinde 

yaptıkları bir çalıĢmada 120 (%17) hastada HT geliĢtiğini bildirmiĢlerdir [58].  

Hipertansiyon ileri yaĢlarda ortaya çıkan kalp, beyin ve damar hastalıkları için temel 

bir risk faktörüdür. Çocukluk yaĢ grubunda HT‟nin tanımı, etiyoloji ve tedavisi 

eriĢkin yaĢ grubuna göre farklıdır. Çocukluk çağında KB ölçümü her iki cinsiyet için 

özgül olan, boy ve tartıda olduğu gibi persentil eğrileri ile değerlendirilir. 

Hipertansiyon 3 ayrı ölçümde sistolik veya diyastolik kan basıncı değerinin yaĢ, cins 

ve boya göre 95. persentil değerinin üstü olarak tanımlanır, ayrıca 90.-95. persentil 

değerleri ve/veya 90. persentil değerinin altında kalan ancak 120/80 mmHg‟yı aĢan 

değerler prehipertansiyon (yüksek kan basıncı) adlanan grubu tanımlamaktadır. 

ÇalıĢmalar bu çocuklarda eriĢkin dönemde HT geliĢme riskinin normotansif olanlara 

göre daha fazla olduğunu göstermektedir (Tablo 2.6, 2.7) [59, 60]. 

 

Tablo 2.6: Kan Basıncı Tanımlanması: Amerikan Pediatri Akademisi Rehberi 

[59] 

Kategori 1-13 yaĢ ≥13 yaĢ 

Normal <90 persentil <120/<80 mm Hg 

Yüksek KB ≥90 persentil-<95 persentil veya 120/80 
mm Hg -<95 persentil (hangisi 

küçükse) 

120/<80-129/<80 mm Hg 

Evre 1 Hipertansiyon ≥95 persentil-<95 persentil  + 12 mm 

Hg veya 130/80-139/89 mm Hg 

(hangisi küçükse) 

130/80-139/89 mm Hg 

Evre 2 Hipertansiyon ≥95 persentil + 12 mm Hg veya 

≥140/90 mmHg (hangisi küçükse) 

≥140/90 mm Hg 
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Tablo 2.7: Kan Basıncı Tanımlanması: Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti Rehberi 

[61] 

Kategori 0-15 yaĢ SKB ve / veya DKB persentil 16 yaĢ ve üstü SKB ve / veya DKB 

değerleri (mm Hg) 

Normal <90 persentil <130/85 

Yüksek normal ≥90-<95 persentil 130-139/85-89 

Hipertansiyon ≥95 persentil ≥140/90 

Evre 1 Hipertansiyon 95-99 persentil + 5 mmHg 140-159/90-99 

Evre 2 Hipertansiyon >99 persentil + 5 mmHg 160-179/100-109 

Ġzole Sistolik Hipertansiyon SKB ≥95 persentil ve DKB <90 

persentil 

≥140/<90 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı 

Genel olarak KB ölçümleri en az 10-15 dakikalık dinlenme sonrası yapılmalıdır. 

Ölçümler çocuklarda kol kalp seviyesinde ve otururken, süt çocuklarında ise sırtüstü 

pozisyonda iken uygulanmalıdır. Kan basıncı en uygun Ģekilde standart civalı 

sfigmomanometre, stetoskop ve yaĢa uygun manĢon ile ölçülür. Doğru ölçüm 

yapılabilmesi için uygun boyutlarda manĢon kullanımı Ģarttır. ManĢon kesesinin eni 

orta kol çevresinin %40‟ı olmalı ve boyu ise kolun en az %80‟ini çevrelemelidir. Bu 

boyutlardan daha küçük manĢonlar normalden yüksek, daha büyük manĢonlar ise 

normalden düĢük sonuçlar alınmasına yol açar. Bazı çocuklarda KB‟nın hastanede 

veya sağlık çalıĢanı tarafından ölçülmesi geçici bir stres yanıtı nedeni ile yüksek 

saptanabilir. Bu durum beyaz önlük (“white coat”) HT‟si olarak bilinir. Beyaz önlük 

HT‟si ofis KB ≥95 persentil olan ancak ofis dıĢında KB normal olan durumları 

tanımlamak için kullanılır. Bu durum hastalara HT tanısı koydurmasa bile tamamen 

masum bir durum değildir. Beyaz önlük HT‟si normotansiyon ile HT arasında bir 

patolojik evredir [62]. Gustavsen ve arkadaĢları 10 yıllık izlemde beyaz önlük HT‟si 

olan hastalarda normotansif hastalara göre kardiyovasküler riskin arttığını 

göstermiĢlerdir [63]. Hipertansiyon tanısında kullanılan altın standart yöntem ise 24 

saatlik ayaktan kan basıncı monitorizasyonudur (AKBM). Bu yöntemde hastanın 

koluna bağlanan kan basıncı aleti 24 saat süresince belirli aralıklarla KB‟yi ölçer ve 

kaydeder. Bu sayede sadece sağlık kuruluĢunda normal KB varken sağlık kuruluĢu 

dıĢında yükselen KB‟ye (maskeli, nokturnal hipertansiyon) tanı konulmakla beraber, 

ayrıca beyaz önlük (“white coat”) hipertansiyonunun dıĢlanması sağlanabilir [59, 64-

66]. Yukarıda söz edilen durumlardan biri olan maskeli HT ofis KB ölçümü normal 
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olup ayaktan ölçümlerin yüksek olduğu durum olarak tanımlanmaktadır. Bu durum 

özellikle obez, tip 1 diyabetli, diyaliz yapılan veya aort koarktasyonu onarımı 

operasyonu geçiren hastalarda daha yaygındır. Yapılan çalıĢmalarda maskeli HT‟si 

olan hastalarda normotansif bireylere göre kardiyovasküler hastalık riski artmıĢ 

olduğu gösterilmiĢ ve bu durumun çocuklarda ki prevelansı %7 olarak belirtilmiĢtir 

[67]. Bu nedenle maskeli HT‟nin agresif yönetimi gereklidir. Çocuklarda HT 

nedenleri yaĢ gruplarına göre sınıflanır (Tablo 2.8). 

Tablo 2.8: YaĢlara göre hipertansiyon nedenleri 

Yenidoğan Ġlk yıl 1-6 yaĢ 6-12 yaĢ 12-18 yaĢ 

Renal arter 

trombozu 

Aort 

koarktasyonu 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Birincil 

nedenler 

Renal arter 

stenozu 

Renovasküler 

hastalık 

Renovasküler 

hastalık 

Renovasküler 

hastalık 

Ġyatrojenik 

Renal ven 

trombozu 

Renal 

parankimal 

hastalık 

Aort 

koarktasyonu 

Birincil 

nedenler 

Renal 

parankimal 

hastalık 

DoğuĢtan 

Renal anomali 

 Endokrin 

nedenler 

Aort 

koarktasyonu 

Renovasküler 

hastalık 

Aort 

koarktasyonu 

 Birincil 

nedenler 

 Endokrin 

nedenler 

BPD
1
, PDA

2
, 

KĠK
3 

   Aort 

koarktasyonu 

1
Bronkopulmoner displazi, 

2
Patent duktus arteriyozus, 

3
Kafa içi kanama 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan çocuk ve eriĢkin hastaların yaklaĢık %70‟inde 

nakli izleyen ilk iki yılda KB yüksek seyretmektedir. Hematopoetik kök hücre nakli 

yapılan hastalarda HT sıklığının artmasında birçok neden katkıda bulunur. Bu 

faktörlere hazırlık rejimi ile birlikte nakil sürecinin kendisi, nakil öncesinde, 

sırasında ve sonrasında uygulanan tedaviler dahildir. Altta yatan hastalık ve HKHN 

yaĢı gibi faktörler de etkilidir. Yapılan çalıĢmalarda primer hastalığa bağlı kullanılan, 

potansiyel olarak nefrotoksik etkisi olduğu bildirilen platin grubu, karmustin, 
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melfalan ve ifosfamid gibi ilaçlar, hazırlık rejiminde uygulanan yüksek doz busulfan, 

siklofosfamid ve TBĠ, enfeksiyonların profilaksisinde ve tedavisinde kullanılan 

antimikrobiyal ilaçlar, ABH, GVHH‟nin önlenmesinde ve tedavisinde verilen 

kalsinörin inhibitörleri, VOH ve steroidler (su ve tuz retansiyonu yapmakla) bu grup 

hastalarında HT sıklığını artıran nedenler olarak gösterilmiĢtir. Ayrıca pediatrik 

HKHN yapılan bireyler HT için bir predispozan faktör olan metabolik sendrom ve 

diyabet geliĢimi açısından genel popülasyona göre daha çok risk altındadır [7, 20, 58, 

68, 69]. Nakil sonrası dönemde ortaya çıkabilecek HT‟nin erken tanısı ve tedavisi 

hastalarda renal komplikasyonların daha az görülmesini sağlayacaktır. Genel 

popülasyonda olduğu gibi nakil iliĢkili hipertansif çocukların tedavisi; hasta ve aile 

eğitimi, ilaç dıĢı önlemler ve antihipertansif ilaç kullanımını içeren ayrıntılı bir 

yaklaĢımı içermelidir [54, 58-60]. 

2.4.7. Kronik Böbrek Hastalığı 

Günümüzde HKHN kan hastalıkları dıĢında birçok otoimmün ve metabolik 

bozukluklarda tedavi edici yöntem olarak kullanılır. Doku uyumu testlerindeki 

geliĢmeler, daha etkili GVHH profilaksisi kullanılması, fırsatçı enfeksiyonların daha 

iyi yönetilmesi ve destekleyici bakımdaki ilerlemelerin de eklenmesiyle birlikte uzun 

dönem sağ kalan hasta sayısında önemli bir artıĢ olmuĢtur. Gün geçtikçe artan 

sayıdaki sağ kalan hastalardan oluĢan bu popülasyon HKHN sürecinde akut dönemde 

görülen komplikasyonların dıĢında bir takım geç komplikasyonlar açısından da risk 

altındadır. Bu hastalar için primer hastalığın relapsı olmadıkça asıl sorun geç dönem 

komplikasyonların morbidite ve mortaliteye olan katkılarıdır. Bu grup hastaların 

karĢılaĢtığı uzun dönem komplikasyonlardan biri de kronik böbrek hastalığıdır 

(KBH). Kronik böbrek hastalığı nakilden 100 gün sonraki dönemde ortaya çıkar ve 

%3,6-89 oranında görülür. Yapılan çalıĢmalarda allojenik ve otolog nakil sonrası 

KBH oranı sırasıyla %27,8 ve %25,2 olarak gösterilmiĢtir. Nakil sonrası dönemde 

KBH geliĢen bireyler arasında RRT ihtiyacı olan grupta mortalite oranının %90 

olduğu bildirilmiĢtir [5, 7, 10, 13, 55, 70-72]. YetmiĢyedi miyeloablatif allojenik 

naklin 10 yıllık takip sonuçlarını gösteren bir yayında 26 (%34) vakada KBH 

görülmüĢtür [73]. Kronik böbrek hastalığı böbreğin yapısını veya fonksiyonlarını 

etkileyen pek çok hastalığı içeren genel bir tanımlamadır. EriĢkinlerle 

karĢılaĢtırıldığında çocukluk çağında daha az görülmesine rağmen uzun dönemde 



24 
 

çok sayıda klinik soruna yol açabilmesi nedeni ile önemli bir sağlık sorunudur. 

Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda kardiyovasküler, endokrin, hematopoetik, 

gastrointestinal ve santral sinir sistemi gibi pek çok sistem etkilenebilmektedir. 

Hastalığın erken dönemleri asemptomatik olabilmekte ve tanı gecikebilmektedir. 

Böbrek fonksiyonlarının zamanla azalması ile farklı belirti ve bulgular ortaya 

çıkmaya baĢlar. Kronik böbrek hastalığı genetik, geliĢimsel, metabolik, immünolojik, 

travmatik veya infeksiyona bağlı olarak geliĢmesine rağmen hepsinin sonucunda 

ortak bir hasar yolağı oluĢur ve ortaya çıkan fonksiyon bozukluğu ilerleyici olur. Bu 

nedenle erken tanı ve tedavi ilerleyici böbrek fonksiyon kaybını ve buna bağlı ortaya 

çıkabilecek morbiditeleri önlemede ya da geciktirmede çok önemlidir. Kronik böbrek 

hastalığı, böbrek hasarı bulgularının (patolojik, laboratuar veya görüntüleme 

yöntemleri ile gösterilmiĢ yapısal ya da fonksiyonel böbrek bozuklukları) 3 ay ya da 

daha uzun süre var olması veya böbrek hasarı olsun ya da olmasın, altta yatan 

hastalıktan bağımsız olarak glomerüler filtrasyon hızının (GFH) üç ay ya da daha 

uzun süre ile 60 ml/dk/1.73m
2
 ‟nin altına inmesi olarak tanımlanmaktadır. 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda KBH geliĢimine etki eden 

faktörler; akut GVHH, VOH, kalsinörin inhibitörleri, enfeksiyonlar, kronik GVHH, 

nakil yaĢı, hazırlık rejiminde yüksek doz radyasyon uygulanması, nakil sonrası süre 

olarak sıralanabilir. 2012 yılında „„Kidney Disease Improving Global Outcomes‟‟  

(KDIGO) KBH‟yi GFH‟nin düzeyine göre 5 evrede sınıflamıĢtır. Evre V KBH, son 

dönem böbrek yetmezliği (SDBY) olarak isimlendirilmiĢ ve GFH<15 ml/dk/1.73m
2
 

olması ya da renal replasman tedavisine (RRT) ihtiyaç duyulması olarak 

tanımlanmıĢtır (Tablo 2.9) [12, 71, 74, 75]. 
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Tablo 2.9: Kronik böbrek hastalığının KDIGO 2012 kılavuzuna göre sınıflaması 

Evre Tanımlama GFH (ml/dk/1.73) 

I ≥ 90 (+ böbrek hasarı) Normal veya yüksek 

II 60-89 (+ böbrek hasarı) Hafif azalmıĢ 

III A 45-59 Hafif orta azalmıĢ 

III B 30-44 Orta Ģiddetli azalmıĢ 

IV 15-29 ġiddetli azalmıĢ 

V <15 Böbrek yetmezliği 

Not: Böbrek hasarı olmadan E1 ve E2, KBH tanı kriterlerini karĢılamamaktadır 

Genel popülasyonda olduğu gibi nakil grubunda da HT ve proteinürinin böbrek 

hastalığının SDBY‟ye ilerlemesinden sorumlu olan önemli risk faktörleri olduğu 

çalıĢmalarla gösterilmiĢtir. Mitsnefes ve arkadaĢlarının, NAPRTCS verilerini 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında, HT‟si olan KBH‟li çocukların normal KB‟ye sahip 

KBH‟li çocuklara göre GFH‟lerinin daha hızlı düĢtüğünü veya RRT‟ne daha önce 

baĢladıklarını göstermiĢlerdir [76]. Bu nedenle böbrek hastalığının ilerlemesini 

önlemekte asıl amaç KB kontrolüne ve proteinüriyi azaltmaya yönelik olmalıdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. ÇalıĢma Planı ve Hastalar 

ÇalıĢmaya Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Kemik Ġliği Transplantasyon 

Ünitesi‟nde Ocak 2010‟dan sonra hematopoetik kök hücre nakli yapılan ve naklin 

üzerinden en az 6 ay geçmiĢ hastalar dahil edilmiĢtir. Tüm hastalar nakil sonrası 

geliĢen böbrek komplikasyonları açısından incelenmiĢ, son vizitteki böbrek 

fonksiyon testleri değerlendirilmiĢ ve HT varlığı açısından araĢtırılmıĢtır. 

3.2. ÇalıĢma Kriterleri 

3.2.1. ÇalıĢmaya Dahil Edilme Kriterleri 

 Malign veya malign olmayan nedenlerle Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kemik Ġliği Transplantasyonu 

Ünitesi‟nde HKHN yapılan ve nakil üzerinden en az 6 ay geçen 

hastalar 

3.2.2. ÇalıĢma DıĢında Bırakılma Kriterleri 

 Malign veya malign olmayan nedenlerle Hacettepe Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kemik Ġliği Transplantasyonu 

Ünitesi‟nde HKHN yapılan ve nakil üzerinden 6 aydan kısa süre 

geçen hastalar 

 ÇalıĢmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar  

 Yenidoğan veya nakil anında 18 yaĢ üstü eriĢkin hastalar 

 3.3. ÇalıĢma Verileri 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların cinsiyeti, doğum tarihi, primer hastalığın 

malign ya da malign olmayan (hemoglobinopati, konjenital immün yetmezlikler, 

kemik iliği yetmezliği, nörometabolik hastalık veya hemofagositik sendrom) hastalık 

olması, klinik bulguların baĢladığı tarih, primer hastalığın tanı yaĢı, HKHN sırasında 

takvim yaĢı, HKHN türü (otolog veya allojenik), hematopoetik kök hücre (HKH) 

kaynağı (periferik kök hücre, kemik iliği, kordon kanı veya bunların 

kombinasyonları), donör tipi (akraba-akraba dıĢı), HKHN öncesi aldığı HR‟nin tipi 



27 
 

(miyeloablatif veya miyeloablatif olmayan rejim), GVHH proflaksisi, nakil iliĢkili 

komplikasyon ve tedavileri, 24 saatlik idrar tetkikleri, antropometrik ölçümleri, 

hemorajik sistit, ABH, proteinüri, NS, TMA, KBH, ofis ve 24 saatlik kan basıncı, 

hipertansif hastalarda hedef organ hasarı ile ilgili veriler kaydedilmiĢtir. Kullanılan 

veri toplama formu Ek-1‟de sunulmuĢtur.  

 3.3.1. Hematolojik Veriler 

 Hastaların HKHN öncesi aldıkları hazırlık rejimleri aldıkları kemoterapiler, 

kemoterapi dozları ve radyoterapi tedavilerine göre miyeloablatif ve diğer 

(miyeloablatif olmayan ve azaltılmıĢ) olmak üzere iki baĢlık altında incelendi [77, 

78]. Graft versus host hastalığı profilaksisi için metotreksat ve siklosporin, 

enfeksiyon profilaksisi için trimetoprim-sülfametaksazol, antiviral ve antifungal 

tedaviler verildi. Graft versus host hastalığı, HKHN‟den sonra erken (akut) ve/veya 

geç (kronik) dönemde ortaya çıkabileceği için akut ve kronik olmak üzere iki baĢlık 

altında incelendi.  Akut GVHH hastalığı klinik triadı olarak bilinen bulgular; deride 

eritematöz döküntü, sarılıkla karakterize hepatit ve gastroenterit (karın ağrısı ve 

ishal) olarak belirlendi. Bu sistemlerin tek baĢına tutulabileceği gibi üçü birlikte ve 

aynı anda klinik tabloyu baĢlatabileceği unutulmadı.  Kronik GVHH tanısı 

geleneksel olarak nakil sonrası 80-100. günden sonraki dönemde (100. günden önce 

de görülebilir) cilt, ağız, karaciğer, göz, akciğer ve eklemler gibi organların tutulumu 

ile konuldu [79-81]. Kesin tanı için yapılan biyopsi sonuçları dikkate alındı. 

Sinüzoidal obstrüksiyon sendromu klasik triadı; kemoterapi uygulamasından itibaren 

30 gün içerisinde sarılık, hepatomegali ve/veya sağ üst kadran ağrısı, asit veya 

açıklanamayan kilo alımının ortaya çıkması olarak tanımlandı [82, 83]. 

3.3.2. Üriner Sistem Verileri 

 Hematopoetik kök hücre nakli yapılan ve KĠT ünitesine gelen hastaların 

dosyaları geriye dönük olarak incelendi. Hematopoetik kök hücre nakli sonrası ilk 

100 gün içinde geliĢen komplikasyonlar erken, 100 günden sonra geliĢen 

komplikasyonlar geç komplikasyon olarak değerlendirildi [4, 7, 10, 14]. Vücut yüzey 

alanının (m
2
) hesaplanması için Mosteller metodu; (VA X Boy / 3600)

1/2
 formülü 

kullanıldı. Mikroskopik hematüri, mesane ağrısı, ağrılı iĢeme, makroskopik hematüri 

ve pıhtıya bağlı tıkanıklıktan en az birinin olması hemorojik sistit olarak 
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değerlendirildi [15]. Klinik bulguların hazırlık rejimi sonrası 72 saate kadar sürede 

olan dönemde ortaya çıkması erken, 72 saat sonrası dönem geç tip olarak belirlendi 

[15-17].  Akut böbrek hasarı  pRĠFLE ve KDIGO  sınıflanmaları ile değerlendirildi, 

pRIFLE göre ABH‟e GFR‟de %50 azalma ve/veya son 16 saatte idrar çıkıĢının <0,5 

ml/kg/saat olması kabul edilirken, KDIGO‟ya göre ABH‟e serum kreatinin düzeyinin 

bazal değerin 1,5-1,9 katı ya da  ≥0,3 mg/dl artıĢ ve/veya son 6-12 saatte idrar 

çıkıĢının <0,5 ml/kg/saat olması kabul edildi  (Tablo 3.1, 3.2) [23, 84-88]. 

Tablo 3.1: Akut Böbrek Hasarının pRIFLE Kriterleri [85] 

                 Sınıf            eGFR      Ġdrar çıkıĢ kriterleri 

Risk GFR‟de  %25 azalma <0,5 ml/kg/saat x 8 saat 

Hasar GFR‟de %50 azalma <0,5 ml/kg/saat x 16 saat 

Yetmezlik GFR‟de %75 azalma ve ya 

GFR <35   ml/dk/1.73 m2 

<0,3 ml/kg/saat x 24 saat 

ya da anüri x 12 saattir 

anürik 

Kayıp     Persistan ABH>4 hafta  

SDBY      Son dönem böbrek 

yetmezliği >3 ay 

 

 

Tablo 3.2: Akut Böbrek Hasarının KDIGO Kriterleri [86] 

Evre Serum kreatinin düzeyi Ġdrar miktarı 

1 Bazal değerden 1.5-1.9 kat ya da ≥0.3 mg/dl 

artıĢ 

6-12 saattir <0,5 

ml/kg/saat 

2 Bazal değerden 2.0-2.9 kat artıĢ ≥ 12 saattir <0,5 

ml/kg/saat 

3 Bazal değerden 3 kat artıĢ ya da serum 

kreatinin >4.0 mg/dl ya da RRT baĢlanması 

ya da <18 yaĢ hastalarda eGFR‟de <35 

ml/dk/1.73 m2 azalma 

≥ 24 saattir <0,3 

ml/kg/saat ya da ≥ 12 

saattir anüri 

 



29 
 

 Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastaların son vizitteki böbrek 

değerlerini incelemek için kan ve idrar tetkikleri yapıldı. Ġdrarda atılan proteini 

saptamak için kalitatif (dipstick) ve kantitatif (24 saatlik idrar toplanması, spot idrar 

protein/kreatinin oranı, albümin/kreatinin oranı) testler kullanıldı. Son vizitte 24 

saatlik idrar toplanan hastalarda glomerüler filtrasyon değeri hesaplanırken klirens 

formülü “Kreatinin klirensi (ml/dakika/1,73m
2
) = İdrar kreatinin (mg/dl) X Günlük idrar 

hacmi(ml)/Serum kreatinin (mg/dl) X 1440 X m
2 ” kullanıldı. 24 saatlik idrar 

toplanamayan hastalarda glomerüler filtrasyon değeri hesaplanırken Schwartz 

formülü “K x hastanın boyu/serum kreatinini ” (K sabiti yaşa ve cinsiyete özgül olarak 

belirtildi) kullanıldı. Glomerüler protein atılımını belirlemede tam idrar tahlilinde ve 

24 saatlik idrarda albümin, tübüler proteinürini göstermede spot idrar örneğinde β2-

mikroglobulin değerine bakıldı. Nefrotik sendrom; 24 saatlik idrarda protein 

atılımının 40 mg/m
2
/saat üzerinde olması, hipoalbüminemi, ödem ve hiperlipidemi 

olarak tanımlandı. Mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni, hematüri ve 

diyaliz gerektirebilecek ABH, biyokimyasal olarak bakıldığında direkt coombs testi 

negatif olan, serum laktat dehidrogenaz (LDH) ve kreatinin seviyesi artan ve 

haptoglobulin seviyesi düĢen hastalar TMA olarak değerlendirildi. Kronik böbrek 

hastalığı 2012 yılında Kidney Disease Improving Global Outcomes  (KDIGO) KBH 

GFH‟nın düzeyine göre 5 evrede sınıflandırıldı. Evre V KBH, son dönem böbrek 

yetmezliği (SDBY) olarak isimlendirildi ve GFH<15 ml/dk/1.73 olması ya da renal 

replasman tedavisine (RRT) ihtiyaç duyulması olarak kabul edildi. Kan basıncı 

ölçümü Çocuk Nefroloji polikliniğinde hastalar en az 10-15 dakika dinlendikten 

sonra civalı sfingomanometre ile uygun manĢon kullanılarak oskültasyon yöntemiyle 

yapıldı. Hastalar dinlendikten sonra sandalyede oturur pozisyonda, sağ ve sol koldan 

antekubital fossa kalp seviyesinde tutularak ölçüldü. Kullanılan manĢonun uzunluğu 

kolun en az %80‟ini saracak kadar,  eni orta kol çevresinin en az %40‟ı olacak 

Ģekilde seçildi. Yüksek ölçüm yapılan koldan elde olunan değer veri tabanına yazıldı. 

YaĢ, cinsiyet ve boya göre yapılan değerlendirme ile kan basıncının 95. persentilin 

üzerinde olması HT olarak kabul edildi. Ofis KB evrelemesi için Avrupa 

Hipertansiyon Cemiyeti (ESH)‟nin 2016 yılında ve Amerikan Pediatri 

Akademisi‟nin 2017 yılında yayınlanan rehberler kullanıldı (Tablo 3.3,  3.4). 
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Tablo 3.3: Kan Basıncı Tanımlanması: Amerikan Pediatri Akademisi Rehberi 

[59] 

Kategori 1-13 yaĢ ≥13 yaĢ 

Normal <90 persentil <120/<80 mm Hg 

Yüksek KB ≥90 persentil-<95 persentil 

veya 120/80 mm Hg -<95 

persentil (hangisi küçükse) 

120/<80-129/<80 mm Hg 

Evre 1 

Hipertansiyon 

≥95 persentil-<95 persentil  + 

12 mm Hg veya 130/80-139/89 

mm Hg (hangisi küçükse) 

130/80-139/89 mm Hg 

Evre 2 

Hipertansiyon 

≥95 persentil + 12 mm Hg veya 

≥140/90 mmHg (hangisi 

küçükse) 

≥140/90 mm Hg 

 

Tablo 3.4: Kan Basıncı Tanımlanması: Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti Rehberi 

[61] 

Kategori 0-15 yaĢ SKB ve / veya DKB 

persentil 

16 yaĢ ve üstü SKB ve / 

veya DKB değerleri (mm 

Hg) 

Normal <90 persentil <130/85 

Yüksek normal ≥90-<95 persentil 130-139/85-89 

Hipertansiyon ≥95 persentil ≥140/90 

Evre 1 Hipertansiyon 95-99 persentil + 5 mmHg 140-159/90-99 

Evre 2 Hipertansiyon >99 persentil + 5 mmHg 160-179/100-109 

Ġzole Sistolik 

Hipertansiyon 

SKB ≥95 persentil ve DKB 

<90 persentil 

≥140/<90 

SKB: Sistolik kan basıncı, DKB: Diyastolik kan basıncı 

 24 saatlik KB ölçümünde holter cihazı olarak ossilometrik yöntem ile ölçüm 

yapan SunTech AccuWin Pro v3 kullanıldı. Ayaktan kan basıncı monitorizasyonu 

cihazı, artefaktları önlemek için çocuğun baskın olmayan koluna uygun manĢon 

seçilerek takıldı. Kayıtlar genellikle ayakta 20 dakikada bir, uykuda 40 dakikada bir 



31 
 

alınacak Ģekilde ayarlandı ve ilk ölçümler ile poliklinikte saptanan değerler 

karĢılaĢtırıldı. Bütün hastalara günlük aktiviteleri, uyku ve uyanıklık zamanları 

soruldu. Ayaktan kan basıncı monitorizasyonu cihazı sadece 5 yaĢını doldurmuĢ ve 5 

yaĢından büyük çocuklara takıldı. Ölçümlerin %60‟inin geçerli olması durumunda 

sonuçlar değerlendirilmeye alındı. Ayaktan kan basıncı monitorizasyonu ölçümleri 

yaĢ, cinsiyet ve boya göre LMS yöntemi kullanılarak standardize edildi [89]. 

Ambulatuvar HT ortalama sistolik kan basıncı yükünün %25 üzerinde olduğu durum 

olarak tanımlandı. Ambulatuvar prehipertansiyon ise ortalama sistolik ve/veya 

diyastolik KB‟nin 95 persentilin altında ancak sistolik ve/veya diyastolik KB 

yükünün %25‟in üzerinde olduğu durum olarak tanımlandı. Uyku süresince KB‟de, 

gündüz KB‟sine göre en az %10 azalması “dipping”, bu azalmanın olmaması ise 

“nondipping” olarak tanımlandı. Hipertansiyon saptanan hastalar izlem için Çocuk 

Nefroloji polikliniğine yönlendirildi. 

 

 3.4. Ġstatistiksel Yöntemler 

AraĢtırma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 

20.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” aracılığıyla bilgisayar ortamına yüklendi ve 

değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma, ortanca 

(minimum-maksimum), frekans dağılımı ve yüzde olarak sunuldu. Kategorik 

değiĢkenlerin değerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher‟in Kesin Testi 

uygulandı. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve analitik yöntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk Testi) 

kullanılarak incelendi. Normal dağılıma uymadığı saptanan değiĢkenler için; iki 

bağımsız grup arasındaki istatistiksel anlamlılıklarda Mann-Whitney U Testi 

istatistiksel yöntem olarak kullanıldı. Çok değiĢkenli analizde önceki analizlerde 

belirlenen olası faktörler kullanılarak HKHN sonrası renal komplikasyonları 

öngörmede bağımsız prediktörleri Lojistik Regresyon analizi kullanılarak incelendi. 

Model uyumu için Hosmer-Lemeshow testi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi 

p<0,05 olarak kabul edildi.  
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3.5. Etik Kurul Onayı 

Hacettepe Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik 

Kurul„unun 05.06.2018 tarihli toplantısında çalıĢma için onay verilmiĢtir (Karar no: 

GO18/364-07). 
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4. BULGULAR 

4.1. Hasta Özellikleri  

ÇalıĢmaya Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Kemik Ġliği Transplantasyon 

Ünitesi‟nde Ocak 2010‟dan sonra hematopoetik kök hücre nakli yapılan ve naklin 

üzerinden en az 6 ay geçmiĢ 167 hasta dahil edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen hasta 

dağılımı ġekil 4.1‟de gösterilmiĢtir. 

 

 

ġekil 4.1: ÇalıĢmaya dahil  edilen hasta dağılımı 

 

 

 

 

 

 

Toplam hasta 

n=167 

Hayatta olan hasta 

n=130 

Son vizitte 

>18 yaĢ  

n=23 

Takipsiz hasta 

n=7 

Takipli hasta  
n=100 

Düzensiz 
kontrol 

n=28 

Düzenli kontrol 

n=72 

≥5 yaĢ hasta 

n=68 

<5 yaĢ hasta 

n=4 

Vefat eden hasta 

n=37 

Relaps dıĢı 
nedenlere bağlı 

n=22 

Relaps nedenlere 
bağlı 

n=15 
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Hastaların HKHN endikasyonları; malign ve malign olmayan (kemik iliği 

yetmezliği, hemoglobinopati, immün yetmezlik, hemofagositik sendrom ve 

nörometabolik)  hastalık olmak üzere aĢağıdaki gibi altı grupta (Tablo 4.1) 

incelenmiĢtir. Hastalık grupları ve hasta sayıları aĢağıda verilmiĢtir. 

Malign hastalıklar: Akut lenfoblastik lösemi (17 hasta), akut myeloblastik lösemi 

(14 hasta), myelodisplastik sendrom (dört hasta), kronik myeloid lösemi (bir hasta), 

juvenil myelomonositik lösemi (üç hasta), non-hodgkin lenfoma (bir hasta), 

nöroblastom (bir hasta) 

Malign olmayan hastalıklar: 

 Hemoglobinopati: Talasemi majör (33 hasta) 

 Kemik iliği yetmezliği: Fankoni aplastik anemi (21 hasta), aplastik anemi 

(on hasta), konjenital diseritropoetik anemi (bir hasta) 

Konjenital immün yetmezlik: Wiscott Aldrich sendromu (altı hasta), Hiper Ig E 

sendromu (dört hasta), Hiper Ġg M sendromu (bir hasta), Griscelli sendromu (dört 

hasta), konjenital nötropeni (dört hasta), CD 27 eksikliği (bir hasta), Pürin 

nükleotidaz fosforilaz eksikliği (bir hasta), MHC Class 2 eksikliği (bir hasta), ciddi 

kombine immün yetmezlik (altı hasta), Lipopolysaccharide-responsive beige-like 

anchor (LRBA) eksikliği (dört hasta),  interleukin-2-inducible T-cell kinase (ĠTK) 

eksikliği (bir hasta), ĠL 10 reseptör defekti (bir hasta), kronik granülomatöz hastalık 

(iki hasta), lökosit adezyon defekti (bir hasta), ĠKAROS defekti (bir hasta) 

 Nörometabolik hastalık: Osteopetrozis (yedi hasta), Pulmoner alveoler 

proteinozis (bir hasta),  adrenolökodistrofi (iki hasta), Krabbe lökodistrofisi 

(bir hasta), mitokondriyal gastrointestinal ensefalopati (bir hasta), 

metakromatik lökodistrofi (bir hasta) 

 Hemofagositik sendrom (12 hasta) 
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Tablo 4.1: Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastaların tanı gruplarına 

göre dağılımı 

 

Tanı grupları Hasta sayısı Yüzde (%) 

Malign (n) 41 24,6 

Malign olmayan (n) 126 75,4 

o Hemoglobinopati (n) 33 19,7 

o Kemik iliği yetmezliği (n) 30 17,9 

o Konjenital immün yetmezlik 

(n) 

38 22,7 

o Nörometabolik hastalık (n) 13 7,9 

o Hemofagositik sendrom (n) 12 7,2 

 

ÇalıĢmada yer alan hastaların 108‟i erkek (%64,7), 59‟u kız (%35,3) olup 

erkek/kız oranı 1,8 idi. AraĢtırmada yer alan tüm hastaların çalıĢma yaĢ ortalaması 

11,5 ± 6 yıl (0,83-26,8 yaĢ) idi. YaĢayan hastaların çalıĢma yaĢ ortalaması 12,1 ± 5,7 

yıl (1,5-26,8 yaĢ), izlemde vefat edenlerin yaĢ ortalaması 8,9 ± 6,4 yıl (0,83-19,9 yaĢ) 

idi. (Lojistik regresyon testi, p=0,044). Nakil sonrası dönemde vefat eden hastaların 

ortalama izlem süresi 15 ± 14,3 ay (6,14 – 49,1 ay) idi. Doku grubuna göre 157 

hastaya tam uyumlu (%94), 10 hastaya tam uyumlu olmayan (%6) vericiden nakil 

yapılmıĢtı. Nakil tipi 165 hastada allojenik (%98,8), iki hastada otolog (%1,2) idi. 

Kök hücre kaynağı olarak hastaların 124‟ünde (%74,3) kemik iliği (KĠ), 34‟de 

(%20,4) periferik kök hücre (PKH), dokuzunda (%5,4) ise kemik iliği ve kordon kanı 

(KĠ + KK) kullanılmıĢtı. Nakil öncesi 123 hastaya (%73,7) miyeoablatif, 44 hastaya 

(%26,3) ise miyeloablatif olmayan hazırlık rejimi uygulanmıĢtı. Hazırlık rejiminde 

14 hastaya (%8,4) TBI uygulanmıĢtı. Toplam 159 hastaya bir defa (%95,2), sekizine 

iki defa (%4,8) nakil yapılmıĢtı. Nakil sonrası altı hastada (%3,6) nötrofil engrafmanı 

yoktu. Ġzlem sürecinde 54 hastada (%32,3) akut GVHH, 23 hastada (%13,8) kronik 

GVHH ve 43 hastada (%25,7) VOH geliĢtiği gözlendi. ÇalıĢmaya katılan 77 hastada 

(%46,1) viral enfeksiyon (CMV; 72 hasta, BK virüs bir hasta, CMV ve BK virüs; 4 

hasta) geliĢtiği gözlendi. Ġzlem sürecinde 37 hasta (%22,2) vefat etti. Vefat eden 

hastaların 22‟si (%13,2) relaps dıĢı nedenlere, 15‟i (%9) hastalık relapsına bağlı 

olarak kaybedildi (Tablo 4.2). Nakil öncesi üç hastanın GFR<90 ml/dk/1.73m
2
 idi. 

Bu hastalardan biri nakil sonrası izleminde hastalık relapsına bağlı 184‟cü gününde 

kaybedildi. Diğer iki hasta düzenli kontrol grubuna dahil olup, son vizit 

değerlendirilmesinde böbrek fonksiyonları normaldi ve hipertansiyonu yoktu.  
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Tablo 4.2: Tanı grupları ile hematolojik parametrelerin karĢılaĢtırılması 

Parametreler Tanı grupları Hasta sayısı 
(%) Malign Malign 

olmayan 

Cinsiyet Erkek (n) 31 (%18,6) 77 (%46,1) 108 (%64,7) 

Kız (n) 10 (%6) 49 (%29,3) 59 (%35,3) 

Nakil sayı Bir (n) 37 (%22,2) 122 (%73) 159 (%95,2) 

İki (n) 4 (%2,4) 4 (%2,4) 8 (%4,8) 

Hazırlık rejimi MA* (n) 39 (%23,4) 84 (%50,3) 123 (%73,7) 

NMA** (n) 2 (%1,2) 42 (%25,1) 44 (%26,3) 

TBI Var (n) 13 (%7,8) 1 (%0,6) 14 (%8,4) 

Yok (n) 28 (%16,8) 125 (%74,8) 153 (%91,6) 

Doku grubu Tam  (n) 37 (%22,2) 120 (%71,8) 157 (%94) 

Tam olmayan (n) 4 (%2,4) 6 (%3,6) 10 (%6) 

Kök hücre kaynağı Kİ (n) 24 (%14,4) 100 (%59,9) 124 (%74,3) 

PKH (n) 15 (%9) 19 (%11,4) 34 (%20,4) 

Kİ + KK (n) 2 (%1,2) 7 (%4,2) 9 (%5,4) 

HKHN tipi Allojenik (n) 39 (%23,4) 126 (%75,4) 165 (%98,8) 

Otolog (n) 2 (%1,2) 0 (%0) 2 (%1,2) 

Engraftman Var (n) 38 (%22,7) 123 (%73,7) 161 (%96,4) 

Yok (n) 3 (%1,8) 3 (%1,8) 6 (%3,6) 

Akut GVHH Var (n) 21 (%12,5) 33 (%19,8) 54 (%32,3) 

Yok (n) 20 (%12) 93 (%55,7) 113 (%67,7) 

VOH Var (n) 15 (%9) 28 (%16,7) 43 (%25,7) 

Yok (n) 26 (%15,6) 98 (%58,7) 124 (%74,3) 

Kronik GVHH Var (n) 8 (%4,8) 15 (%9) 23 (%13,8) 

Yok (n) 30 (%18) 114 (%68,2) 144 (%86,2) 

Vefat nedeni Relaps (n) 14 (%8,4) 1 (%0,6) 15 (%9) 

Relaps dışı 
nedenler (n) 

4 (%2,4) 18 (%10,8) 22 (%13,2) 

*
Miyeloablatif, 

**
 Miyeloablatif olmayan 

4.2: Hastalarda Ġzlemde GeliĢen Üriner Sistem Komplikasyonlar 

AraĢtırmada yer alan 28 hastada (%16,8) nakil sonrası süreçte HS geliĢti. 

ÇalıĢmada yer alan tüm hastalar arasında HS geliĢenlerde yaĢ ortalaması 14,6 ± 5,6 

yıl (0,83-26,8 yaĢ), HS olmayanlarda ise yaĢ ortalaması 10,5 ± 6 yıl (0,94-24,5 yaĢ) 

idi. Küçük yaĢta HKHN yapılan hastalarda HS geliĢme riski ileri yaĢta yapılan 

nakil‟e göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha düĢük  bulundu (Tablo 

4.3) (Lojistik regresyon testi, p=0,044). 

      Cinsiyet ile HS iliĢkisine bakıldığında erkeklerin 17‟sinde (%15,7) HS geliĢtiği, 

91‟inde (%84,3) geliĢmediği, kızlarda bu rakamların sırası ile 11 (%18,6) ve 48 
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(%81,4) olduğu görüldü. Hemorajik sistit ile cinsiyet grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı  (Tablo 4.3) (Ki-kare testi, p=0,631). 

Tanı gruplarına göre malign tanı grubunu oluĢturan hastaların 6‟sında HS 

(%14,6) görülse de, 35‟inde (% 85,4) görülmedi. Malign olmayan grupta bu rakamlar 

sırasıyla 22 (% 17,5) ve 104 (% 82,5) idi. Hemorajik sistit ile tanı grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.3) (Ki-kare testi, p=0,67). 

Hazırlık rejimi ile HS iliĢkisine bakıldığında miyeloablatif grupta 20 hastada 

HS (%16,3) görülse de, 103‟ünde (% 83,7) görülmedi. Miyeloablatif olmayan grupta 

bu rakamlar sırasıyla 8 (% 18,2) ve 36 (% 81,8) idi. Hemorajik sistit ile farklı 

hazırlık rejimleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 4.3) 

(Ki-kare testi, p=0,77). 

 

Tablo 4.3: Hemorajik sistitin klinik parametreler ile karĢılaĢtırılması   

Parametreler                     Hemorajik sistit   p değeri 

Yok  Var  

YaĢ  10,5 ± 6 yıl 14,6 ± 5,6 yıl 0,044 

Cinsiyet  Erkek (n) 91 (%84,3) 17 (%15,7) 0,631 

Kız (n) 48 (%81,4) 11 (%18,6) 

Tanı grubu M
*
 (n) 35 (%85,4) 6 (%14,6) 0,67 

NM
**

 (n) 104 (%82,5) 22 (%17,5) 

Hazırlık  

rejimi 

MA
***

 (n) 103 (%83,7) 20 (%16,3) 0,77 

NMA
****

 (n) 36 (%81,8) 8 (%18,2) 

TBI Var (n) 11 (%78,6) 3 (%21,4) 0,626 

Yok (n) 128 (%83,7) 25 (%16,3) 

Akut 

GVHH 

Var (n) 41 (%75,9) 13 (%24,1) 0,081 

Yok (n) 98 (%86,7) 15 (%13,3) 

VOH Var (n) 32 (%74,6) 11 (%25,6) 0,073 

Yok (n) 107 (%86,3) 17 (%13,7) 

Viral 

enfeksiyon 

Var (n) 60 (%77,9) 17 (%22,1) 0,044 

Yok (n) 79 (%87,8) 11 (%12,2) 

*
Malign,

 **
Malign olmayan,

 ***
Miyeloablatif, 

****
 Miyeloablatif olmayan
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Tüm vücut ıĢınlaması ile HS iliĢkisine bakıldığında TBI alan grupta 3 hastada 

HS (%21,4) geliĢirken, 11 hastada (% 78,6) HS gözlenmedi. Tüm vücut ıĢınlaması 

uygulanmayan grupta bu rakamlar sırasıyla 25 (% 16,3) ve 128 (% 83,7) idi. Tüm 

vücut ıĢınlaması yapılan ve yapılmayan gruplarda HS olan ve olmayan hasta sayısı 

farklı değildi (Tablo 4.3) (Ki-kare testi, p=0,626). 

 

Akut GVHH geliĢen hastalar ile HS iliĢkisine bakıldığında 13 hastada 

(%24,1) HS geliĢirken, 41 hastada (%75,9) HS geliĢmediği gözlendi. Akut GVHH 

geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 15 (%13,3) ve 98 (%86,7) idi. 

Akut GVHH olan ve olmayan hasta gruplarında HS olan hasta sayısı farklı değildi 

(Tablo 4.3) (Ki-kare testi, p=0,081). 

Venookluzif hastalık geliĢen hastalar ile HS iliĢkisine bakıldığında VOH 

geliĢen 11 hastada (%25,6) HS geliĢirken, 32 hastada (%74,6) HS geliĢmediği 

gözlendi. Venookluzif hastalık geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 17 

(%13,7) ve 107 (%86,3) idi. Venookluzif hastalık geçiren ve geçirmeyen hasta 

gruplarında HS olan hasta sayısı farklı değildi (Tablo 4.3) (Ki-kare testi, p=0,073). 

Viral enfeksiyon geliĢen hastalar ile HS iliĢkisine bakıldığında viral 

enfeksiyon geliĢen 17 hastada (%22,1) HS geliĢirken, 60 hastada (%77,9) HS 

geliĢmediği görüldü. Viral enfeksiyon geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar 

sırası ile 11 (%12,2) ve 79 (%87,8) idi. Viral enfeksiyon geçiren hastalarda HS 

oranının geçirmeyenlere göre yüksek olduğu görüldü (Tablo 4.3) (Lojistik regresyon 

testi, p=0,044). 

Doku grubu ile HS iliĢkisine bakıldığında doku grubu tam uyumlu olmayan 2 

hastada (%20) HS geliĢirken, 8 hastada (%80) HS geliĢmediği gözlendi. Doku grubu 

tam uyumlu olan hastalar arasında bu rakamlar sırasıyla 26 (%16,8) ve 129 (%83,2) 

idi. Doku grubu tam uyumlu olan ve olmayan hastalar arasında HS olan hasta sayısı 

farklı değildi (Ki-kare testi, p=0,792). 

Kök hücre kaynağı olarak kemik iliği kullanılan hastaların 22‟inde (%17,7), 

periferik kök hücre kullanılan hastaların 4‟ünde (%11,8) ve kemik iliği ile birlikte 

kordon kanı kullanılan hastaların ikisinde (%22,2) HS geliĢtiği gözlendi. Hemorajik 

sistit geliĢmeyenlerde bu rakamlar sırasıyla 102 (%82,3), 30 (%88,2) ve 7 (%77,8) 
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idi. Kök hücre kaynağına göre HS olan ve olmayan hasta sayısı farklı değildi (Ki-

kare testi, p=0,642). 

Hematopoetik kök hücre nakli tipi ile HS iliĢkisine bakıldığında HS geliĢen 

28 hastanın hepsinde allojenik nakil yapıldığı görüldü. Otolog grupta HS 

gözlenmedi. Gruplara düĢen hasta sayısının asimetrik olması nedeni ile nakil tipi ile 

HS arasında istatistiksel olarak karĢılaĢtırılma yapılamadı.  

Kronik GVHH geliĢen hastalar ile HS iliĢkisine bakıldığında beĢ hastada 

(%21,8) HS geliĢirken, 18 hastada (%78,2) HS geliĢmediği gözlendi. Kronik GVHH 

geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 23 (%16) ve 121 (%84) idi. 

Kronik GVHH olan ve olmayan hasta gruplarında HS olan hasta sayısı farklı değildi 

(Ki-kare testi, p=0,631).  

ÇalıĢmada yer alan hastaların 96‟sında (%57,5) nakil sonrası dönemde 

pRIFLE sınıflamasına göre ABH geliĢmezken, 71 hastada (%42,5) geliĢtiği görüldü. 

Akut böbrek hasarı (pRIFLE) geliĢenlerde yaĢ ortalaması 9,2± 5,6 yıl, ABH 

olmayanlarda ise yaĢ ortalaması 8,5 ± 5 yıl idi. Hematopoetik kök hücre yapılan 

hastalarda yaĢ ile ABH (pRIFLE) geliĢme arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bağlantı saptanmadı (Tablo 4.4) (Lojistik regresyon testi, p=0,77). 

ÇalıĢmaya katılan 21 hastada (%12,6) pRIFLE sınıflamasına göre erken 

dönemde, 50 hastada ise (%29,9) geç dönemde ABH geliĢtiği gözlendi. Akut böbrek 

hasarının ortaya çıkması ortalama 32 ± 21 günde (1-92 gün) gercekleĢti. Akut böbrek 

hasarı geliĢenlerin 48‟i erkek (%44,4), 23‟ü kız (%39) idi. Ġzlemde ABH geliĢimi ile 

cinsiyet grupları arasında fark saptanmadı (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, p=0,495). 
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Tablo 4.4: Akut böbrek hasarı (pRIFLE) ile klinik parametrelerin 

karĢılaĢtırılması 

Parametreler                    Akut böbrek hasarı 

(pRIFLE) 

  p değeri 

Yok  Var  

YaĢ  8,5 ± 5 yıl  9,2± 5,6 yıl 0,77 

Cinsiyet  Kız (n) 36 (%61) 23 (%39) 0,495 

Erkek (n) 60 (%55,6) 48 (%44,4) 

Tanı grubu M
* 

(n) 18 (%43,9) 23 (%56,1) 0,043 

NM
** 

(n) 78 (%61,9) 48 (%38,1) 

Hazırlık  

rejimi 

MA
***

 (n) 70 (%56,9) 53 (%43,1) 0,802 

NMA
****

 

(n) 

26 (%59,1) 18 (%40,9) 

TBI Var (n) 8 (%57,1) 6 (%42,9) 0,978 

Yok (n) 88 (%57,5) 65 (%42,5) 

Akut 

GVHH 

Var (n) 31 (%57,4) 23 (%42,6) 0,989 

Yok (n) 65 (%57,5) 48 (%42,5) 

VOH Var (n) 17 (%39,5) 26 (%60,5) 0,006 

Yok (n) 79 (%63,7) 45 (%36,3) 

Viral 

enfeksiyon 

Var (n) 34 (%44,2) 43 (%55,8) 0,001 

Yok (n) 62 (%68,9) 28 (%31,1) 

*
Malign,

 **
Malign olmayan,

 ***
Miyeloablatif, 

****
 Miyeloablatif olmayan 

 

Malign tanı grubunu oluĢturan hastaların 23‟ünde  (%56,1) ABH görüldüğü 

halde, 18‟inde (% 43,9) ABH görülmedi. Malign olmayan grupta bu rakamlar 

sırasıyla 48 (% 38,1) ve 78 (% 61,9) idi. Primer hastalığı malign hastalık grubunda 

olan hastaların HKHN sonrası daha fazla oranda ABH geliĢtirdiği gözlendi (Tablo 

4.4) (Ki-kare testi, p=0,043). 

 

Miyeloablatif grupta 53 hastada (%43,1) ABH görülse de, 70 hastada (% 

56,9) ABH gözlenmedi. Miyeloablatif olmayan grupta bu rakamlar sırasıyla 18 (% 
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40,9) ve 26 (% 59,1) idi. Farklı hazırlık rejimlerinde ABH geliĢtiren hasta sayısı 

farklı değildi (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, p=0,802). 

Tüm vücut ıĢınlaması ile ABH iliĢkisine bakıldığında TBI alan grupta altı 

hastada (%42,9) ABH görülürken, sekiz hastada (% 57,1) görülmedi. Tüm vücut 

ıĢınlaması uygulanmayan grupta bu rakamlar sırasıyla 65 (% 42,5) ve 88 (% 57,5) 

idi. Tüm vücut ıĢınlaması yapılan ve yapılmayan hastalarda ABH geliĢen hasta oranı 

farklı değildi (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, p=0,978). 

 

Doku grubu ile ABH iliĢkisine bakıldığında doku grubu tam uyumlu olmayan 

4 hastada (%40) ABH geliĢirken, 6 hastada (%60) ABH geliĢmediği gözlendi. Doku 

grubu tam uyumlu olan hastalar arasında bu rakamlar sırasıyla 67 (%43,2) ve 88 

(%56,8) idi. Doku grubu tam uyumlu olan ve olmayan hastalar arasında ABH olan 

hasta sayısı farklı değildi (Ki-kare testi, p=0,842). 

Kök hücre kaynağı olarak kemik iliği kullanılan hastaların 53‟ünde (%42,7), 

periferik kök hücre kullanılan hastaların 14‟ünde (%41,2) ve kemik iliği ile birlikte 

kordon kanı kullanılan hastaların 4‟ünde (%44,4) ABH geliĢtiği gözlendi. Akut 

böbrek hasarı geliĢmeyenlerde bu rakamlar sırasıyla 71 (%57,3), 20 (%58,8) ve 5 

(%55,6) idi. Kök hücre kaynağına göre ABH olan ve olmayan hasta sayısı farklı 

değildi (Ki-kare testi, p=0,98). 

Hematopoetik kök hücre nakli tipi ile ABH iliĢkisine bakıldığında ABH 

geliĢen 71 hastanın hepsinde allojenik nakil yapıldığı görüldü. Otolog grupta ABH 

gözlenmedi. Gruplara düĢen hasta sayısının asimetrik olması nedeni ile nakil tipi ile 

ABH arasında istatistiksel olarak karĢılaĢtırılma yapılamadı.  

Kronik GVHH geliĢen hastalar ile ABH iliĢkisine bakıldığında 9 hastada 

(%39,1) ABH geliĢirken, 14 hastada (%60,9) ABH geliĢmediği gözlendi. Kronik 

GVHH geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 62 (%43) ve 82 (%57) idi. 

Kronik GVHH olan ve olmayan hasta gruplarında ABH olan hasta sayısı farklı 

değildi (Ki-kare testi, p=0,503).  

Akut GVHH geliĢen hastaların 23‟ünde (%42,6) ABH geliĢtiği, 31‟inde 

(%57,4) geliĢmediği görüldü. Akut graft versus host hastalığı geliĢmeyen hastalar 
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arasında bu rakamlar sırası ile 48 (%42,5) ve 65 (%57,5) idi. Akut GVHH geliĢen ve 

geliĢmeyen hastalarda ABH oranı farklı değildi (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, p=0,989). 

Venookluzif hastalık geliĢen hastaların 26‟sında (%60,5) ABH geliĢtiği, 

17‟sinde (%39,5) ABH geliĢmediği görüldü. Venookluzif hastalık geliĢmeyen 

hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 45 (%36,3) ve 79 (%63,7) idi. Venookluzif 

hastalık geçiren hastalarda ABH oranının geçirmeyenlere göre daha yüksek olduğu 

görüldü (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, p=0,006). 

Akut böbrek hasarı (pRIFLE) geliĢen hastalar ile viral enfeksiyon iliĢkisine 

bakıldığında viral enfeksiyon gözlenen 43 hastada (%55,8) ABH geliĢtiği, 34 hastada 

(%44,2) ABH geliĢmediği görüldü. Viral enfeksiyon geliĢmeyen hastalar arasında bu 

rakamlar sırası ile 28 (%31,1) ve 62 (%68,9) idi. Viral enfeksiyon geliĢen hastalarda 

akut böbrek hasarı oranının daha yüksek olduğu gözlendi (Tablo 4.4) (Ki-kare testi, 

p=0,001). 

Akut böbrek hasarı (pRIFLE ) ile istatistiksel bağlantı saptanan klinik 

bulguların (tanı grubu, VOH, viral enfeksiyon) hangisinin ABH ile daha küvvetli 

bağlantılı olduğuna bakıldığında viral enfeksiyonun daha ciddi bir risk oluĢturduğu 

gözlendi. Viral enfeksiyon saptanan hastalarda ABH (pRIFLE) geliĢme riski viral 

enfeksiyon olmayanlara göre yaklaĢık olarak 2,4 kat daha fazla olduğu görüldü 

(Tablo 4.5) (Lojistik regresyon testi, p=0.008). 

Tablo 4.5: Akut böbrek hasarı (pRĠFLE) ile anlamlı klinik parametreler 

 

DeğiĢkenler Derece p değeri 

VOH 0,4 0,041 

Viral enfeksiyon 2,4 0,008 

 

ÇalıĢmada yer alan 126 hastada (%75,4) KDIGO sınıflanmasına göre ABH 

geliĢtiği, geri kalan 41 hastada (%24,6) ABH geliĢmediği gözlendi. Hastalardan 

55‟nin (%32,9) evre bir, 36‟sının (%21,6) evre iki ve 35‟nin ise (%21) evre üç ABH 

geliĢtirdiği görüldü. Akut böbrek hasarının ortalama ortaya çıkma günü 34 ± 22 gün 

(1-97 gün) idi. Akut böbrek hasarının (KDIGO) farklı evrelerine göre yaĢ, cinsiyet, 
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doku grubu, hazırlık rejimi, TBI, HKH kaynağı, akut GVHH ve kronik GVHH ile 

arasında anlamlı bir fark saptanmadı (Ki-kare testi, p>0,05). 

 

Hematopoetik kök hücre nakli tipi ile ABH (KDIGO) iliĢkisine bakıldığında 

ABH geliĢen bir hastaya (%50) otolog nakil yapıldığı gözlendi. Akut böbrek hasarı 

geliĢen geri kalan 125 hastaya (%75,8) allojenik nakil yapılmıĢtı. Akut böbrek hasarı 

geliĢmeyen hasta gruplarında bu rakamlar sırasıyla 1 (%50) ve 40 (%24,2) idi. 

Gruplara düĢen hasta sayısının az ve/veya asimetrik olması nedeni ile nakil tipi ile 

ABH arasında istatistiksel karĢılaĢtırılma yapılamadı.  

 

Malign tanı grubunu oluĢturan hastaların 36‟sında  (%87,8) KDIGO 

sınıflanmasına göre görüldüğü halde, beĢinde (% 12,2) görülmedi. Malign olmayan 

grupta bu rakamlar sırasıyla 90 (%71,4) ve 36 (% 28,6) idi. Malign tanı grubunda ki 

hastaların HKHN sonrası daha fazla ABH geliĢtirdiği saptandı  (Tablo 4.6) (Ki-kare 

testi, p=0,034) 

 

Tablo 4.6: Akut böbrek hasarı (KDIGO) ile klinik parametrelerin 

karĢılaĢtırılması 

Parametreler Akut Böbrek Hasarı (KDIGO) p değeri 

Yok Var 

Tanı grubu M
*
 (n) 5 (%12,2) 36 (%87,8) 0,034 

NM** (n) 36 (%28,6) 90 (%71,4) 

Viral enfeksiyon 

 

Var (n) 12 (%15,6) 65 (%84,4) 0,013 

Yok (n) 29 (%32,2) 61 (%67,8) 

VOH Var (n) 6 (%14) 37 (%86) 0,061 

Yok (n) 35 (%28,2) 89 (%71,8) 

*
Malign,

 **
Malign olmayan 

 

Viral enfeksiyon geliĢen hastalar ile akut böbrek hasarı (KDIGO) iliĢkisine 

bakıldığında viral enfeksiyon geçiren 65 hastada (%84,4) ABH geliĢirken, 12 hastada 

(%15,6) geliĢmediği görüldü. Viral enfeksiyon geliĢmeyen hastalar arasında bu 

rakamlar sırası ile 61 (%67,8) ve 29 (%32,2) idi. Viral enfeksiyon geçiren hastalarda 
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KDIGO sınıflanmasına göre ABH oranının daha yüksek olduğu görüldü (Tablo 4.6) 

(Ki-kare testi, p=0,013). 

 

Venookluzif hastalık geliĢen hastalar ile ABH iliĢkisine bakıldığında VOH 

olan 37 hastada (%86) ABH geliĢtiği, altısında (%14) geliĢmediği görüldü. 

Venookluzif hastalık geliĢmeyen hastalar arasında bu rakamlar sırası ile 89 (%71,8) 

ve 35 (%28,2) idi. Venookluzif hastalık geçiren ve geçirmeyen hastalarda KDIGO 

sınıflanmasına göre ABH oranının farklı olmadığı görüldü (Tablo 4.6) (Ki-kare testi, 

p=0,061). 

 

 

Akut böbrek hasarı (KDIGO) ile istatistiksel bağlantı saptanan klinik 

bulguların (tanı grubu ve viral enfeksiyon) hangisinin akut böbrek hasarı geliĢiminde 

daha küvvetli katkıda bulunduğuna bakıldığında viral enfeksiyonun daha ciddi bir 

risk faktörü olduğu gözlendi. Viral enfeksiyon oluĢan hastalarda ABH geliĢme riski 

viral enfeksiyon olmayanlara göre yaklaĢık olarak 2,5 kat daha fazla olduğu görüldü 

(Tablo 4.7) (Lojistik regresyon testi, p=0,016). 

 

Tablo 4.7: Akut böbrek hasarı (KDIGO) ile anlamlı parametreler 

 

DeğiĢkenler Derece p değeri  

Viral enfeksiyon 2,5 0,016 

Tanı grubu 0,3 0,043 

 

ÇalıĢmada yer alan hastalardan hiçbirinde NS geliĢmediği ve benzer olarak 

sadece bir hastada TMA geliĢtiği için, her iki komplikasyon için ne klinik ne de 

istatistiksel olarak analiz yapılmadı. Primer tanısı HFS olan TMA geliĢen hastaya 

TBI içermeyen miyeloablatif hazırlık rejimi sonrası tam uyumlu vericiden PKH 

toplanarak allojenik nakil yapılmıĢtı. Ġzleminde 12‟ci gününde engrafman ve 15‟ci 

gününde KDĠGO sınıflamasına göre ABH geliĢtirdiği, VOH, HS, akut ve kronik 

GVHH geçirmediği gözlendi. Hemolitik üremik sendrom tablosu geliĢtiren hastanın 

yüksek KB ve belirgin laboratuvar bulgularına rağmen renal replasman ihtiyacı 

olmadığı görüldü. Son vizitte değerlendirilmesinde HT nedeni ile antihipertansif ilaç 
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kullanan hastanın aynı zamanda evre iki KBH geliĢtirdiği gözlendi. Hedef organ 

hasarı açısından bakılan tetkiklerinde sol ventrikülde hipertrofi bulgusu görülmesi 

üzerine yapılan göz muayenesinde hipertansif retinopati bulgusu saptanmadı.  

 

4.3. Hastaların Son Vizitteki Böbrek Bulguları 

Düzenli kontrole gelen 72 hastanın böbrek bulguları incelendi. Son vizitte 

hastaların ortalama yaĢı 10,8 ± 4 yıl (2,25 - 18 yaĢ) idi. Hastaların 41‟ni (%56,9) 

erkekler, 31‟ni (%43,1) kızlar oluĢturmaktaydı. Hastaların HKHN sonrası ortalama 

izlem süresi 4,38 ± 2,45 yıl (0,5– 8,49 yıl) idi.   

Düzenli kontrol grubuna dahil olan hastaların naklinde kök hücre kaynağı 

olarak 59‟ında (%82) sadece kemik iliği, sekizinde (%11,1) periferik kök hücre, 

beĢinde (%6,9) kemik iliği ve kordon kanı kullanılmıĢtı. Doku tipine göre hastaların 

dağılımına bakarsak 67‟i (%93) tam uyumlu, beĢi (%7) tam uyumlu olmayan grupta 

idi. Düzenli kontrole gelen hastaların öykülerine bakıldığında 16‟sının (%22,2) 

VOH, 21‟inin akut GVHH (%29,1) ve 41‟inin (%57) viral enfeksiyon geçirdiği 

görüldü. Ayrıca son vizitte hastaların 10‟unda (%14) kronik GVHH bulguları 

olduğu, 62‟inde (%86) olmadığı görüldü.  

Hastalar anti hipertansif ilaç kullanımı açısından sorgulandığında toplam iki 

hastanın ilaç kullandığı gözlendi. Bu hastalardan biri izleminde TMA geliĢen ve 

hipertansiyonu devam eden hasta olduğu, son vizitte ikili anti hipertansif tedavi 

(kalsiyum kanal blokeri ve anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörü) kullandığı 

görüldü. Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörü kullanan diğer hastanın bu ilacı 

konjenital kalp hastalığı nedeni ile kullandığı ve KB ile ilgili ne ilaçtan önce ne de 

son vizitte bir bulgusu olmadığı görüldü. Bu hastanın AKBM‟si de normal idi. 

Son vizit değerlendirilmesi yapılan hastaların sadece dördünde proteinüri 

geliĢtiği için bu komplikasyon için ne klinik ne de istatistiksel olarak analiz 

yapılmadı. Dört hastanın ikisinde (%50) hem tübüler hem de glomerüler proteinüri 

gözlendi. Geri kalan iki hastadan birinde (%25) tübüler, birinde ise (%25) sadece 

glomerüler proteinüri vardı. Sadece glomerüler proteinüri saptanan hasta ile hem 

tübüler hem de glomerüler proteinürisi olan hasta grubundan bir hasta olmakla 
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toplam iki hastada (%50) makroalbüminüri saptandı. Bu hastaların idrar ile atılan 

albümin miktarı sırasıyla 318 mg/gün ve 350 mg/gün idi. 

Renal üriner sistem ultrasonografisi sonuçlarına bakıldığında 61 hastanın 

(%84,6) sonucu normal idi. Bu gruptan geri kalan 11 hastanın (%15,4), dördünde 

(%5,6) her iki böbrekte ekojenite artıĢı, iki hastada (%2,8) tek taraflı ektopik böbrek, 

bir hastada (%1,4) bilateral yaĢa göre küçük böbrekler, bir hastada (%1,4) unilateral 

multikistik displastik böbrek, iki hastada (%2,8) tek taraflı atrofik böbrek ve bir 

hastada (%1,4) ise unilateral agenezik böbrek olduğu görüldü. 

Kronik böbrek hastalığı açısından bakıldığında hastalardan sekizinde (%11,1) 

KBH görüldüğü halde, altmıĢ dördün de (%88,9) KBH‟e görülmedi. Kronik böbrek 

hastalığı evresine bakıldığında dört (%50) hastada evre bir, üçünde (%37,5) evre iki 

ve birinde (%12,5) de evre üç idi.  

Cinsiyet ile KBH iliĢkisine bakıldığında erkeklerin üçünde (%7,3) KBH 

geliĢtiği, 38‟inde (%92,7) geliĢmediği, kızlarda bu rakamların sırası ile beĢ (%16,1) 

ve 26 (%83,9) olduğu görüldü. Kronik böbrek hasarı ile cinsiyet grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (Ki-kare testi, p=0,239). 

Kronik böbrek hasarı ile pRIFLE sınıflamasına göre ABH iliĢkisine 

bakıldığında ABH geliĢen bir hastada (%3,8) KBH geliĢirken, 25 hastada (%96,2) 

KBH geliĢmediği gözlendi. Akut böbrek hasarı geliĢmeyen hastalar arasında bu 

rakamlar sırasıyla yedi (%15,2) ve 39 (%84,8) idi. Akut böbrek hasarı geçiren ve 

geçirmeyen hasta gruplarında KBH olan hasta sayısı farklı değildi (Tablo 4.8) (Ki-

kare testi, p=0,14). 

Kronik böbrek hasarı ile KDIGO sınıflamasına göre ABH iliĢkisine 

bakıldığında ABH geliĢen dört hastada (%8,2) KBH geliĢirken, 45 hastada (%91,8) 

KBH geliĢmediği gözlendi. Akut böbrek hasarı geliĢmeyen hastalar arasında bu 

rakamlar sırası ile dört (%17,4) ve 19 (%82,6) idi. KDIGO sınıflanmasına göre ABH 

geçiren ve geçirmeyen hasta gruplarında KBH olan hasta sayısında farklılık 

saptanmadı (Tablo 4.8) (Ki-kare testi, p=0,245). 
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Kronik böbrek hastalığının tanı grubu, hazırlık rejimi, TBI, HKHN sayı, HS, 

akut GVHH, VOD ve viral enfeksiyon ile arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 4.8) (Ki-Kare testi, p>0,05).  

Hematopoetik kök hücre kaynağı ile KBH iliĢkisine bakıldığında kemik iliği 

ile beraber kordon kanı ve periferik kök hücre ile yapılmıĢ nakillerde tek baĢına KĠ 

ile yapılmıĢ nakillere göre KBH geliĢme riski daha yüksekti. Bu bulgu sırasıyla 

(%40), (%37.5) ve (%5.1) idi. Kronik böbrek hasarı geliĢmeyen tarafta bu rakamlar 

sırasıyla üç (%60), beĢ (%62,5) ve 56 (%94.9) idi. Kronik böbrek hastalığı geliĢimi 

ile HKH kaynağı arasında anlamlı bağlantı saptandı (Tablo 4.8) (Ki-kare testi, 

p=0,002). 

Doku uyumu tam olmayan iki hastada (%40) KBH geliĢirken, üçünde (%60) 

KBH geliĢmediği görüldü. Doku uyumu tam olan 61 hastada (%91) KBH yokken, 

altı hastada (%9) KBH görüldü. Kronik böbrek hastalığı geliĢimi ile doku grubu 

arasında istatistiksel olarak fark saptandı (Tablo 4.8) (Ki-kare testi, p=0,033). 

Kronik graft versus host hastalığı olan 10 hastanın üçünde (%30) KBH 

varken, yedisinde (%70) KBH saptanmadı. Kronik graft versus host hastalığı 

olmayan hastalarda bu rakamlar sırasıyla 5 (%8,1) ve 57 (%91,9) idi. Kronik GVHH 

ile KBH geliĢimi arasında anlamlı bağlantı olduğu görüldü (Tablo 4.8) (Ki-kare testi, 

p=0,041). 

 

Kronik böbrek hastalığı geliĢen hastaların renal üriner sistem ultrasonografisi 

sonuçlarına bakıldığında KBH geliĢen 8 hastanın üçünün (%37,5) sonucu normal idi. 

Kronik böbrek hastalığı geliĢen geri kalan 5 (%62,5) hastanın birinde (%12,5) her iki 

böbrekte ekojenite artıĢı, bir hastada (%12,5) unilateral multikistik displastik böbrek, 

iki hastada (%25) tek taraflı atrofik böbrek ve bir hastada (%12,5) ise unilateral 

agenezik böbrek olduğu görüldü. 
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Tablo 4.8: Kronik böbrek hasarı ile klinik parametrelerin karĢılaĢtırılması 

 

Parametreler       Kronik böbrek hasarı p değeri 

Yok Var  

Tanı grubu Malign (n) 13 (%100) 0 (%0) 0,159 

Nonmalign (n) 51 (%86,4) 8 (%13,6) 

HKH kaynağı Kİ (n) 56 (%94,9) 3 (%5,1) 0,002 

Kİ + KK (n) 3 (%60) 2 (%40) 

PKH (n) 5 (%62,5) 3 (%37,5) 

Doku uyumu Tam (n) 61 (%91) 6 (%9) 0,033 

Tam olmayan (n) 3 (%60) 2 (%40) 

Hazırlık rejimi MA* (n) 47 (%90,4) 5 (%9,6) 0,515 

NMA** (n) 17 (%85) 3 (%15) 

TBI Var (n) 4 (%100) 0 (%0) 0,467 

Yok (n) 60 (%88,2) 8 (%11,8) 

HKHN tipi Allojenik (n) 64 (%88,9) 8 (%11,1)  

Otolog (n) 0 (%0)  0 (%0) 

HKHN sayı Bir defa (n) 62 (%88,6) 8 (%11,4) 0,612 

İki  defa (n) 2 (%100) 0 (%0) 

VOH Var (n) 15 (%93,75) 1 (%6,25) 0,48 

Yok (n) 49 (%87,5) 7 (%12,5) 

HS Var (n) 9 (%81,2) 2 (%18,8) 0,418 

Yok (n) 55 (%90,2) 6 (%9,8) 

Akut GVHH Var (n) 19 (%90,5) 2 (%9,5) 0,783 

Yok (n) 45 (%88,2) 6 (%11,8) 

ABH (KDIGO) Var (n) 45 (%91,8) 4 (%8,2) 0,245 

Yok (n) 19 (%82,6) 4 (%17,4) 

ABH (pRIFLE) Var (n) 25 (%96,2) 1 (%3,8) 0,14 

Yok (n) 39 (%84,8) 7 (%15,2) 

Viral enfeksiyon Var (n) 27 (%87) 4 (%13) 0,674 

Yok (n) 37 (%90,2) 4 (%9,8) 

Kronik GVHH Var (n) 7 (%70) 3 (%30) 0,041 

Yok (n) 57 (%91,9) 5 (%8,1) 

*
Miyeloablatif,

 **
Miyeloablatif olmayan 

       

Hastaların kan basıncı değerlendirilmesinde AKBM, düzenli kontrol grubuna 

dahil olan 72 hastanın 68‟ine yapıldı. Düzenli kontrol grubuna dahil olan dört 

hastanın yaĢı beĢ yaĢtan küçük olması nedeni ile AKBM cihazı takılamadı. Ayaktan 

kan basıncı monitorizasyonu ile altı hastada (%8,8) ambulatuar HT, 12 hastada 

(%17,6) ambulatuar prehipertansiyon saptandı. Ambulatuar HT saptanan hastaların 

KB değerlerine bakıldığında 6 hastanın 2‟inde (%33,3) gündüz sistolik ve/veya 

diyastolik KB ortalaması 95 persentilin üzerinde iken gece sistolik ve/veya diyastolik 

KB ortalaması 95 persentilin altındaydı. Kalan 4 (%66,6) hastanın ise hem gece hem 
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de gündüz KB ortalaması 95 persentilin üzerindeydi. Ambulatuar prehipertansiyon 

saptanan 12 hastanın 7‟sinde sadece gece sistolik ve/veya diyastolik KB yükü %25 

ve üzerinde iken gündüz KB yükü %25 altındaydı. Üç hastada sadece gündüz sistolik 

ve/veya diyastolik KB yükü %25 ve üzerinde iken gece KB yükü %25 altındaydı. 

Kalan 2 hastanın ise hem gece hem de gündüz sistolik ve/veya diyastolik KB yükleri  

%25 ve üzerindeydi. 

Ambulatuar prehipertansiyon veya HT‟si olan grupta yaĢ ortalaması 10,2 ± 

4,8 yıl (6,8 – 17,4 yaĢ), normotansif grupta 11 ± 3,6 yıl (5,3 – 18 yaĢ) idi. YaĢ 

dağılımına göre ambulatuar prehipertansiyon ve HT‟si olan grupla normotansif 

hastalar arasında fark saptanmadı (Tablo 4.9) (Mann Whitney U testi, p=0,70). 

 

Ambulatuar prehipertansiyon veya HT‟si olan grupta GFR 126 ± 34,7 

ml/dk/1.73m
2
 (60,4 – 201,6), normotansif hastalarda GFR 144 ± 35 ml/dk/1.73m

2
 

(57 – 199,9) olduğu görüldü. Ambulatuar prehipertansiyon ve HT‟si olan grupla 

normotansif grup arasında GFR değeri farklı değildi (Tablo 4.9) (Mann Whitney U 

testi, p=0,69). 

 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptanan grup ile normotansif hastalar 

arasında cinsiyet, tanı grupu, hazırlık rejimi, TBI, doku grubu, akut GVHH, kronik 

GVHH, VOD, hemorajik sistit ve ABH‟e (pRIFLE ve KDIGO) açısından aralarında 

bir far saptanmadı (Tablo 4.9) (Ki-Kare testi, p>0,05). 

 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptanan grup ile normotansif hastalar 

arasında viral enfeksiyon dağılımına göre bir farklılık saptanmadı (Ki-Kare testi, 

p=0,375) 

 

AKBM ile değerlendirilen hastaların hepsine allojenik nakil yapılmıĢtı. 

Hematopoetik kök hücre nakil tipi ile AKBM arasında gruplarda hasta dağılımının 

asimetrik olması nedeni ile karĢılaĢtırılma yapılamadı. 
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Tablo 4.9: Ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu sonuçları ile hastaların 

demografik ve böbrek fonksiyonlarının karĢılaĢtırılması  

 

Parametreler AKBM p değeri  

Prehipertansif/HT Normotansif 

Hasta sayı 18 50  

Yaş 10,2 ± 4,8 11 ± 3,6 0,70 

GFR 126 ± 34,7  144 ± 35 0,69 

Cinsiyet Erkek (n) 11 (%27,5) 29 (%72,5) 0,818 

Kız (n) 7 (%25) 21 (%75) 

Tanı grubu Malign (n) 2 (%15,4) 11 (%84,6) 0,314 

Malign olmayan 
(n) 

16 (%29,1) 39 (%70,9) 

Hazırlık rejimi M* (n) 12 (%25) 36 (%75) 0,67 

NM** (n) 6 (%30) 14 (%70) 

TBI Var (n) 1 (%25) 3 (%75) 0,945 

Yok (n) 17 (%26,5) 47 (%73,5) 

HKH kaynağı Kİ (n) 13 (%23,6) 42 (%76,4) 0,55 

PKH (n) 3 (%37,5) 5 (%62,5) 

Kİ + KK (n) 2 (%40) 3 (%60) 

Doku uyumu Tam (n) 16 (%25,4) 47 (%74,6) 0,602 

Tam olmayan (n) 2 (%40) 3 (%60) 

HS Var (n) 1 (%10) 9 (%90) 0,201 

Yok (n) 17 (%35,4) 41 (%64,6) 

VOH Var (n) 2 (%14,2) 12 (%85,8) 0,246 

Yok (n) 16 (%29,6) 38 (%70,4) 

Akut GVHH Var (n) 6 (%30) 14 (%70) 0,67 

Yok (n) 12 (%33,3) 36 (%66,6) 

ABH (KDİGO) Var (n) 14 (%30,4)  32 (%69,6) 0,284 

Yok (n) 4 (%18,1) 18 (%81,9) 

ABH (pRIFLE)  Var (n) 6 (%25) 18 (%75) 0,839 

Yok (n) 12 (%27,2) 32 (%72,8) 

Kronik GVHH Var (n) 5 (%50) 5 (%50) 0,068 

Yok (n) 13 (%22,4) 45 (%77,6) 

*
Miyeloablatif,

 **
Miyeloablatif olmayan 

 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptanan hastaların renal üriner sistem 

ultrasonografisi sonuçlarına bakıldığında 11 hastanın (%61) sonucu normal idi. 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptanan geri kalan yedi hastanın (%39) 

dördünde (%22,2) her iki böbrekte ekojenite artıĢı, bir hastada (%5,6) unilateral 

ektopik böbrek, bir hastada (%5,6) tek taraflı atrofik böbrek ve bir hastada (%5,6) ise 

unilateral agenezik böbrek olduğu görüldü. 
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Amerikan Pediatri Akademisi‟nin (APA) 2017 yılında yayınlanan 

rehberindeki değerlere göre bakıldığında üç hastada (%4,2) HT, dört hastada (%5,6) 

artmıĢ KB saptandı. AKBM yapılan hastalarda APA rehberine göre HT saptanan üç 

hastadan birinin (%33,3) AKBM sonucu normaldi ve bu hasta beyaz önlük HT‟si 

olarak değerlendirildi, birinin (%33,3) AKBM sonucunda ambulatuar HT, birinin 

(%33,3) AKBM sonucunda ise ambulatuar prehipertansiyon saptandı. ArtmıĢ KB 

olarak değerlendirilen dört hastanın üçünde (%75) ambulatuar prehipertansiyon, 

birinde (%25) ise ambulatuar HT saptandı. Ofis KB‟si normal olan 12 hastada 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptandı (Tablo 4.9). 

 

Tablo 4.10: APA rehberine göre değerlendirilen ofis kan basıncı sonuçları ile 

ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu sonuçlarına göre hastaların dağılımı 

 

Ofis KB (APA) AKBM 

Normal Prehipertansiyon Hipertansiyon Toplam 

Normal (%) 49 (%80,3) 8 (%13,1) 4 (%6,6) 61 (%100) 

ArtmıĢ KB (%) 0 3 (%75) 1 (%25) 4 (%100) 

Hipertansiyon 

(%) 

1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) 3 (%100) 

Toplam (%) 50 (%73,5) 12 (%17,6) 6 (%8,8) 68 (%100) 

 

Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti‟nin (ESH) 2016‟da yayınladığı rehber temel 

alınarak yapılan değerlendirilmede ise hastaların birinde (%1,4) HT, üçünde (%4,2) 

ise yüksek normal KB saptandı. AKBM yapılan hastalarda ESH rehberine göre HT 

saptanan bir hastanın AKBM sonucuna göre ambulatuar prehipertansiyon saptandı. 

Yüksek normal olarak değerlendirilen üç hastanın birinde (%33,) ambulatuar 

prehipertansiyon, birinde (%33,3) ise ambulatuar HT, birinde (%33,3) ise AKBM 

sonuçları normal olarak değerlendirildi. Ofis KB‟si normal olan 15 hastada AKBM 

ile prehipertansiyon veya HT saptandı (Tablo 4.10). 
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Tablo 4.11: ESH rehberine göre değerlendirilen ofis kan basıncı sonuçları ile 

ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonu sonuçlarına göre hastaların dağılımı 

 

Ofis KB (ESH) AKBM 

Normal Prehipertansiyon Hipertansiyon Toplam 

Normal (%) 49 (%76,6) 10 (%15,6) 5 (%7,8) 64 (%100) 

Yüksek normal 

(%) 

1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) 3 (%100) 

Hipertansiyon 

(%) 

0 1 (%100) 0 1 (%100) 

Toplam (%) 50 (%73,5) 12 (%17,6) 6 (%8,8) 68 (%100) 

 

     

AKBM standart deviasyon skoru (SDS) değerlerine göre bakıldığında 

ambulatuar prehipertansiyon veya HT saptanan hastalar ile normotansif hastalar 

karĢılaĢtırıldığında 24 saatlik diyastolik KB SDS, gündüz diyastolik KB SDS, gece 

sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS, 24 saatlik MAP SDS, gündüz MAP SDS 

ve gece MAP SDS değerleri prehipertansif veya HT grupta normotansiyon gruba 

göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha yüksek saptandı (Tablo 4.11) 

(Kolmogorov – Smirnov testi, p<0,05). Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS‟i ve 

gündüz sistolik KB SDS açısından prehipertansif veya HT grubu ile normotansif 

grup arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı (Tablo 4.11) (Kolmogorov 

– Smirnov testi, p>0,05). 
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Tablo 4.12: Prehipertansiyon veya hipertansiyon grup ile normotansif 

hastaların kan basıncı standart deviasyon skorunun karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler Kan basıncı AKBM p değeri 

Normotansiyon Prehipertansiyon veya 

HT 

24 saat Sistolik SDS
* 

-0,97 ±1,09 1,22 ± 1,42 0,2 

Diyastolik 

SDS 

-1,32 ± 1,09 0,82 ± 2,4 0,02 

MAP SDS -1,07 ± 1,04 1,22 ± 1,97 0,02 

Gündüz  Sistolik SDS -1,14 ± 1,05 0,82 ± 1,42 0,2 

Diyastolik 

SDS 

-1,55 ± 0,89 -0,05 ± 1,82 0,02 

MAP SDS -1,24 ± 0,96 0,49 ± 1,67 0,06 

Gece Sistolik SDS -0,61 ± 0,88 1,38 ± 1,28 0,025 

Diyastolik 

SDS 

-0,72 ± 0,92 1,24 ± 1,71 0,023 

MAP SDS -0,70 ± 0,93 1,37 ± 1,54 0,001 

(Kolmogorov – Smirnov testi), 
*
 ortalama standart sapma 

 

Kan basıncı yüklerine göre prehipertansiyon veya HT grup ile normotansif 

grup karĢılaĢtırıldığında gündüz sistolik KB yükü, gündüz diyastolik KB yükü, gece 

sistolik KB yükü ve gece diyastolik KB yükü prehipertansiyon veya HT grupta 

normotansiyon gruba göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha yüksek 

saptandı (Tablo 4.12) (Mann Whitney U testi, p<0,05).  
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Tablo 4.13: Prehipertansiyon veya hipertansiyon grup ile normotansif 

hastaların kan basıncı yüklerinin karĢılaĢtırılması 

 

Kan basıncı yükü 

% 

Normotansiyon Prehipertansiyon veya HT P değeri 

Gündüz SKB
 

2 (0 – 22) 32 (0 – 91) 0,0001 

Gündüz DKB 2 (0 – 22) 12 (0 – 86) 0,0001 

Gece SKB 0 (0 – 20) 28 (0 – 86) 0,0001 

Gece DKB 0 (0 – 20) 28 (0 – 100) 0,0001 

Mann Whitney U testi, 
*
ortanca (min, mak) 

 

Prehipertansiyon veya HT grup ile normotansiyon grup KB dipping 

değerlerine göre karĢılaĢtırıldığında prehipertansiyon veya HT grubunda diyastolik 

dipping değeri normotansiyon gruba göre anlamlı olacak Ģekilde daha az saptandı 

(Tablo 4.13) (Mann Whitney U testi, p=0,011). 

 

Tablo 4.14: Prehipertansiyon veya hipertansiyon grup ile normotansif 

hastalarda dipping değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 

Dipping % Normotansiyon Prehipertansiyon veya HT p değeri 

Sistolik dipping 11 ± 5,1 8,9 ± 6,2 0,079 

Diyastolik dipping 17,3 ± 7,3 11,1 ± 9,2 0,011 

 

AKBM ile prehipertansiyon veya HT saptanan 18 hastadan toplam onu hedef 

organ hasarı açısından incelenebildi. Kardiyak değerlendirilme nedeni ile 

ekokardiyografi (EKO) yapılan on hastanın sadece birinde sol ventrikül hipertrofisi 

saptandı. Bu hasta hem AKBM hem de APA veya ESH rehberlerine göre HT 

grubunda yer almaktaydı. Ayrıca on hastanın hiç birinde hipertansif retinopati 

saptanmadı.  

 

Kan basıncı standart deviasyon skoru (SDS) değerlerine göre HS geliĢmeyen 

ve geliĢen hastalar karĢılaĢtırıldığında 24 saatlik diyastolik KB SDS, gündüz sistolik 

KB SDS, gece sistolik KB SDS ve 24 saatlik MAP SDS değerleri HS geliĢmeyen 
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hastalarda HS geliĢen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha 

yüksek saptandı (Tablo 4.15) (Kolmogorov – Smirnov testi, p<0,05). Yirmi dört 

saatlik sistolik KB SDS, gündüz diyastolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS, 

gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS açısından HS geliĢen ve geliĢmeyen gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı (Tablo 4.15) (Kolmogorov – 

Smirnov testi, p>0,05). 

 

Tablo 4.15: Hemorajik sistit ile kan basıncı standart deviasyon skorunun 

karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler Kan basıncı Hemorajik sistit p değeri 

Yok Var 

24 saat Sistolik SDS
* 

-0,35 ± -1,57 0,63 ± 1,2 0,2 

Diyastolik SDS -0,7± 1,91 -1,05 ± 1,1 0,0001 

MAP SDS -0,39 ± 1,76 -0,86 ± 1,04 0,0001 

Gündüz  Sistolik SDS -0,07 ± 1,39 -0,14 ± 1 0,033 

Diyastolik SDS -0,18 ± 1,54 -0,32 ± 0,9 0,077 

MAP SDS -0,12 ± 1,52 -0,28 ± 0,93 0,093 

Gece Sistolik SDS -0,07 ± 1,39 -0,14 ± 1 0,033 

Diyastolik SDS -0,18 ± 1,54 -0,32 ± 0,9 0,077 

MAP SDS -0,12 ± 1,52 -0,28 ± 0,93 0,093 

(Kolmogorov – Smirnov testi), 
*
 ortalama standart sapma 

 

Kan basıncı standart deviasyon skoru (SDS) değerlerine göre KBH geliĢen ve 

geliĢmeyen hastalar karĢılaĢtırıldığında 24 saatlik diyastolik KB SDS‟i ve  gündüz 

diyastolik KB SDS‟i KBH geliĢmeyen hastalarda KBH geliĢenlere göre istatistiksel 

olarak anlamlı olacak Ģekilde daha düĢük saptandı (Tablo 4.15) (Kolmogorov – 

Smirnov testi, p<0,05). Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS, gündüz sistolik KB SDS, 

gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS,  24 saatlik MAP SDS, gündüz MAP 

SDS ve gece MAP SDS değerleri KBH geliĢen ve geliĢmeyen hastalarda farklılık 

göstermedi (Tablo 4.16) (Kolmogorov – Smirnov testi, p>0,05). 
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Tablo 4.16: Kronik böbrek hastalığı ile kan basıncı standart deviasyon 

skorunun karĢılaĢtırılması 

 

DeğiĢkenler Kan basıncı Kronik böbrek hastalığı p değeri 

Yok Var 

24 saat Sistolik SDS
* 

-0,48 ± -1,4 0,3 ± 2,2 0,2 

Diyastolik SDS -0,99± 1,37 1,05 ± 3,37 0,007 

MAP SDS -0,62 ± 1,41 0,77 ± 2,86 0,076 

Gündüz  Sistolik SDS -0,16± 1,26 0,06 ± 2,26 0,2 

Diyastolik SDS -0,34 ± 1,29 0,83 ± 2,2 0,016 

MAP SDS -0,26 ± 1,33 0,72 ± 2,03 0,074 

Gece Sistolik SDS -0,16 ± 1,26 0,51 ± 1,78 0,2 

Diyastolik SDS -0,34 ± 1,29 0,83 ± 2,2 0,051 

MAP SDS -0,26 ± 1,33 0,72 ± 2,03 0,137 

(Kolmogorov – Smirnov testi), 
*
 ortalama standart sapma 

 

4.4. Sağ Kalımı Etkileyen Faktörler 

 

ÇalıĢmamızda demografik özelliklerden yaĢın ve cinsiyetin, hematolojik 

özelliklerden tanı grubunun, doku tipinin, TBI‟nin, HKH kaynağının, HKHN tipi, 

HKHN sayının, VOH‟un ve viral enfeksiyonun, renal üriner sistem 

komplikasyonlarından HS, ABH (KDIGO veya pRIFLE), proteinürinin, NS‟in, 

TMA‟nın, KBH‟nin ve hipertansiyon gibi parametrelerin sağ kalım süresi ile 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı (Kaplan-Meier testi, p>0,05) 

 

AraĢtırmamızda akut GVHH, kronik GVHH ve hazırlık rejimi ile sağ kalım 

süresi arasında anlamı olacak Ģekilde istatistiksel iliĢki saptandı (ġekil 4.2) (Kaplan-

Meier testi, p<0,05). Hastalarda akut veya kronik GVHH geliĢmesi ve hazırlık 

rejiminde miyeloablatif protokollerin kullanılması sağ kalım üzerine olumsuz etki 

etmektedir. 
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ġekil 4.2: Sağ kalım süresi ile a) akut GVHH (p=0,045) b) kronik GVHH 

(p=0,028) c) hazırlık rejimi (p=0,005) arasında iliĢki 

 

 

a 

b 

c
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5. TARTIġMA 

 
Hematopoetik kök hücre nakliyle iliĢkili ortaya çıkan renal 

komplikasyonların nakil sonrası izlemde erken ve geç dönem mortalite üzerine 

olumsuz etkileri birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. Her yıl dünya genelinde 50.000‟den 

fazla HKHN gerçekleĢtirilmektedir. Avrupa kan ve ilik nakli derneğinin (EBMT) 

istatistiklerine göre her geçen yılda nakil ve iliĢkili olduğu komplikasyonların 

yönetiminde elde edilen baĢarılara rağmen, böbrek hasarı HKHN yapılan bireylerde 

yaĢam kalitesini ve mortalitesini etkileyen önemli bir sorundur [90]. Nakil sonrası 

dönemde böbrek fonksiyon bozukluklarının sinsi baĢlangıçlı, çeĢitli olması ve bazen 

de komplikasyonların beraber görülmesi  tanı konulmasına ve tedaviye 

baĢlanmasında gecikmelere neden olabilmektedir. GeliĢecek herhangi bir renal 

komplikasyon için spesifik belirteçlerin bilinmemesi ve komplikasyon geliĢtiği 

zamanlarda hastalarda genel durum bozukluğu gibi faktörlerin varlığı nedeni ile 

böbrek biyopsisi yapılamaması bu hastaların tedavi ve yönetiminde zorluk 

oluĢturabilmektedir. Tüm bu nedenlerden dolayı HKHN yapılacak hastalarda ortaya 

çıkabilecek renal ve üriner disfonksiyonlar için risk faktörlerinin belirlenmesinin bu 

hastalarda morbidite ve mortalite üzerine olumlu etki edeceği düĢünülmektedir. 

Hematopoetik kök hücre nakli ile iliĢkili renal komplikasyonlara; HS, ABH, 

proteinüri, NS, TMA, KBH ve hipertansiyon örnek olarak gösterilebilir. 

Hemorajik sistit ile HKHN arasında iliĢki iyi bilinmekle birlikte insidansı 

farklı çalıĢmalarda farklı oranlarda bildirilmiĢtir. Gargiulo ve arkadaĢlarının 412 

eriĢkin ve 38 çocuk vakanın dahil edildiği bir çalıĢmasında toplam 55 (%12,2) 

hastada (47 eriĢkin, 8 çocuk) HS bildirilmiĢtir [15]. Hemorajik sistit geliĢiminde; 

hazırlık rejiminin üroepitelyum üzerine doğrudan toksik etkisi ve insan 

polyomavirüsu (BK virus), adenovirus ve sitomegalovirus (CMV) gibi viral ajanlar 

sorumlu tutulmaktadır [15-18]. Yapılan bir çalıĢmada 2005 ile 2011 arasında HKHN 

yapılan 221 hastanın izleminde BK virüs (idrar ve/veya kan örneği) tespit edilen 68 

hastadan 44‟ünde HS (%19,9) geliĢtiği bildirilmiĢtir [91]. Lunde ve arkadaĢlarının 

2003 ile 2012 arasında HKHN yapılan 1231 vakanın incelemesinde 219 (%16,6) 

bireyde HS geliĢtiği ve serolojisi incelenen 109 hastanın %90‟da BK virüs tespit 

edildiğini bildirmiĢlerdir [92]. Xu ve arkadaĢlarının 250 pediatrik vaka üzerinde HS 
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ile CMV enfeksiyonu ve hazırlık rejimi arasında iliĢkiye baktıkları bir çalıĢmada 

miyeloablatif hazırlık rejimi olarak busulfan ve siklofosfamid alan aynı zamanda 

CMV serolojisi pozitif bulunan hasta gruplarında HS geliĢme insidansı diğer 

gruplara göre belirgin olarak yüksek oranda saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada toplam 72 

(%28,8) hastada HS bildirilmiĢtir [16].  

ÇalıĢmamızda yer alan hastaların 139‟unda HS (%83,2) görülmediği halde, 

28‟inde HS (%16,8) vardı. Hemorajik sistit geliĢenlerde yaĢ ortalaması 14,6 ± 5,6 yıl 

(0,83-26,8 yaĢ), HS olmayanlarda ise yaĢ ortalaması 10,5 ± 6 yıl (0,94-24,5 yaĢ) 

bulunmuĢtur. AraĢtırmamızda küçük yaĢta HKHN yapılan hastalarda HS geliĢme 

riski ileri yaĢta nakil yapılan hastalara göre düĢük bulundu. Benzer Ģekilde Yin ve 

arkadaĢlarının 33 çocuk hasta (toplam 8 veya %24,2 vakada HS görülmüĢ) üzerinde 

yaptığı çalıĢmada 6 yaĢın üzerinde HKHN yapılan hastalarda HS görülme insidansı 6 

yaĢtan küçük yaĢta nakil yapılan hastalara göre yüksek olarak bildirilmiĢtir [93]. 

AraĢtırmamızda 77 hastada (%46,1) baĢta CMV virüsü (72 hasta) olmakla 

birlikte viral seroloji pozitifti. Hemorajik sistit ile viral enfeksiyon iliĢkisine 

bakıldığında çalıĢmamızda HS geliĢen 28 hastadan 17‟sinde (%60,7) viral seroloji 

pozitif olarak bulunmuĢtu. Benzer Ģekilde Xu ve arkadaĢlarının ve Oshrine ve 

arkadaĢlarının yaptıkları çalıĢmalarda viral enfeksiyon ile HS geliĢimi arasında 

küvvetli bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir [16, 91]. 

Hemorajik sistit geliĢiminde hazırlık rejiminde verilen kemoterapi ve 

radyoterapi, verici ve alıcı cinsiyet uyumsuzluğu, kök hücre kaynağı, GVHH ve uzun 

süre immünsüpresif kullanımı arasında iliĢki olduğu farklı çalıĢmalarda bildirilmiĢtir 

[15-18, 90-93]. 

Bizim çalıĢmamızda cinsiyet, tanı grubu, hazırlık rejimi, TBI, akut GVHH ve 

VOH ile HS arasında bir iliĢki saptanmadı. Ayrıca vaka sayısı az olması nedeni ile 

nakil tipi, kök hücre kaynağı ve doku grubu arasında inceleme yapılamadı. 

Hematopoetik kök hücre nakli hastalarında oluĢabilecek ABH nedenleri 

primer hastalığa, hazırlık rejiminde kullanılan ilaç kombinasyonlarına ve 

radyoterapiye aynı zamanda nakil sonrası eĢlik eden morbiditeye bağlı olarak ortaya 

çıkmaktadır. Hematopoetik kök hücre nakli yapılan bireylerde ABH geliĢme 
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nedenleri bugüne kadar tam olarak belli olmasa da akut GVHH, veno-oklüzif 

hastalık (VOH),  kalsinörin inhibitor kullanımı, tüm vücut ıĢınlaması (TBI), 

enfeksiyona bağlı olarak amfoterisin B, gentamisin kullanımı ve kök hücre infüzyon 

iĢlemi bu nedenler arasında yer almaktadır [7, 8, 10, 20, 21, 90]. Çocukluk çağı hasta 

grupları üzerinde yapılan çalıĢmalarda ABH tanımlanması farklı değerlendirilmeler 

üzerinden yapılsa da bu alanda pRIFLE sistemi güvenilirliği ve hassasiyeti yüksek 

tanımlanmalardan birisidir. ÇalıĢmalarda HKHN yapılan çocuklarda ABH sıklığı 

%21-50 arasında bildirilmiĢtir [20]. Ayrıca çalıĢmalarda otolog (%10-50) nakillere 

göre allojenik (%10-73) grupta ABH insidansı ve mortalite oranının daha yüksek 

olduğu gösterilmiĢtir [7]. Parikh ve arkadaĢları tarafından allojenik nakil yapılan 88 

hastanın 81‟inde (%92) ABH bildirilmesine karĢın otolog nakil grubunda bu oran 

%56 olarak belirtilmiĢtir [34]. ÇalıĢmalarda miyeloablatif nakillerde ABH görülme 

sıklığı %73, miyeloablatif olmayan nakillerde ise %47 saptanmıĢtır [8]. Ando ve 

arkadaĢlarının 249 hasta üzerinde yapılan bir araĢtırmasında otolog grupta %2, 

miyeloablatif olmayan allojenikte %40-48 ve miyeloablatif allojenik grupta %62-66 

ABH sıklığı bildirilmekle beraber bu hastalarda yukardaki sıralamaya uygun 

olarak %11-20, %48-50 ve %54 mortalite oranı bildirilmiĢtir [10]. 

ÇalıĢmamızda ABH tanımlanması iki sınıflanma pRIFLE ve KDIGO 

üzerinden yapıldı. Akut böbrek hasarı pRIFLE sınıflamasına göre 71 hastada 

(%42,5), KDĠGO sınıflamasına göre 126 hastada (%75,4) bildirilmiĢtir. Akut böbrek 

hasarının pRIFLE sınıflamasına göre ortaya çıkma gün ortalama 32 ± 21 gün (1-92 

gün), KDIGO göre 34 ± 22 gün (1-97 gün) idi. Benzer olarak birçok çalıĢmada 

ABH‟nin ortalama ortaya çıkma günü 33-38 gün olarak bildirilmiĢtir [7, 23]. 

AraĢtırmamızda pRIFLE sınıflamasına göre ABH‟nin ortaya çıkmasına en fazla 

katkıda bulunan risk faktörleri tanı grubu, VOH ve viral enfeksiyon, KDIGO 

sınıflanmasına göre ise tanı grubu ve viral enfeksiyon bulunmuĢtur.  

ÇalıĢmamızda malign tanı grubunu oluĢturan 41 hastanın 23‟ünde  (%56,1) 

ABH görüldüğü halde, malign olmayan grupta 126 hastadan 48‟inde (% 38,1) ABH 

vardı. Primer hastalığı malign hastalık grubunda olan hastaların HKHN sonrası daha 

fazla oranda ABH geliĢtirdiği saptandı. Benzer Ģekilde Grönroos ve arkadaĢları 169 

çocuk hastanın (108 malign ve 61 malign olmayan) verilerini paylaĢtıkları bir 

çalıĢmada primer hastalığı malign olan hastalarda böbrek hasarı sıklığının malign 
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olmayan hastalara göre daha yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir [94]. Bu bulgu Berg ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında da desteklenmektedir [95]. Yukarda bahsedilen bilgiler 

hematolojik maligniteye ikincil nakil yapılan hasta ile hemoglobinopati veya immun 

yetmezliğe ikincil nakil yapılan hastada ABH geliĢme riskinin aynı olmayacağını 

düĢündürmektedir. Malign hastalığa ikincil HKHN yapılan hastalarda nakile kadar 

geçen sürede kullanılan immunsüpresif ilaçların nefrotoksik etkileri nedeni ile ABH 

riskinin yüksek olabileceğini düĢünmek gerekir. Ancak Hazar ve arkadaĢları 34 hasta 

(8 malign/26 malign olmayan) üzerinde yaptıkları çalıĢmada HKNH sonrası oluĢan 

ABH‟nin primer hastalığa bağlı olmadığını belirtmiĢlerdir [96]. Benzer Ģekilde 

Patzer ve arkadaĢları 137 hastanın verilerinin geriye dönük incelenmesini yaptıkları 

çalıĢmada hem primer hastalığa yönelik hem de hazırlık rejiminde kullanılan 

ifosfamidin ABH üzerinde etkisini gösterememiĢlerdir [9]. 

Akut böbrek hasarına neden olan diğer bir durum hazırlık rejimlerinde 

kullanılan kemoterapi ve radyasyonun etkisi ile karaciğer ven sinüzoidlerinin 

duvarını oluĢturan endotel hücrelerinin hasar görmesi sonucu ortaya çıkan veno-

oklüzif hastalık (VOH) olup, bu durum özelinde portal hipertansiyona neden olarak 

böbrek perfüzyonunun bozulmasına ve tübüler hasarlanmaya neden olmaktadır [7, 8, 

10, 20, 21, 24]. Mori ve arkadaĢlarının 289 adet eriĢkin ve çocuk hastanın 

değerlendirildiği çalıĢmasında HKHN sonrası VOH insidansı %3 olarak 

gösterilmekle beraber VOH‟lu hastaların %72‟sinde ABH geliĢtiği gösterilmiĢtir 

[25]. AraĢtırmamızda 43 hastada (%25,7) VOH saptandı. Venookluzif hastalık 

geliĢen hastaların 26‟sında (%60,5) ABH geliĢtiği, 17‟sinde (%39,5) ABH 

geliĢmediği ve VOH geçiren hastalarda ABH oranının geçirmeyenlere göre daha 

yüksek olduğu saptandı. Benzer olarak Yu ve arkadaĢları 96 çocuk hasta üzerinde 

yaptıkları araĢtırmada VOH sıklığını %9 olarak göstermekle beraber VOH‟lu 

hastaların %69‟ında ABH geliĢtiğini göstermiĢlerdir [26]. Bizim araĢtırmada VOH 

oranı önceki çalıĢmalara göre yüksek saptansa da, VOH‟lu hastalarda ABH sıklığının 

benzer olduğu görülmektedir.  

ÇalıĢmamızda viral enfeksiyon gözlenen 43 hastada (%55,8) ABH geliĢtiği, 

34 hastada (%44,2) ABH geliĢmediği görüldü. Viral enfeksiyon geliĢen hastalarda 

akut böbrek hasarı oranının daha yüksek olduğu gözlendi. Konu ile ilgili yapılan bir 

çalıĢmada 2011 ile 2014 arasında HKHN yapılan 57 çocuk hastanın izleminde 18 
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hastada (%32) CMV viremisi ve/veya hastalığı tespit edilmiĢtir. Aynı çalıĢmada 

yazarlar CMV‟nin katkıda bulunduğu sepsis ve aynı zamanda virüsün tedavisinde 

kullanılan antiviral ajanların ABH‟ye neden olduğunu söylemiĢler [97]. Diğer bir 

çalıĢmada CMV viremisi ve/veya hastalığının tedavisinde kullanılan gansiklovir ve 

foskarnet gibi anti viral ajanların nefrotoksisitesine bağlı ABH geliĢe bileceği 

söylenmiĢtir [98]. Hingorani ve arkadaĢları kendi çalıĢmalarında CMV‟nin böbrek 

hasarının bağımsız faktörlerinden biri olduğunu saptamıĢlardır [99]. 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda görülen renal 

komplikasyonlardan biri de proteinüridir. Genel popülasyonda olduğu gibi bu 

hastalarda da proteinüri, böbrek hastalığının en önemli klinik göstergelerinden biri 

olmakla birlikte ilerleyici böbrek hastalığı ile iliĢkilendirilmiĢtir. HKHN yapılan 

bireylerde ortaya çıkan proteinürinin hazırlık rejiminde kullanılan ilaç 

kombinasyonlarına ve radyoterapiye, nötreopenik ateĢ ve/veya fungal enfeksiyonlar 

için verilen tedavilere bağlı nefrotoksisiteye aynı zamanda nakil sonrası eĢlik eden 

morbidite durumlarına bağlı olduğu düĢünülmüĢtür [7, 10, 35]. Hematopoetik kök 

hücre nakli yapılan hastalarda görülen proteinürinin hem glomerüler hem de tübüler 

patolojilere bağlı olabileceği gibi bu iki durumun birlikteliği de unutulmamalıdır. 

Hem otolog hem de allojenik nakillerde hazırlık rejiminde kullanılan 

siklofosfamidin, TBĠ‟nin hem glomerüler hem de tübüler hasar yaptığı bilinmektedir 

[40]. GVHH proflaksisinde ve tedavisinde verilen kalsinörin inhibitörlerinin ve 

metotreksatın hem glomerüler hem de tübüler proteinüri yaptığı gösterilmiĢtir [7]. 

Otolog nakillerle karĢılaĢtrıldığında allojenik grupta özellikle akraba olmayan 

nakillerde insidansı daha yüksek bulunmuĢtur [7, 35, 40]. Morito ve ark. tarafından 

31 kiĢilik miyeloablatif allojenik nakil yapılan bir seride hastalar nakil sonrası ilk bir 

ay içinde ortaya çıkan mikroalbüminüri açısından değerlendirilmiĢ ve 16 (%52) 

vakada bu bulgu saptanmıĢtır. Aynı hastaların 1 yıllık izleminde mikroalbüminüri 

ortaya çıkan grupta KBH insidansı %62.5 olmasına karĢı mikroalbüminüri olmayan 

grupta bu rakam %8.3 olarak belirtilmiĢtir [40]. Diğer bir çalıĢmada allojenik nakil 

yapılan ve nakilden bir yıldan fazla zaman geçen 693 hastanın 10 yıllık takip 

süresinde 57 hastada dirençli proteinüri olduğu görülmüĢ, bu vakaların 47‟inde (%7) 

KBH geliĢmekle beraber beĢ hastada son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) 

bildirilmiĢtir [41].  
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ÇalıĢmamızda düzenli kontrole gelen hastaların sadece dördünde proteinüri 

tespit edildi.  Dört hastanın ikisinde (%50) hem tübüler hem de glomerüler proteinüri 

vardı. Diğer iki hastadan birinde (%25) tübüler, birinde ise (%25) sadece glomerüler 

proteinüri vardı. Glomerüler proteinürisi olan üç hastanın ikisinde makroalbüminüri 

görüldü. AraĢtırmamızda makroalbuminüri tespit edilen bireylerin KBH geliĢtiren 

hasta grubunda olmadığı görüldü. Ancak bu hastalarda ileri dönemde KBH geliĢme 

riskinin genel popülasyona göre daha yüksek olduğu unutulmamalıdır [7, 41]. 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan çocuk hastalarda nadir görülen renal  

komplikasyonlardan biri nefrotik sendromdur. Nadir görülmesinden dolayı 

literatürde HKHN ile NS iliĢkisini gösteren çalıĢmalar sınırlı sayıdadır ve genellikle 

vaka sunumları Ģeklindedir. Yapılan birçok araĢtırılmada NS‟nin kronik GVHH‟ın 

böbrek tutulumunun bir parçası olduğu dile getirilmiĢtir [7, 42, 43].  Nefrotik 

sendromun  GVHH proflaksisinin kesilmesinden sonraki kısa bir sürede bulgu 

vermesi bu iliĢkiyi destekleyen bağlantılardan biridir. Hematopoetik kök hücre 

yapılan hastalarda NS görülme insidansı çok düĢük olmakla (%1-6), beraber daha 

çok membranöz nefropati (MN) görülür. Transplant iliĢkili NS‟yi histopatolojisine 

göre sıralandığında %64 hastada MN, %19 hastada minimal değiĢiklik hastalığı 

(MDH) ve %17 hastada proliferatif glomerülonefritlerin yer aldığı bildirilmiĢtir [7, 

42]. Kemper ve arkadaĢlarının çocuk ve eriĢkin hastaların dahil edildiği 533 vakadan 

oluĢan çalıĢmasında biri çocuk üçü eriĢkin olmakla toplam dört hastada (%0,75) NS 

bildirmiĢlerdir. Bu hastalardan üçünde (%75)  MN, birinde ise mebranoproliferatif 

glomerülonefrit tip 1 olduğu belirtilmiĢtir [100]. Kirsten ve arkadaĢları 1988 ile 2005 

yıllar arasında HKHN sonrası NS geliĢen vakaların böbrek biyopsi sonuçlarını 

inceledikleri çalıĢmalarında %61‟nin MN, %22‟sinin MDH, geri kalan vakaların 

diğer proliferatif glomerülonefritler olduğunu belirtmiĢlerdir [43]. ÇalıĢmamızdaki 

hastaların hiçbirinde  nefrotik sendrom geliĢmediği gözlendi. 

Hematopoetik kök hücre nakli sonrası morbidite ve mortalite oranını 

etkileyen önemli komplikasyonlardan biri de trombotik mikroanjiyopatidir (TMA). 

Trombotik mikroanjiyopati direkt coombs negatif mikroanjiopatik hemolitik anemi, 

trombositopeni ve ABH ile karakterize mikrovasküler bir hastalıktır. Transplant 

iliĢkili TMA‟nın insidansı değiĢken olup, yapılan çalıĢmalarda %2-21 olarak 

bildirilmiĢtir. Bu grup hastada özellikle RRT ihtiyacı olanlarda mortalite oranı %60-
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85 arası değiĢmektedir [8, 20, 45]. Konda ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada 

193 vakalık bir seride 10 (%5,1) hastada TMA/HÜS geliĢtiği bildirilmiĢ, ayrıca 

hiçbir hastanın RRT ihtiyacı olmadığı belirtilmiĢtir [46]. Yapılan çalıĢmalarda 

hazırlık rejiminde TBI, antitimosit globülin (ATG) ve yüksek doz busulfan 

kullanımı, kız cinsiyet, yaĢ (çocuklarda eriĢkinlere göre daha az sıklıkta görülmekte), 

verici tipi (akraba dıĢı vericide ve tam uyumlu olmayan aile içi vericide risk daha 

yüksek), ileri derecede GVHH, özellikle CMV baĢta olmak üzere herhangi bir 

enfeksiyon, siklosporin, takrolimus ve sirolimus kullanımının HKHN iliĢkili TMA 

için risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir [7, 8, 20]. Benzer Ģekilde Zhang ve 

arkadaĢlarının akut GVHH olup izleminde TMA geliĢen 50 hastayı 

değerlendirdikleri çalıĢmalarında ileri derece akut GVHH, ABH ve hipertansiyonun 

TMA‟nın bağımsız risk faktörleri olduğunu göstermiĢlerdir [101]. ÇalıĢmamızda 

sadece bir hastada (%0,6) TMA geliĢtiği görüldü. Primer tanısı HFS olan ve TMA 

geliĢen hastaya TBI içermeyen miyeloablatif hazırlık rejimi sonrası tam uyumlu 

vericiden PKH toplanarak allojenik nakil yapılmıĢtı. Ġzleminde 12‟ci gününde 

engrafman ve 15‟ci gününde KDĠGO sınıflamasına göre ABH geliĢtirdiği, VOH, HS, 

akut ve kronik GVHH geçirmediği gözlendi. Hemolitik üremik sendrom tablosu 

geliĢtiren hastanın yüksek KB ve belirgin laboratuvar bulgularına rağmen renal 

replasman ihtiyacı olmamıĢtı. Son vizitte ki değerlendirilmesinde HT nedeni ile 

antihipertansif ilaç kullanan hastanın aynı zamanda evre iki KBH geliĢtirdiği 

gözlendi. Hedef organ hasarı açısından bakılan tetkiklerinde sol ventrikülde 

hipertrofi bulgusu görülmesi üzerine yapılan göz muayenesinde hipertansif retinopati 

bulgusu saptanmadı.  

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda TMA‟dan Ģüphe edildiğinde 

ilk olarak potansiyel olarak suçlanan siklosporin, takrolimus veya sirolimus gibi 

ilaçlar kesilerek istenilen immünsupresyon kortikosteroid, mikofenolat veya 

azotioprin gibi ilaçlarla sağlanmalı, bu kiĢiler hipertansiyon açısından yakın takip 

edilmeli ihtiyaç olursa plazma değiĢimi ve RRT uygulanmalıdır.  Bu grup hastalarda 

ekulizumab, intravenöz immünglobülin (ĠVĠG) ve rituksimab diğer tedavi 

seçenekleri arasında yer almaktadır [53]. 
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Çocukluk çağında KB yüksekliğinin sıklığı (%2-5) eriĢkinlere göre daha az 

görülse HKHN yapılan çocuklarda HT sıklığının ortalama %10-50 arası olduğu 

bildirilmiĢtir [11, 55-57, 102]. Yapılan bir çalıĢmada 1969 ile 2004 arasında HKHN 

yapılan ve nakil sonrası beĢ yıl ve daha fazla yaĢam süresi olan 689 hastanın 

izleminde 120 (%17) hastada HT görülmüĢtür [58].  Yapılan çalıĢmalarda HKHN 

yapılan hastalarda önemli oranda HT görüldüğü  gösterilmiĢtir. Ancak bu grup 

hastalarda HT görülme oranı çalıĢmadan çalıĢmaya ve katılımcıların yaĢına göre 

değiĢmektedir. EriĢkin döneme uzanan çok uzun dönem takiplerde HT görülme 

oranları daha yüksek saptanmıĢtır [103]. Tüm bu araĢtırmalar HKHN ile HT arasında 

iliĢkiyi ortaya koymakta ve bu hastalarda HT „nin erken tanısına ayrı bir önem 

kazandırmaktadır.  

ÇalıĢmamızda ofis KB ölçüm yöntemi 72 hastaya uygulandı. Ofis KB 

evrelemesi APA ve ESH rehberine göre yapıldı. Amerikan Pediatri Akademisi‟nin 

rehberi temel alınarak yapılan değerlendirilmede üç hastada (%4,2) HT saptandı. 

Amerikan Pediatri Akademisi‟nin rehberine göre HT saptanan üç hastadan birinin 

(%33,3) AKBM sonucu normal idi ve bu hasta beyaz önlük HT‟si olarak 

değerlendirildi. Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti‟nin rehberi temel alınarak yapılan 

değerlendirilmede ise hastaların birinde (%1,4) HT saptandı. Avrupa Hipertansiyon 

Cemiyeti‟nin rehberine göre HT saptanan bir hastanın AKBM sonucuna göre 

ambulatuar prehipertansiyon grubunda olduğu görüldü. Ayaktan kan basıncı 

monitorizasyon yöntemi 68 hastaya uygulandı. Bu yöntem ile altı hastada (%8,8) 

ambulatuar HT saptandı. Maskeli ve nokturnal HT‟si olan hasta yoktu. 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda hipertansiyon sıklığına etki 

eden baĢlıca faktörlere; çalıĢma popülasyonunda olan hasta grupları, hazırlık 

rejimleri, HKHN yaĢı, erkek cinsiyet, GVHH‟nin önlenmesinde ve tedavisinde 

verilen kalsinörin inhibitörleri, izlem süresi ve ölçüm teknikleri gösterilebilir [7, 20, 

58, 68, 69]. Ayrıca pediatrik HKHN yapılan bireyler HT için bir predispozan faktör 

olan metabolik sendrom ve diyabet geliĢimi açısından genel popülasyona göre daha 

çok risk altındadır . Bielorai ve arkadaĢları allojenik nakil yapılan, ortalama izlem 

süresinin 3,9 yıl ve ortanca yaĢın 8,5 yıl olduğu 38 hastadan oluĢan çalıĢmalarında 12 

hastada (%31,6) metabolik sendrom olduğunu göstermiĢtir. Aynı çalıĢmada obezite 

ve hipertansiyon sıklığı sırasıyla %23,7 ve %15,8 bildirilmiĢtir [104]. Yüz altı eriĢkin 
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ve 74 çocuk hastanın katıldığı baĢka bir çalıĢmada iki yıllık takip süresinde 

eriĢkinlerde ve çocuklarda HT ve diyabet sıklığı eriĢkin popülasyonda sırasıyla %68 

ve %30, çocuklarda bu rakamlar %73 ve %30 görülmüĢtür [103]. Hipertansiyon ileri 

yaĢlarda ortaya çıkan kalp, beyin ve damar hastalıkları için temel bir risk faktörüdür 

[105]. 

AraĢtırmamızda ister ofis KB isterse de AKBM ölçüm yöntemi ile HT 

saptanan hastalar ile, HKHN yapılan hastalarda HT‟nin ortaya çıkması için risk 

oluĢturan faktörler arasında istatistiksel bir farklılık saptanmadı. Bu durum için 

baĢlıca neden HT saptanan hasta sayısının risk faktörleri üzre dağılımının az ve/veya 

asimetrik olması olduğu düĢünüldü. 

Hipertansiyon oranını çalıĢmalarda etkileyen faktörlerden biri de olçüm 

yöntemidir. En yaygın olarak kullanılan yöntem ofis ölçümüdür. Ofis KB ölçümü 

pratik ve ucuzdur ancak AKBM‟nin HT tanısında daha spesifik olduğu yapılan 

çalıĢmalarda kanıtlanmıĢtır [106]. AKBM ölçüm yöntemi gün içerisinde çok sayıda 

ölçüm yapması, hemodinamik değiĢiklikleri daha iyi yansıtması, gündüz ve gece 

ölçüm olanağı sağlaması, gündüz ve gece farkını saptamamızı sağlaması nedeni ile 

avantajlıdır. Bu yöntem beyaz önlük ve maskeli HT tanısında da gereklidir. Aynı 

zamanda AKBM sonuçları HT iliĢkili son organ hasarı için ofis ölçümüne göre daha 

koreledir. Yapılan çalıĢmalarda ofis KB ölçümünün HT tanısında ve son organ 

hasarının saptanmasında tek baĢına yeterli olmadığı gösterilmektedir [107].  

AraĢtırmamızda Amerikan Pediatri Akademisi‟nin rehberine göre ofis KB‟si 

normal olan dört hastada, Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti‟nin rehberine göre ise beĢ 

hastada AKBM ile HT saptandı. Benzer olarak Borchert ve arkadaĢları HKHN 

yapılan 64 hastanın ofis KB ölçüm yöntemi ile ikisinde (%3) HT bildirmiĢtir. Aynı 

hasta grubunda AKBM yöntemi 46 hastaya uygulanmıĢ ve bu yöntem ile 11 hastada 

(%24) ambulatuar HT göstermiĢler [108]. O‟Sullivan ve arkadaĢları yaptığı 

çalıĢmada da benzer Ģekilde AKBM‟nin ofis KB ölçüm yöntemine göre HT 

saptamada daha üstün olduğunu saptamıĢlar [109]. Benzer Ģekilde Gülhan ve 

arkadaĢları solid organ nakli yapılan hastalarda AKBM‟nin ofis KB ölçüm 

yöntemine göre HT saptamada daha üstün olduğunu göstermiĢler [110]. Tüm bu 
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nedenlerden dolayı HKHN sonrası hastaların HT açısından takibi için diğer hasta 

gruplarında olduğu gibi AKBM kullanılmalıdır. 

ÇalıĢmamızda ambulatuar prehipertansiyon veya HT saptanan hastalar ile 

normotansif hastalar karĢılaĢtırıldığında 24 saatlik diyastolik KB SDS, gündüz 

diyastolik KB SDS, gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS, 24 saatlik MAP 

SDS, gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS değerleri prehipertansif veya HT grupta 

normotansif gruba göre yüksek saptandı. Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS‟si ve 

gündüz sistolik KB SDS açısından prehipertansif veya HT grubu ile normotansif 

grup arasında fark saptanmadı. Kan basıncı yüklerine göre prehipertansiyon veya HT 

grup ile normotansif grup karĢılaĢtırıldığında her parametrede KB yükü 

prehipertansiyon veya HT grupta normotansif gruba göre yüksek olduğu görüldü. 

Prehipertansiyon veya HT grup ile normotansif grup KB dipping değerlerine göre 

karĢılaĢtırıldığında prehipertansiyon veya HT grubunda diyastolik dipping değeri 

normotansif gruba göre daha az saptansa da sistolik dipping değerine göre iki grup 

arasında fark görülmedi.  

AraĢtırmamızda kan basıncı standart deviasyon skoru (SDS) değerlerine göre 

HKHN sonrası HS geliĢmeyen ve geliĢen hastalar karĢılaĢtırıldığında 24 saatlik 

diyastolik KB SDS, gündüz sistolik KB SDS, gece sistolik KB SDS ve 24 saatlik 

MAP SDS değerleri HS geliĢmeyen hastalarda HS geliĢen hastalara göre daha 

yüksek saptanmıĢtır. Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS, gündüz diyastolik KB SDS, 

gece diyastolik KB SDS, gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS açısından HS geliĢen 

ve geliĢmeyen gruplar arasında fark bulunmamıĢdı. Kan basıncı SDS değerlerine 

göre HKHN sonrası KBH geliĢen ve geliĢmeyen hastalar karĢılaĢtırıldığında 24 

saatlik diyastolik KB SDS‟si ve gündüz diyastolik KB SDS‟si KBH geliĢmeyen 

hastalarda KBH geliĢenlere göre daha düĢük saptanmıĢtır. Yirmi dört saatlik sistolik 

KB SDS, gündüz sistolik KB SDS, gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS,  

24 saatlik MAP SDS, gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS değerleri HKHN sonrası 

KBH geliĢen ve geliĢmeyen hastalarda farklılık göstermemiĢtir. Literatürde HKHN 

sonrası çocuk hastalarda geliĢen her iki komplikasyona göre (HS ve KBH) yukarda 

ki bulguları karĢılaĢtıracak çalıĢma bulunamadı. Hemorajik sistit geçiren grupta 

verilen hidrasyon tedavisinin renal nefrotoksik ilaçların klirensini artırarak böbrek 

hasarını azalttığı ve bu sayede hipertansiyonun daha az gözlendiği düĢünülebilir. 
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Günümüzde HKHN kan hastalıkları dıĢında birçok otoimmün ve metabolik 

bozukluklarda tedavi edici yöntem olarak kullanılır. Doku uyumu testlerindeki 

geliĢmeler, daha etkili GVHH profilaksisi kullanılması, fırsatçı enfeksiyonların daha 

iyi yönetilmesi ve destekleyici bakımdaki ilerlemelerin de eklenmesiyle birlikte uzun 

dönem sağ kalan hasta sayısında önemli bir artıĢ olmuĢtur. Gün geçtikçe artan 

sayıdaki sağ kalan hastalardan oluĢan bu popülasyon HKHN sürecinde akut dönemde 

görülen komplikasyonların dıĢında bir takım geç komplikasyonlar açısından da risk 

altındadır. Bu hastalar için primer hastalığın relapsı olmadıkça asıl sorun geç dönem 

komplikasyonların morbidite ve mortaliteye olan katkılarıdır. Bu grup hastaların 

karĢılaĢtığı uzun dönem komplikasyonlardan biri de kronik böbrek hastalığıdır 

(KBH). Kronik böbrek hastalığı nakilden 100 gün sonraki dönemde ortaya çıkar ve 

çalıĢmalarda allojenik ve otolog nakil sonrası KBH oranı sırasıyla %27,8 ve %25,2 

olarak gösterilmiĢtir. Nakil sonrası dönemde KBH geliĢen bireyler arasında RRT 

ihtiyacı olan grupta mortalite oranının %90 olduğu bildirilmiĢtir [5, 7, 10, 13, 55, 70-

72].  

ÇalıĢmamızda düzenli kontrol grubunu oluĢturan ve ortalama izlem süresi 

4,26 ± 2,49 yıl (0,5 – 8,49 yıl) olan hasta papülasyonunda KBH sıklığı %11,1 olarak 

saptandı. Benzer Ģekilde Kist-van Holthe ve arkadaĢlarının 66 çocuk hastadan oluĢan 

çalıĢmasında HKHN sonrası iki yıllık takip sonuçlarında KBH sıklığını %11 olarak 

bildirmiĢler [111]. Shimoi ve arkadaĢları 77 miyeloablatif allojenik nakil yapılan ve 

ortalama takip süresi 14,4 yıl (10,5-20,2 yıl)  olan çalıĢma sonuçlarını gösteren bir 

yayınlarında 26 (%34) vakada KBH saptamıĢlardır [73]. Örnek olarak yukarda 

verilen her iki çalıĢma ile beraber KBH sıklığını gösteren diğer çalıĢmalarda da KBH 

insidansını etkileyen bağımsız faktörlerle beraber izlem süresinin KBH sıklığında 

önemli rolü olduğu belirtilmeye çalıĢılmıĢtır [71, 72]. 

Hematopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda KBH geliĢimine etki eden 

faktörler; akut GVHH, VOH, kalsinörin inhibitörleri, enfeksiyonlar, kronik GVHH, 

nakil yaĢı, hazırlık rejiminde yüksek doz radyasyon uygulanması, nakil sonrası süre 

olarak sıralanabilir [5, 7, 10, 13, 55, 70-72]. Dieterle ve arkadaĢları 49 hastadan elde 

edilen 51 böbrek patoloji (n=12 biyopsi, n=39 otopsi) örneğinde %67 oranında 

siklosporin toksisitesi bulgusu saptamıĢlardır. Aynı çalıĢmada TBI bu toksisiteyi 

daha da artırdığı bildilmiĢtir [112]. Diğer bir çalıĢmada ABH‟nin KBH geliĢimi için 
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baĢlıca risk faktörü olduğu bildirilmekle beraber eriĢkin hastalar üzerinde yapılan 

araĢtırmalardan farklı olarak TBI‟nın çocuk hastalarda KBH geliĢiminde etkisi 

olmadığı gösterilmiĢtir [111]. Ellis ve arkadaĢlarının literatür taraması yöntemi ile  

9317 çocuk ve eriĢkin vakadan oluĢan ve 100 günden fazla sağ kalım süresi olan bir 

çalıĢmalarında KBH sıklığının %16,6 olduğu ve KBH geliĢiminde ABH, TBI, 

GVHH ve uzun süre siklosporin kullanımının baĢlıca risk faktörleri olduğunu 

bildirmiĢlerdir [71]. Bizim çalıĢmamızda KBH geliĢiminde ne ABH „nin ne de TBI 

rolü gösterilemedi. 

AraĢtırmamızda KBH geliĢiminde katkı da bulunan bağımsız risk faktörleri 

olarak doku uyumu, HKH kaynağı ve kronik GVHH bulunmuĢtu.  

ÇalıĢmamızda doku uyumu tam olmayan hastalarda KBH geliĢimi tam 

uyumlu hastalara göre yüksek bulunmuĢtu. Benzer olarak Choi ve arkadaĢları da 

kendi çalıĢmalarında doku uyumu tam olmayan hastalarda KBH sıklığını yüksek 

saptamıĢlardır [113]. Miralbell ve arkadaĢları da kendi çalıĢmalarında KBH oluĢumu 

için risk faktörleri içinde TBI ile beraber doku uygunluğunun tam olmamasının da 

yer aldığını söylemiĢlerdir [114]. 

ÇalıĢmamızda HKH kaynağı olarak periferik kök hücre ve kemik iliği ile 

beraber kordon kanı kullanılan hastalarda KBH sıklığının tek baĢına kemik iliği 

kullanılan hastalara göre daha yüksek olduğu bulunmuĢtu. Ancak Leblond ve 

arkadaĢları ise 60 hastadan (allojenik n=24, otolog n=36) oluĢan çalıĢmalarında kök 

hücre kaynağı olarak kemik iliği kullanılan hastalarda KBH oranının diğer kök hücre 

kaynaklarına göre daha yüksek olduğunu belirtmiĢlerdir [115]. Jo ve arkadaĢları ise 

kök hücre kaynağı olarak 80 hastada (%75,5) kemik iliği, 18 hastada (%17) ve 8 

hastada (%7,5) kordon kanı kullanılan hastaları inceledikleri çalıĢmalarında KBH ile 

kök hücre kaynağı arasında bir iliĢki saptayamamıĢlardır [116].   

AraĢtırmamızda kronik GVHH olan hastalarda KBH sıklığı yüksek saptandı. 

Benzer Ģekilde Abboud ve arkadaĢları da 148 allojenik nakil yapılan hastadan oluĢan 

çalıĢmalarında kronik GVHH‟nın KBH oluĢumunda temel risk faktörlerinden biri 

olduğu gösterilmiĢtir [117]. Jo ve arkadaĢları 106 hastadan oluĢan bir seride KBH 

oluĢan hastalarda akut veya kronik GVHH‟nin rolü olmadığını belirtmiĢlerdir [116]. 

Literatürde ister çocuk isterse de eriĢkin hastalar üzerinde yapılan birçok çalıĢmada 
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kronik GVHH „nin KBH geliĢiminde temel risk faktörü olduğu gösterilmektedir [5, 

7, 10, 13, 55, 70-72, 111, 113-115].  
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6. SONUÇLAR 

1. ÇalıĢmaya Ġhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi Kemik Ġliği Transplantasyon 

Ünitesi‟nde Ocak 2010‟dan sonra hematopoetik kök hücre nakli yapılan ve 

naklin üzerinden en az 6 ay geçmiĢ 167 hasta dahil edildi. ÇalıĢmada yer alan 

hastaların 108‟i erkek (%64,7), 59‟u kız (%35,3) olup erkek/kız oranı 1,8 idi.  

2. ÇalıĢmaya katılan hastaların 41‟i (%24,6) malign, 126‟sı (%75,5) malign 

olmayan hastalık grubuna aitti. 

3. AraĢtırmada yer alan tüm hastaların yaĢ ortalaması 11,5 ± 6 yıl (0,83-26,8 

yaĢ) idi. YaĢayan hastaların yaĢ ortalaması 12,1 ± 5,7 yıl (1,5-26,8 yaĢ), 

izlemde vefat edenlerin yaĢ ortalaması 8,9 ± 6,4 yıl (0,83-19,9 yaĢ) idi. 

4. Doku grubuna göre 157 hastaya tam uyumlu (%94), 10 hastaya tam uyumlu 

olmayan (%6) vericiden nakil yapılmıĢtı.  

5. Nakil tipi 165 hastada allojenik (%98,8), iki hastada otolog (%1,2) idi.  

6. Kök hücre kaynağı olarak hastaların 124‟ünde (%74,3) kemik iliği, 34‟de 

(%20,4) periferik kök hücre, dokuzunda (%5,4) ise kemik iliği ve kordon 

kanı kullanılmıĢtı. 

7. Ġzlem sürecinde 37 hasta (%22,2) vefat etti. Vefat eden hastaların 22‟si 

(%13,2) relaps dıĢı nedenlere, 15‟i (%9) hastalık relapsına bağlı olarak 

kaybedildi. 

8. AraĢtırmada yer alan 28 hastada (%16,8) nakil sonrası süreçte HS geliĢti.  

9. ÇalıĢmada yer alan tüm hastalar arasında HS geliĢenlerde yaĢ ortalaması 14,6 

± 5,6 yıl (0,83-26,8 yaĢ), HS olmayanlarda ise yaĢ ortalaması 10,5 ± 6 yıl 

(0,94-24,5 yaĢ) idi. Küçük yaĢta HKHN yapılan hastalarda HS geliĢme riski 

ileri yaĢta yapılan nakile göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha 

düĢük bulundu. 

10. Viral enfeksiyon geçiren hastalarda HS oranının geçirmeyenlere göre yüksek 

olduğu görüldü. 

11. ÇalıĢmada yer alan hastaların 96‟sında (%57,5) nakil sonrası dönemde 

pRIFLE sınıflamasına göre ABH geliĢmezken, 71 hastada (%42,5) geliĢtiği 

görüldü. 

12. Primer hastalığı malign hastalık grubunda olan hastaların, nakil sonrası viral 

enfeksiyon veya venookluzif hastalık geçirenlerin HKHN sonrası daha fazla 
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oranda ABH (pRIFLE) geliĢtirdiği gözlendi. Bu özellikteki hastaların HKHN 

sonrası ABH geliĢimi açısından daha yakın izlenmesi gerektiği düĢünüldü. 

13. Akut böbrek hasarı (pRIFLE) ile istatistiksel bağlantı saptanan klinik 

bulguların (tanı grubu, VOH ve viral enfeksiyon) hangisinin akut böbrek 

hasarı geliĢiminde daha kuvvetli katkıda bulunduğuna bakıldığında viral 

enfeksiyonun daha ciddi bir risk faktörü olduğu gözlendi. Viral enfeksiyon 

oluĢan hastalarda ABH geliĢme riski viral enfeksiyon olmayanlara göre 

yaklaĢık olarak 2,4 kat daha fazla olduğu görüldü. Bu durum HKHN sonrası 

viral enfeksiyon geliĢimini önleyici tedbirlerin alınmasının ABH riskini de 

azaltacağını gösterdi. 

14. ÇalıĢmada yer alan 126 hastada (%75,4) KDIGO sınıflanmasına göre ABH 

geliĢtiği, geri kalan 41 hastada (%24,6) ABH geliĢmediği gözlendi. 

15. Malign tanı grubundaki hastaların veya viral enfeksiyon geçiren hastaların 

HKHN sonrası daha fazla ABH (KDIGO) geliĢtirdiği saptandı. 

16. Akut böbrek hasarı (KDIGO) ile istatistiksel bağlantı saptanan klinik 

bulguların (tanı grubu ve viral enfeksiyon) hangisinin akut böbrek hasarı 

geliĢiminde daha kuvvetli katkıda bulunduğuna bakıldığında viral 

enfeksiyonun daha ciddi bir risk faktörü olduğu gözlendi. Viral enfeksiyon 

oluĢan hastalarda ABH geliĢme riski viral enfeksiyon olmayanlara göre 

yaklaĢık olarak 2,5 kat daha fazla olduğu görüldü. Bu durum HKHN sonrası 

viral enfeksiyon geliĢimini önleyici tedbirlerin alınmasının ABH riskini de 

azaltacağını gösterdi. 

17. Son vizitte düzenli kontrole gelen 72 hastanın böbrek bulguları incelendi. Son 

vizitte hastaların ortalama yaĢı 10,8 ± 4 yıl (2,25 - 18 yaĢ) idi.  

18. Hastaların 41‟ni (%56,9) erkekler, 31‟ni (%43,1) kızlar oluĢturmaktaydı.  

19. Hastaların HKHN sonrası ortalama izlem süresi 4,26 ± 2,49 yıl (0,5 – 8,49 

yıl) idi. 
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20. Düzenli kontrole gelen hastaların dosyaları incelendiğinde 16‟sının (%22,2) 

VOH, 21‟inin akut GVHH (%29,1) ve 41‟inin (%57) viral enfeksiyon 

geçirdiği görüldü. 

21. Son vizitte hastaların 10‟unda (%14) kronik GVHH bulguları olduğu, 62‟inde 

(%86) olmadığı görüldü. 

22. Kronik böbrek hastalığı açısından bakıldığında hastalardan sekizinde (%11,1) 

KBH görüldüğü halde, altmıĢ dördün de (%88,9) KBH‟e görülmedi.  

23. Kronik böbrek hastalığı evresine bakıldığında dört (%50) hastada evre bir, 

üçünde (%37,5) evre iki ve birinde (%12,5) de evre üç idi.  

24. Hematopoetik kök hücre kaynağı ile KBH iliĢkisine bakıldığında kemik iliği 

ile beraber kordon kanı ve periferik kök hücre ile yapılmıĢ nakillerde tek 

baĢına KĠ ile yapılmıĢ nakillere göre KBH geliĢme riski daha yüksekti. 

Kronik böbrek hastalığı geliĢimi ile HKH kaynağı arasında anlamlı bağlantı 

saptandı. 

25. Doku uyumu tam olmayan iki hastada (%40) KBH geliĢirken, üçünde (%60) 

KBH geliĢmediği görüldü. Kronik böbrek hastalığı geliĢimi ile doku grubu 

arasında istatistiksel olarak fark saptandı. 

26. Kronik graft versus host hastalığı olan 10 hastanın üçünde (%30) KBH 

varken, yedisinde (%70) KBH saptanmadı. Kronik GVHH ile KBH geliĢimi 

arasında anlamlı bağlantı olduğu görüldü. 

27. Ayaktan kan basıncı monitorizasyonu ile altı hastada (%8,8) ambulatuar HT, 

12 hastada (%17,6) ambulatuar prehipertansiyon saptandı. 

28. Amerikan Pediatri Akademisi‟nin (APA) 2017 yılında yayınlanan 

rehberindeki değerlere göre ofis KB‟si normal olan 12 hastada AKBM ile 

prehipertansiyon veya HT saptandı. Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti‟nin 

(ESH) 2016‟da yayınladığı rehber temel alınarak yapılan değerlendirilmede 

ofis KB‟si normal olan 15 hastada AKBM ile prehipertansiyon veya HT 

saptandı. Bu durum bu hastaların izleminde ayaktan kan basıncı 

monitorizasyonunun oldukça önemli bir yere sahip olduğunu ve 

hipertansiyon tanısında kullanılması gerektiğini vurguladı. 
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29. AKBM sonuçlarına SDS değerlerine göre bakıldığında ambulatuar 

prehipertansiyon veya HT saptanan hastalarda 24 saatlik diyastolik KB SDS, 

gündüz diyastolik KB SDS, gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS, 

24 saatlik MAP SDS, gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS değerleri 

normotansif hastalara göre anlamlı olacak Ģekilde daha yüksek saptandı. 

Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS‟i ve gündüz sistolik KB SDS açısından 

prehipertansif veya HT grubu ile normotansif grup arasında fark saptanmadı. 

30. AKBM sonuçları KB yüklerine göre prehipertansiyon veya HT grupta 

gündüz sistolik KB yükü, gündüz diyastolik KB yükü, gece sistolik KB yükü 

ve gece diyastolik KB yükü normotansif hastalara göre anlamlı olacak Ģekilde 

daha yüksek saptandı. 

31. Prehipertansiyon veya HT grupta diyastolik dipping değeri normotansif grupa 

göre anlamlı olacak Ģekilde düĢük saptandı. Sistolik KB dipping değeri 

prehipertansiyon veya HT grupta normotansif grupa göre düĢük olmakla 

birlikte iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı. 

32. AKBM sonuçlarına SDS değerlerine göre bakıldığında HS geliĢmeyen 

hastalarda 24 saatlik diyastolik KB SDS, gündüz sistolik KB SDS, gece 

sistolik KB SDS ve 24 saatlik MAP SDS değerleri HS geliĢen hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde daha yüksek saptandı. Yirmi dört 

saatlik sistolik KB SDS, gündüz diyastolik KB SDS, gece diyastolik KB 

SDS, gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS açısından HS geliĢen ve 

geliĢmeyen gruplar arasında bir farklılık saptanmadı. 

33. AKBM sonuçlarına KB SDS değerlerine göre bakıldığında 24 saatlik 

diyastolik KB SDS‟i ve gündüz diyastolik KB SDS‟i KBH geliĢmeyen 

hastalarda KBH geliĢenlere göre istatistiksel olarak anlamlı olacak Ģekilde 

daha düĢük saptandı. Yirmi dört saatlik sistolik KB SDS, gündüz sistolik KB 

SDS, gece sistolik KB SDS, gece diyastolik KB SDS,  24 saatlik MAP SDS, 

gündüz MAP SDS ve gece MAP SDS değerleri KBH geliĢen ve geliĢmeyen 

hastalarda farklılık göstermedi. 
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34. ÇalıĢmamızda demografik özelliklerden yaĢın ve cinsiyetin, hematolojik 

özelliklerden tanı grubunun, doku tipinin, TBI‟nin, HKH kaynağının, HKHN 

tipi, HKHN sayının, VOH‟un ve viral enfeksiyonun, renal üriner sistem 

komplikasyonlarından HS, ABH (KDIGO veya pRIFLE), proteinürinin, 

NS‟in, TMA‟nın, KBH‟nin ve hipertansiyon gibi parametrelerin sağ kalım 

süresi ile arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı. 

35. Akut GVHH, kronik GVHH ve hazırlık rejimi ile sağ kalım süresi arasında 

istatistiksel iliĢki saptandı. Hastalarda akut veya kronik GVHH geliĢmesi ve 

hazırlık rejiminde miyeloablatif protokollerin kullanılmasının hasta sağ 

kalımı üzerine olumsuz etki ettiği saptandı. 
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8. EKLER 

 
1. Hematopoetik Kök Hücre Nakli Öncesi 

 

Ġsim ve soyismin baĢ harfleri: 

 

Cinsiyet: 

 

Doğum tarihi: 

Klinik bulguların baĢladığı tarih: 

Tanı: 

Tanı Tarihi:  

Tanı sonrası aldığı tedaviler ve süreleri: 

Hazırlık rejiminde kullanılan ilaçlar ve dozları:  

 

Total vücut ıĢınlaması: Var/Yok 

 

2. Hematopoetik Kök Hücre Nakli  

 

Tip: Allojeneik/Otolog 

 

Kaynak: BMSCT/PBSCT/CBSCT/Diğer 

 

T hücre: T hücre deplesyonu var/T hücre deplesyonu yok 

 

3. Hematopoetik kök hücre nakli sonrası 

 

Nakil sonrası akut GVHD: 

 

Nakil sonrası kronik GVHD: 

 

Nakil sonrası  VOD/SOS: 

 

Nakil sonrası viral enfeksiyon: 

 

Nakil sonrası diğer komplikasyonları ve süresi: 

 

Nakil sonrası engrafman: 
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Nakil sonrası kullandığı immünsüpresif ilaçlar/dozları ve süreleri: 

 

Nakil sonrası ABH geliĢme günü (TANIM): 

 

Böbrek biyopsisi: Var/Yok 

 

Nakil sonrası diyaliz öyküsü ve modalite: 

 

Nakil sonrası hipertansiyon öyküsü: 

 

Nakil sonrası nefrotik sendrom öyküsü: 

 

Nakil sonrası TMA: 

 

Nakil sonrası CMV/BKV/JC enfeksiyonu: 

 

Nakil sonrası diğer renal komplikasyon: 

 

Son vizit VA: 

 

Son vizit boy: 

 

Son vizit VYA: 

 

Son vizit tedavi: 

 

Son vizit antiHT: 

 

Son vizit RRT/tipi/süresi: 

 

Son vizit GVHD: 

 

Renal değerlendirme 

 

 Serum BUN/kreatinin/ürik asit/albumin: 

 

 Serum albumin: 

 

 Elektrolitler (sodium, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, magnezyum): 

 

 Magnezyum: 

 

 LDH: 

 

 Venöz kan gazı: 

 

 Ġdrar tetkiki: pH   dansite   mikroskopi 

 

 Ġdrar beta 2 mikroglobulin: 
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 24  saatlik idrar; Volüm           Protein:       Albumin:     Kreatinin:               

GFR:  

  

 Üriner sistem USG (?):  

 

 Ofis KB ölçüm ortalaması: 

 

 ABPM: 

  Dipping: 

  MAP:  

  Gündüz sistolik  KB ortalama    Gündüz diastolik KB ortalama 

  Gündüz sistolik KB yükü    Gündüz diastolik KB yükü 

  Gece sistolik  KB ortalama    Gece diastolik KB ortalama 

 Gece sistolik KB yükü     Gece diastolik KB yükü 

 

Sol ventrikül hipertrofisi (hipertansif hastalarda): 

 

Retinopati (hipertansif hastalarda): 

 


