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Bu tez calismamizda Ondokuz Mayis Universitesi Uroloji Anabilim Dali’nda
gerceklesen bobrek nakil hastalarinda ortaya ¢ikan idrar yolu enfeksiyon sikligini ve idrar
yolu enfeksiyonlarinin greft bobrege ve hastaya etkilerini sunmay1r amagladik. Renal
transplantasyon, son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz ihtiyacini ortadan
kaldiran ve hastanin yasam kalitesini artiran bir operasyondur. Son yillarda
immiinsupresif tedavide, enfeksiyonlarin kontroliinde ve cerrahi teknikte saglanan
gelismeler renal transplantasyonu son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda en fazla
tercih edilen, en basarili tedavi yontemi haline getirmistir. Renal transplantasyon canli
veya kadavra vericiden yapilabilir. Renal transplantasyon ile bir yillik greft sagkalimi
canli vericide %97 ve kadavra vericide % 93’tiir. Bes yillik greft sagkalimi canli vericide
% 84 ve kadavra vericide % 75°tir. Renal transplantasyon uygulanan hastalarin
operasyondan itibaren karsilastiklar1 en 6nemli komplikasyonlardan biri iiriner sistem
enfeksiyonlaridir. Ik alt1 ayda yaklasik %30 hastada goriiliirler. Cogu gram-negatif
bakteriyemi ve transplant pyelonefritidir. Ancak profilaktik antibiyotik kullanimi, bu
komplikasyonlarin 6nemli derecede azalmasina neden olmustur. Gegirilen her enfeksiyon
greft bobrek fonksiyonunu ve anatomik yapisini etkilemektedir. Transplantasyon sonrasi
altinc1 aydan sonra ise immunsupresif tedavinin yogunlugunun azalmasina paralel olarak
enfeksiyon sikligi toplumdakine benzerdir. Transplantasyon sonrasi takip ve tedavi
maliyetleri olduk¢a fazladir. Erken donemde ortaya ¢ikan triner sistem enfeksiyonlar
ciddi mobidite ve hatta mortaliteye sahip olmasinin yaninda hastane yatislarini ve
oral/parenteral antibiyotik kullanimi endikasyonu dogurmakta ve bu da maliyeti

arttirmaktadir.

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali’nda Kasim
2005 ile Agustos 2014 tarihleri arasinda son donem bobrek yetmezligi nedeniyle renal
transplantasyon yapilan 272 olguya ait veriler retrospektif olarak toplandi. Hastalarin
demografik 6zellikleri, cerrahi dncesi kronik bobrek yetmezligi etyolojisi, cerrahi sonrasi
Klinik/laboratuar bilgilerine gore takip sonuglari degerlendirildi. Hastalarin klinik,
laboratuar ve enfeksiyona ait semptomlari olanlarindan idrar, gerektiginde kan, balgam,
abse ve dren kiiltirleri gonderildi. Tetkik yapilan hastalarin kiiltiir sonucu pozitif olup

100.000 koloni tiremesi olanlar1 enfeksiyon atagi gecirmis kabul edildi.



Caligmaya dahil edilen hastalarin Oncelikle ameliyat tarihlerindeki yaslar
belirlendi ve 5-65 yas aras1 oldugu saptanan 272 olgu ¢alismaya dahil edildi. Takiben tiim
hastalar idrar yolu enfeksiyonu ge¢irmis ve idrar yolu enfeksiyonu gec¢irmemis olmak
tizere iki ana gruba ayrildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik/laboratuar bulgulari,
komorbiditeleri, intraoperatif o6zellikleri ve postoperatif takipleriyle ilgili bilgilerine
ulasildi. Veriler grup i¢i ve gruplar arasi karsilagtirilarak SPSS 15,0 programi kullanilarak
istatistiksel olarak degerlendirildi. P degeri <0,05 anlamli kabul edildi. Transplantasyon
sonrast ¢aligmaya katilan 272 hastanin 161° 1 ( % 59,2°si) erkek, 111’1 (% 40,8°1) kadin
idi. Hastalarin yas ortalamasi 33,6+ 12,8 (5-65) yil idi. Kadin cinsiyet idrar yolu
enfeksiyonu (IYE) agisindan risk faktorii olarak degerlendirildi (p=0,001). Toplam 272
hastanin 59’unda (%21°1) idrar yolu enfeksiyonu gozlendi. Enfeksiyonlarin goriildiigii en
stk zaman aralig1 transplantasyon sonrasi ilk 60 giin iken 59 hastanin toplam 87
enfeksiyon atagi gegirdigi gozlendi. En sik izole edilen mikroorganizmalar E.coli ve
K.pneumonia olarak belirlendi. Kadin cinsiyetin, es zamanli uygulanan ogmentasyon
ireterosistoplastinin, kadavra vericide soguk iskemi siiresinin uzunlugunun, postoperatif
donemde ireteral ¢ift J Kkateter kalis siiresinin, mesaneye botulinum toksini
uygulanmasinin ve transplantasyon sonrasi hastanede yatis siiresinin uzun olmasinin idrar

yolu enfeksiyonu i¢in risk faktorii oldugu belirlendi.

Renal transplantasyon yapilan hastalarin takibinde ilk bir yil, 6zellikle ilk 60 giin
i¢inde iiriner sistem enfeksiyonlar1 acisindan dikkatli olunmalidir. Idrar yolu enfeksiyonu
i¢in risk faktorlerinin iyi degerlendirilmesi hastalarin yagam kalitelerini arttirip hastaneye
yatis sliresini, antibiyotik kullanimini, mortalite ve morbiditeyi azaltmaktadir. Renal
transplantasyonda yasanan gelismelere paralel olarak son zamanlarda sikga tartisilan
konu haline gelen ‘alt iriner sistem patolojili alicilarin preoperatif dénemde 1yi

degerlendirilmesi ve yonetimi gerekmektedir.

Anahtar sozciikler: renal transplantasyon, risk faktorii, iiriner enfeksiyon
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SUMMARY AND KEYWORDS

Kidney transplantation is an operation that abolish renal replacement treatment
and increase the quality of life of the patients with end stage kidney disease. As with the
recent advances in immune supressive treatment, infection management and surgical
technique, kidney transplantation has become the most preferred and the most successful
treatment modality for the patients with end stage kidney disease. Kidney to be
transplanted can be supplied either from living or cadaveric source. One year greft
survival after kidney transplantation is around 97% for living donor % 93 for cadaveric
donor. Five year greft survival after kidney transplantation is around 84% for living donor
and around 75% for cadaveric donor. One of the major complication after Kidney
transplantation is urinary tract infection. It is encountered in 30% of the patients in the
first 6 months after kidney transplanatation. Most are Gram-negative bacteremia and
pyelonephritis of the transplanted kidney. Besides, current prophylactic antibiotic
regimens overcame this problem in mostl conditions. Any breakthrough infection
intervenes with the function and structure of the transplanted kidney. Urinary tract
infection rate beyond the 6 months after the transplantation is similar with the general
population. The medical follow up and treatment cost after transplantation is fairly high.
Early emerging urinary tract infections after kidney transplantation usually requires
hospitalization and oral/parenteal administration of antibiotics which further raise
medical cost.

In this study we retrospectively evaluated the data of the patients who had
received kidney transplantation for End Stage Kidney Disease (ESKD) in the Urology
Department of Ondokuz Mayis University School Of Medicine between November 2005
and August 2014. Demographics, etiology of the ESKD and clinical/laboratory data after
surgery are evaluated. Urine samples and necessary blood, sputum, abscess and drain
samples were cultured when a patient had a clinical, laboratory finding or a symptom of
infection. Among these patients, the case is considered as having infectious event if one

of the cultures were positive.

A total of 272 patients are enrolled in the study whose age at the operation were
between 5-65 years. Patients were divided in to two groups according to having a history
of an infectious event or not. Demographics, clinical/laboratory findings, co-existing
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diseases, intraoperative findings and postoperative follow-up data of the patients were
evaluated. Intra-group and inter-group statistical analyses is carried out for data in the
groups and between the groups. A p value of <0.05 is set for statistical significance.
Among the 272 patients enrolled in the study, 161 were male (59.2%) and 111 were
female (40.8%). Median age of the study group was 33,6+ 12,8 years (5-65). Female
gender is found as a risk factor for urinary tract infection (UTI) (p=0,001). Among the
total study group of 271 patients, 56 had urinary tract infection. Urinary tract infection is
encountered most commonly during the first 60 days after the kidney transplantation with
59 patients having 87 infection events. The most common isolated microorganisms were
E. Coli and K. Pneumonia. Augmentation ureterocystoplasty in the same session with
transplantation, retaining the double j stent in the patient too long, botulinum toxin
application to the bladder and longer hospitalization duration after transplantation are

identified risk factors for urinary tract infection.

During the first year after kidney transplantation and especially during the first
60 days, these patients have a higher risk for urinary tract infection. Proper evaluation of
the risk factors for urinary tract infection after kidney transplantation may increase the
quality of life and may reduce hospitalization and antibiotic consumption in kidney

recipients.

Keywords: kidney transplantation, risk factor, urinary tract infection
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1.GIRIS VE AMAC

Kronik bobrek hastaligi (KBH), 3 aydan daha uzun siiredir var olan, nefron
sayisinda ve fonksiyonlarinda geri dontisiimsiiz azalma ile sonuglanan, son dénem
bobrek yetmezligine (SDBY) kadar ilerleyen patofizyolojik bir siirectir. Kronik bobrek
hastaliginin en 6nemli sonuglari; bobrek fonksiyon bozukluguna bagh akut ve kronik
komplikasyonlar ile kardiyovaskiiler hastalik oranin yiikseltmesidir. Kronik bobrek
hastaliginin zamaninda saptanmasi ve tedavi edilmesi durumunda bu sonuglarin

engellenebildigi gosterilmistir.[1]

Diinya capinda SDBY siklig1 giderek artmaktadir ve bunun en basarili tedavi
sekli hem sagkalim avantaji hem de yasam kalitesinde yaptig1 artiglar nedeniyle renal
transplantasyondur [2]. Renal transplantasyon uygulanan hastalarin operasyondan
itibaren karsilastiklar: en 6nemli komplikasyonlardan biri iiriner sistem
enfeksiyonlaridir. lk alt: ayda yaklasik %30 hastada goriiliirler. Cogu gram-negatif
bakteriyemi ve transplant pyelonefritidir [3]. Ancak profilaktik antibiyotik kullanimi, bu
komplikasyonlar1 6nemli derecede azaltmistir. Gegirilen her enfeksiyon greft bobrek
fonksiyonunu ve anatomik yapisini etkilemektedir. Transplantasyon sonrasi altinct
aydan sonra ise enfeksiyon siklig1 toplumdaki ile benzerdir. Transplantasyon sonrasi
takip ve tedavi maliyetleri oldukca fazladir. Erken donemde ortaya ¢ikan {iriner sistem
enfeksiyonlart hastane yatiglarini ve oral/parenteral antibiyotik kullanim endikasyonu

dogurmakta ve bu da maliyeti arttirmaktadir.[4, 5]

Universitemizde ilk bobrek nakli 1991 yilinda yapilmis olup son 10 yil iginde
yiikselen bir ivme ile bobrek nakli sayimiz Agustos 2014 itibariyle 272’ye ulagsmistir.
Amacimiz hastanemizde renal transplantasyon uygulanmis hastalarimizda postoperatif
goriilen tiriner sistem enfeksiyonlarinin sikligini, etkenlerini ve etkilerini ortaya
koyarken risk faktorlerini de belirlemektir. Boylelikle renal transplantasyon uygulanmis
hastalarda {iriner sistem enfeksiyonlarina bagli olusabilecek mortalite ve morbiditelerin
azaltilmasi, hastanede kalis siiresi ve antibiyotik kullaniminin azaltilmasinin yan sira

yasam kalitelerinde artig saglamak amaclanmistir.
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2.GENEL BIiLGILER
2.1 Bobrek Anatomisi

Bobrekler, insan anatomisinde en iyi korunmus organlardir. Retroperitonda,
arkasinda kalin sirt kaslari, dnde ve yanda karin duvari kaslariyla ¢evrelenmis, T10 — L2
vertebralar arasinda yerlesmis bir ¢ift kirmizi kahverengi organlardir. Normal uzunlugu
10-12 cm, eni 5-7 cm arasinda degismektedir. Karin boslugunun sag tist kisminda
karacigerin bulunmasi nedeniyle, sag bobrek sola gore 1-2 cm daha asagi
pozisyondadir. Korteks, medulla, renal pelvis ve iirotelial yapilardan olusmustur.
Korteks kalinlig1 simetriktir ve ortalama 10 mm’dir. Her iki bobrek ince fibroz bir
kapsiille cevrelidir. Renal kapsiil ¢cevresinde perinefritik yag dokusu igeren gerota
fasias1 bulunmaktadir. Bu fasia arkada biraz daha kalin olup 6nde peritona yapisiktir, alt

kismu ise agiktir. Gerota fasiasi dista pararenal yag dokusu ile ortiilmiistiir.

Bobregin arka yiiziinde lateralden mediale dogru transversus abdominis ve
quadratus lumborumun aponevrozu bulunur. Psoas kasinin konturuna, bobrek alt kutbu,
ist kutuptan daha uzaktir. Boylece {ist kutup mediale dogru az bir ag1 yapar. Benzer
olarak, bobrek alt kutbu {ist kutba gére daha 6ndedir. Bobregin mediali longitudinal
aksta one dogru yaklasik 30°lik ac1 yapar. Boylece damarlar ve pelvis gorece olarak

anterior konumdadir.

Sag bobrek {istte siirrenal bez, dnde ince bir periton roflesiyle ayrildigi
karaciger, hilum yakinlarinda duodenum, vena kava inferior ve altta kolonla komsuluk
eder. Sol bobrek iistte siirrenal bez, iist digta dalak, hilum dolayinda pankreas kuyrugu,

On iistte mide, altta jejenum ve kolonla komsuluk eder [6], [7].
2.1.1 Bobregin Arteryal Sistemi

Varyasyonlarin siklig1 nedeniyle renal vaskiiler yapida kesin bir standart
saptamak zordur. Aortadan %70 oraninda tek sag ve sol renal arter olarak ayrilir. Sag
renal arterin ¢ikisi sola gore daha yukar1 seviyededir. Bobrege girmeden once sag renal
arter, slirrenal beze dal verir. Ana renal arter, renal siniis igerisinde, pelvis renalis
seviyesinde genis 6n ve arka dallara ayrilir. Bu arterlerden ¢ikan segmenter arterler,

bobregi 5 vaskiiler boliime ayirir. Bu segmenter dagilim bobregin posterior boliimiinde
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avaskiiler bir ¢izgi olusturur (Brddel hatt1). Segmenter arterler arasinda anastomoz
yoktur, yani venlerin aksine endarterdirler. Segmenter arterler, interlober arterlere
ayrilip kortekse dogru yonelirler. Interlober arterler, piramit tabanina paralel seyreden
arkuat arterlere dallanirlar. Arkuat arterlerden birgok interlobuler arter ¢ikar.
Interlobiiler arterlerin ana dallar1 afferent glomeriiler arteriolii olusturur ve bunlar
glomeriilii sarar (sekil 1). Glomeriil yumag1 olustuktan sonra efferent arteriol,

peritiibiiler kapiller ag yaparak proximal ve distal tubuli konkortiyi sarar [8].

a. segmenti superioris

Sol bobregin frontal kesiti: énden
a. segmenti goruntgy
anterioris superioris

r. capsularis ve
r. perirenalis
aa. interlobares

a. suprarenalis
inferior

r. anterior

a. renalis
aa. arcuatae

a. renalis

r. posterior a. renalis

- S aa. corticales radiatae
(a. segmenti posterioris)

(aa. interlobulares)

rr. pelvici ve rr. ureterici

a. segmenti
anterioris inferioris aa. perforantes
radiatae (rr.

. § capsulares)
aa. segmenti posteriores

a. segmenti inferioris

anterior
superior

posterior

anterior
inferior

Sol bobregin 6n yiizii Sol bobregin arka yizii

Sekil 1: Sol bobregin arteryal sistemi ( Netter Anatomi Atlasi Sekil 315°ten alinmustir.)
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2.1.2.Bobregin Venoz Sistemi

Interlobiiler venler, arkuat venlere direne olurlar. Arterlerin aksine arkuat
venler birbirleriyle anastomoz yaparlar. Arkuat venler interlobar venlere dokiiliirler.
Interlobar venlerin ana dallar1 renal veni olusturur. Uzun olan sol renal vene inferior
frenik, adrenal, gonodal ve 3. lomber ven agilir. Sag renal ven daha kisadir (2-4 cm) ve
vena kava inferiora sag yandan dogrudan girer. Sol renal ven sagdan daha uzundur (6-
10 cm). Sol renal ven, aorta dniinden gegerek vena kava inferiorun sol yan tarafina

ulagir. Her iki renal ven, kendilerine komsu olan renal arterlerin 6niinde seyreder. [8]
2.1.3 Bobregin Lenfatik Sistemi

Bobregin zengin 3 lenfatik sistemi mevcuttur. Bobrek dokusundan kaynak alan
biiyiik pleksus renal tubuli arasinda seyrederek 4-5 adet biiylik kanalla hilusa gelir ve
lateral aortik lenf nodiillerine direne olur. Subkapsiiler pleksus, renal hilumdaki pleksus
ile birlesir. Perinefritik pleksus ise subkapsiiler pleksus ile baglant1 kurar. Bununla
birlikte bu pleksus lateral aortik nodiillere de direne olur. Lateral aortik nodiiller vena
kava inferior ve aortanin yaninda ve psoas kasinin 6niindedir. Bu nodiiller her iki tarafta
lenf trunkusu olusturup sisterna siliye acilir. Ayrica sag ve sol lenfatik sistemler

arasinda anastamozlar mevcuttur.
2.2.Bobregin Fonksiyonel Fizyolojisi

Bobreklerde idrar1 olusturan en kiiciik liniteler nefronlardir. Her bir bobrekte
bir milyonun iizerinde nefron vardir. Tek bir nefronun yapisi incelendiginde; ¢ift
yaprakli bowman kapsiilii i¢ine yerlesmis kapiller damarlarin olusturdugu glomeriil
yumagi ve tiibiiliislerden meydana geldigi goriilmektedir. Nefronlarin glomeriil yumagi,

kanin filtre edildigi, tiibiiller ise idrarin olusturuldugu boliimlerdir.

Glomeriillerde bowman kapsiiliine giren afferent arteriyol, kapsiil i¢cinde
kapiller damar yumagini olusturduktan sonra bowman kapsiiliinii efferent arteriyol
olarak terk eder. Nefronlarin tiibiiler kismi, bowman kapsiiliinden baslayarak; proximal
tiibiiliis, henle kulbu, distal tiibiiliis ve toplayici kanallar olmak iizere dort boliimden
olusmaktadir. Bowman kapsiiliinden proksimal tiibiiliise ulasan filtrat; henle kulbunu ve

distal tibiiliisii gegip toplayici kanallara ulagtigi zaman idrar haline dontigmektedir.
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Olusan idrar 6nce bobreklerin pelvis bdlgesinde toplanir, buradan iireterler igine

gonderilir.

Bobrekler, viicuttaki fazla sivi ve soliit maddelerin eliminasyonundan
sorumludur. Ayni zamanda elektrolitlerin dengesi bobrek tarafindan yapilir. Tiibiiler
sodyum, klor emilimi ile su voliimii ve osmolar denge; tiibiiler potasyum sekresyonu ile
potasyum konsantrasyonu; tiibiiler proton sekresyonu ile asit-baz dengesi; tiibiiler
kalsiyum, magnezyum ve fosfat transportu ile bu elektrolitlerin dengesi saglanir. Ure,
kreatinin gibi artik maddeler glomertiler filtrasyon; iire, laktat ve bazi ilaglar
(diiiretikler) tiibiiler sekresyon yoluyla viicuttan uzaklastirilir. Hipofiz hormonlariin
cogu ve insiilin, glukagon gibi peptit hormonlarin glomeriiler filtrasyonu takiben
bobrekte katabolizmalart gergeklesir [9]. Bobrek sodyum atilimindaki degisiklikler ile
hiicre dis1 voliime etki ederek ve renin salinimiyla vaskiiler dirence etki ederek kan
basincini diizenler. Renin iiretimi jukstaglomertiler hiicrelerde, eritropoetin iiretimi ise
bobregin korteks hiicrelerinde yapilir ve D vitamini aktivasyonu bobrekte gergeklesir
(sekil 2). Bobrek uzun siiren aglikta, glukoneogenez yoluyla plazma glukozunun

regiilasyonunda da rol oynar [10].
Nefronlarda idrar olusmasinda ii¢ asama vardir;

1. Filtrasyon
2. Geri emilim

3. Salgilama

2.2.1. Filtrasyon

Idrar olusumun ilk basamagidir. Afferent arteriyol ile glomeriil kapiller
yumaga ulasan kanin proteinleri ve hiicreleri digindaki tiim elemanlar1 bowman kapsiilii
i¢ine siiziillir. Filtratin igerigi proteinler disinda plazmanin yapisi ile aynidir. Glomeriil
kapillerindeki filtrasyon hizi, birim zamanda siiziilen plazma miktar1 olarak tanimlanir.
Buna glomertil filtrasyon hizi1 (GFH) denir ve birimi ml/dk olarak degerlendirilir.
Normal GFH 120 ml/dk/1,73 m? olup giinde 180 litre ultrafiltrat olusur. Bunun biiyiik

bir kismi (% 98 - 99) filtrasyondan sonra yeniden emilir.
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Sekil 2: Nefronun yapisi ( Netter Anatomi Atlast Sekil 317°den alinmustir.)

2.2.2. Geri Emilim

Filtrat i¢cindeki su ve suda erimis maddeler basit difiizyon ve aktif tasinma
gibi bilinen taginma yontemleri ile dnce tiibiiliis epitel hiicrelerine buradan da kana
geri emilirler. Maddelerin geri emilmeleri organizmanin gereksinmesi dogrultusunda
diizenlenmektedir. Geri emilimin % 90’1 proksimal tiibiiliis bolgesinde
yapilmaktadir. Bu bolgede geri emilen maddeler, yarattiklar1 ozmotik giig ile bir
miktar suyun da geri emilimini saglarlar. Tiibiiliislerde geri emilemeyen madde
miktariin artmasi suyun geri emilimini azaltarak diiireze neden
olur. Diiiretik ilaglar, baz1 maddelerin geri emilimini
engelleyerek, mannitol ise tiibiiliislerden reabsorbe olamadigi i¢in diiireze neden
olmaktadir. Bazi hormonlar tiibiiliislerden geri emilecek maddeler {izerine
etkilidirler. Bunlardan aldosteron distal tiibiiliis bolgesine etki ederek Na* iyonunun
geri emilimini artirirken K* iyonunun idrar ile atilmasini hizlandirir. Antiditiretik
hormon (ADH) ise toplayici kanallarin suya olan gegirgenligini kontrol etmektedir.
ADH varliginda toplayici kanallarda suyun geri emilimi artar ve konsantre idrar
cikarilir. Antidiliretik hormon yoklugunda idrar ile atilan su miktarinin artmasi ile
idrar diliie olur. Tibiiliislerden aktif tasinma ile geri emilen maddeler igin bir esik
deger s6z konusudur. Bu duruma en 1yi 6rnek glukoz tasinmasidir. Kan glukoz
konsantrasyonu normal oldugu zaman glomertilden filtre olan glukozun hepsi
proksimal tiibiiliis bolgesinde aktif taginma ile geri emilir ve idrara hi¢ glukoz

cikmaz [11].
2.2.3 Salgilama

Idrar olusum sirasinda bazi maddeler dogrudan tiibiiliis hiicreleri tarafindan
tiibiiliisler i¢ine salgilanmaktadir. Potasyum sekresyonu distal tiibiiliin son kisminda
baslar ve toplayici kanal boyunca devam eder. Filtre olan potasyumun tamamina
yakini proksimal tiibiiliisten emildigi i¢in, idrarla ¢ikan potasyum distal kisimlardan
salinir. Distal nefronda proton sekresyonu bu segmentlerde bulunan bikarbonatin
emilmesini saglar. Salgilanan proton, fosfat ile tamponlanir ya da amonyum iyonlari

seklinde atilir. Baz1 maddeler ise hem glomerul filtrasyonu yolu ile hem



de ekskresyon ile idrara ¢ikmaktadir. Bu tip bir maddeye en iyi 6rnekse kreatinindir
[12].

2.3. Kronik Bobrek Hastah@

Kronik bobrek hastaligi (KBH), tiim diinyada yaygin bir saglik sorunudur.
Siklig1 giderek artmaktadir. Prognozu kétiidiir. Tedavisi de son derece pahali bir
hastaliktir. En 6nemli sonuglari; bobrek hastaliginin ilerlemesi, bobrek fonksiyon
bozukluguna bagli akut ve kronik komplikasyonlar ile kardiyovaskiiler hastalik
oranini yiikseltmesidir. KBH’nin zamaninda saptanmasi ve tedavi edilmesi
durumunda bu sonuglarin engellenebildigi gosterilmistir. Ancak belirti ve bulgu
vermemesi nedeniyle hafif bobrek hasar1 6nemsenmemekte ve ne yazik ki yukarida

siralanan sonuglar1 dogurmaktadir.

2.3.1. Tanim

Kronik bobrek hastaligi, 3 aydan daha uzun siiredir var olan ve geri
déniisiimsiiz bobrek fonksiyon bozuklugu olarak tanimlanir. Ug aydan daha uzun
stiren GFH < 60 ml/dk olmasi veya GFH normal iken proteintiri diizelmeyen idrar
sediment anormallikleri (hematiiri vb.), biyokimyasal testlerde kalic1 bozukluk (iire
ve kreatinin yliksekligi vb.) ile bobregin goriintiileme yontemlerinde saptanan kalici
anormallikler (bobregin kiiciilmesi, fokal sklerotik alanlar, vaskiiler sorunlar vb.)

bulunmasi KBH tanist i¢in yeterlidir [13].

GFH degerleri normal olmakla birlikte yukarida tanimlanan anormalligi

olan hastalarda da kronik bobrek hastaligi olarak tanimlanir.
2.3.2. Kronik Bobrek Hastahigi Epidemiyolojisi ve Etyolojisi

Kronik bobrek hastaligi glinlimiizde goriilme siklig1 hizla artmakta olan bir
hastaliktir. Ulkemizde yilda ortalama 15000 hastaya son donem bdbrek yetmezligi
tanis1 konmaktadir ve milyon niifus bagina 390 SDBY hastasinin bulundugu
belirlenmistir. Tiirk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore Tiirkiye’de 25000’in tizerinde

hasta diyaliz tedavisi ile yasamini siirdiirmektedir. Son donem bobrek yetmezligi



prevelansi, 60-75 yas grubunda bobrek hastaligi insidansinin artmasi mortalite
oranlarinin hemen hemen sabit kalmasina bagli olarak gecen on yilda yaklasik %8

artmistir [14].

KBH birgok nedenle gelisebilir. Bu nedenlerin siklig: tilkelere gore
degismektedir. ABD’de son donem bobrek yetmezliginin % 39’unu diyabetes
mellitus, % 26’sin1 hipertansiyon ve % 11’ini glomerulonefrit olusturmaktadir[15].
Tiirkiye’de son donem bobrek yetmezligi nedenleri ile ilgili en saglikli veriler Tiirk
Nefroloji Dernegi tarafindan elde edilmistir. 2011 yili iginde KBH saptanan olgularin
etyolojik dagilimi Tablo 1°de belirtilmektedir [15] [14] [16]. Ulkemizde Tiirk
Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan CREDIT ¢aligma raporuna gére 2011 yilinda
KBH saptanan olgularda kronik bobrek hastaligina gotiiren ilk ii¢ neden diyabetes

mellitus, hipertansiyon ve kronik glomerulonefrit olarak bulunmustur.

Tablo 1: Kronik bobrek hastalig: etyolojileri

Hastahk Tiirkiye (%) Avrupa (%) ABD (%)
Diyabetes Mellitus 22,8 21,2 44,7
Hipertansiyon 18,1 11,8 28
Glomeriilonefrit 14,2 13 7,8
Otozomal  Dominant 4,9 5,7 2
Polikistik Bobrek

Kronik interstisyel 45

Nefritler

Urolojik Hastahklar 6 2,7
(reflii,tas, obstriik. vb.)




Renal amilodizos 2,1

Nedeni Bilinmeyen 22 20,2 4

CREDIT ¢alismasina gore Tiirkiye’de eriskinlerde KBH prevalans1 %
15.7°dir. Her 6-7 eriskinden birinde KBH, her 20 eriskinden birinde kritik GFH
azalmasi (<60ml/dk) vardir. KBH i¢in en yiiksek risk grubunu olusturan diyabet
prevalansi %12.7°dir ve hizli artis gdstermektedir. Ulkemizde halen KBH igin risk
altinda bulunan yaklasik 6 milyon diyabetik hasta bulunmaktadir. Diyabetes mellitus
icin en 6nemli diizeltilebilir risk faktorii obezitedir. Saglikli beslenmek, diizenli
egzersiz yapmak gibi yasam tarzi degisikliklerinin toplumun biiyiik kismi tarafindan
benimsenmesi ve obezite ile savas toplumdaki diyabet ve KBH sikliginin kontroliine

onemli katki saglayacaktir.
2.3.3. Evreleme

Hastalarin klinik semptomlar1 ve bulgular1 bobrek yetmezliginin derecesi ve
gelisme hiz1 ile yakindan iliskilidir. Kronik bobrek hastaliginda etkilenmeyen organ
veya sistem yok kabul edilebilir. Glomeriiler filtrasyon degeri 35-50 ml/dakikanin
altina inmedikge hastalar semptomsuz olabilir. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle
noktiiri ve anemiye bagl halsizliktir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 ml/dakika
olunca hastada liremik semptomlar ortaya ¢ikmaya baglar. Glomeriiler filtrasyon
degeri 5-10 ml/dakikaya inince son donem bobrek yetmezliginden bahsedilir ve
hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyag
duyarlar (tablo2) [17].

Bobregin fonksiyonel yapisin1 degerlendirmede en degerli ve en pratik test
GFH ol¢iimiidiir. Normal GFH diizeyi; yas, cins ve viicut yapisina gore degiskenlik
gosterir. Geng insanlarda normal GFH degeri 120-130 ml/dak/1.73 m? dir ve 30
yasindan sonra yaslanmayla birlikte yilda 0.75-1.0 ml/dak kadar azalma gosterir.



Tablo 2: Glomeriiler filtrasyon hizina (GFH) gdre kronik bobrek hastalig1 evrelemesi

EVRE TANIM GFH (ml/dak/1.73 m2)
1 GFH degerinde diisme olmaksizin gelismis bobrek hasart™® >90

2 Hafif KBH 60-89

3 Orta evre KBH 30-59

4 fleri evre KBH 15-29

5 Son dénem KBH <15

GFH: glomeriiler filtrasyon hizi, KBH: Kronik bobrek hastaligi, *Kalici proteiniiri, hematiiri veya

anatomik hasar varligi
2.3.4. Kronik Bobrek Hastah@inda Klinik Bulgular:

Bobregin ilk bozulan fonksiyonlarindan birisi idrar1 konsantre etme
yeteneginin azalmasidir; diurnal ritm bozulur ve hastalarda noktiiri baslar. Kronik
bobrek hastaligi olan hastalarda son donem bobrek yetmezligine kadar su, sodyum ve
potasyum dengesi normal kogullarda korunur. Ornegin saglikl1 bir insan kisa siirede
3 litre s1v1 alsa kisa siirede bu siviy1 viicuttan uzaklastirabilirken bu miktar sivi alimi
kronik bobrek hastaligi olan bir hastada hipervolemiye yol agabilir. Tuzsuz diyetle
saglikl1 bir insanin idrarla tuz kaybi birkag¢ giinde ihmal edilebilir diizeye gelirken
kronik bobrek hastaligi olan bir hasta tuz kaybetmeye devam eder ve kisa siirede
hiponatremi gelisebilir. Distal tiibiil ve kolonda, aldosteron ve diger faktdrlerin etkisi
ile potasyum dengesi korunmaya calisilir ve glomertiler filtrasyon degeri 5
ml/dakikanin iizerinde iken hiperpotasemi nadiren gelisir [18]. Ancak enfeksiyon,
hemoliz veya beklemis kan transfiizyonu gibi nedenlerle potasyum yiiklenmesi

durumlarinda kolaylikla hiperpotasemi gelisir.

Kompanzatuar mekanizmalar sonucu glomertiler filtrasyon degeri 30
ml/dakikanin iizerinde iken genellikle metabolik asidoz gelismez yani sinirli bir
regiilasyon vardir. Metabolik asidozun temel nedeni amonyum sentezinin yetersiz
olmasidir. Nefron bagi iiretilen amonyum artmasina ragmen nefron sayist azaldig
icin toplam amonyum iiretimi azalmistir. Glomertiler filtrasyon degeri 20-30
ml/dakika arasinda iken anyon ag¢i1g1 normal metabolik asidoz gozlenirken,

glomertler filtrasyon degerinin 20 ml/dakika altina inmesi durumunda anyon agig1



artmis metabolik asidoz gelisir [19]. Kronik bobrek hastaligi seyrinde gelisen

metabolik kemik hastalig1 i¢in tiremik kemik hastalig1 terimi kullanilmaktadir.

Uremik kemik hastalig1, yiiksek doniisiim hizli kemik hastalig1 (sekonder
hiperparatiroidizm), osteomalazik tip kemik hastaligi, aliiminyuma bagli ve bagimsiz
diisiik doniistim hizli (adinamik) kemik hastalig1 olmak {izere siniflandirilmaktadir.

Mikst (mixed, karigik) formlar da goriilebilmektedir [20].

Kronik bobrek hastaligi erken déonemlerinden itibaren fonksiyonel nefron
sayisindaki azalma ile birlikte fosfat retansiyonuna yatkinlik gelisir. Bu durum
sekonder hiperparatiroidizm ile kompanse edilir. Erken donemde sekonder
hiperparatiroidizm gelisiminden nefron basina diisen fosfat miktarinin artmasi
sonucu bobrek tiibiili hiicresinde 1-alfa hidroksilaz enziminin inhibe olmas1 biiyiik
oranda sorumlu tutulmaktadir. Bu enzimin aktivitesindeki azalma kalsitriol (1,25
dihidroksi D vit) diizeylerinde diismeye neden olmaktadir. Kalsitriolun paratiroid
bezinde reseptorleri vardir ve paratiroid hiicrelerinin kalsiyuma duyarliliini artirir,
Parathormon, mRNA (mesajc1 riboniikleik asit) sentezini baskilar. Genellikle
glomeriiler filtrasyon degerinin 25-30 ml/dk diizeylerine diismesiyle sekonder
hiperparatiroidizme ragmen kan fosfor diizeyleri yiikselmeye baslar [21].
Biyokimyasal dengesizlik sonucu gelisen hipokalsemi, hiperparatiroidizmi daha

agirlastirir.

Kan magnezyum diizeyi son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda

yiikselir, ancak ek magnezyum yiikii olmadigi siirece sorun ¢ikarmaz.

Urik asit igin sinirl bir regiilasyon vardir; glomeriiler filtrasyon degeri 25-

30 ml/dakikanin altina inince hiperiirisemi ortaya ¢ikar.

Konjestif kalp yetmezligi ve kardiyomiyopati bu hastalarda en 6nemli 6liim
nedenidir. Hipertansiyon, artmis koroner arter hastalig riski, yiiksek kalp atim
hacmi, tiremik toksinler, hipervolemi, aritmi, pulmoner tromboemboli ve
hiperparatiroidi kalp yetmezligini kolaylastiran ve zemin hazirlayan faktorlerdir [22].
Perikardiyal tamponad da énemli bir 6liim nedenidir. Ust gastrointestinal sistem
kanamasi tiim 6liimlerin % 3-7’sinin nedenidir. Ayrica anjiodisplazi ve pankreatit

siklig1 artmistir. Asit transiida veya eksiida niteliginde olabilir.



Kronik bobrek hastaliginda hastalarinin giinliik yasam aktivitelerini,
iiretkenliklerini kisitlayan en 6nemli nedenlerden birisi anemidir. Genellikle
glomertler filtrasyon degeri 30-35 ml/dk’nin altina inince hematokritte diigme baslar.
Hastalarin ¢ogunda diisiik iiretim hizina bagli normokrom normositer anemi gézlenir
[23]. Kanama egilimini artiran 6nemli faktorler trombosit fonksiyon bozuklugu ve

damar duvari-trombosit etkilesimi bozukluklaridir [24].

Hastalarda ciddi enfeksiyon olmasina ragmen ates yiikselmeyebilir,

16kositoz ve lokal infeksiyon bulgulart daha az olabilir [25].

Hipernefroma, uterus kanseri, multipl myeloma ve prostat kanseri riski

artmistir[26].
Miyopatinin en 6nemli nedeni D vitamini metabolizmas1 bozukluklaridir.

Malniitrisyon bazi hastalarda 6nemli bir sorundur. Glukoz intoleransi ve
insiilin salinimindaki azalmaya ragmen insiilin yikilmasinda azalma nedeni ile
hastalarin insiilin ihtiyaci azalir hatta ortadan kalkar [27]. Kanda artan lipid daha ¢ok
trigliserittir; iiremide en sik goriilen lipid anormalligi Tip IV hiperlipidemidir [28].

2.3.5. Kronik Bobrek Hastahiginin Tedavisi

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarin tedavisindeki temel yaklagimlar

asagidaki gibidir.

1.  Bobreklerin fonksiyonunun dogru bir sekilde saptanmasi

2. Fonksiyonel kapasiteyi diisiiren geri doniisii olabilen faktorlerin
diizeltilmesi

3. Ilerlemenin durdurulmas: veya yavaslatiimasi

4.  Uremik komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisi ile yasam siiresi ve
yasam kalitesinin artirilmasi

5. Altta yatan hastaligin tedavisi

6.  Renal replasman tedavisine hazirlik

7. Uremi belirtileri ve semptomlar1 varsa, bobrek islevinin diyaliz ve

transplantasyonla yerine konmasi



Kronik bobrek hastaligina neden olan ve potansiyel olarak geri

dondiiriilebilen etkenlerin dogru tanilanmasi ve diizeltilmesiyle bobrek

fonksiyonlarinda iyilesmeler gézlenebilir (tablo 3). Kronik bobrek hastaliginin

ilerlemesini 6nlemek i¢in primer hastaligin tedavi edilmesinin yani sira

komplikasyonlar i¢in alinabilecek genel 6nlemler ve tedaviler de vardir. Bunlar;

beslenme, aktivite,ilag tedavisi ve renal replasman tedavileri (RRT)’ dir [29], [30].

2.3.5.1. Aktivite

Gigstizliik, yorgunluk ve konflizyonu olan hastalar i¢in giivenli ortamda

aktivite planlanmasi1 6nemlidir [31]. Hasta giinliikk yasam aktivitelerine katilim

artirtlmalidir. Konflizyonu olan hastalarin yatak istirahatine alinmas1 gerekebilir.

Yatak istirahatine alinan hastalarin pozisyon degisikligi, yatak egzersizleri ve deri

bakiminin stirdirilmesi 6nemlidir.

Tablo 3: Kronik Bobrek Hastaliginda Potansiyel Olarak Geri Dondiiriilebilir Etkenler

Prerenal Yetmezlik

Hipovolemi, Kalp Yetmezligi

Postrenal Yetmezlik

Obstriiktif Uropati

Intrensek Bobrek Hastalig

Agir Hipertansiyon, Akut Pyelonefrit, Ilag
Nefrotoksisitesi

(Akut Tiibiiler Nekroz, Akut intersitisyel Nefrit
ve Vaskiilit),

Radyokontrast Maddeler (Akut Tiibiiler Nekroz),

Hiperkalsemi
Vaskiiler Renal Ven Trombuzu, Arteroembolizim
Diger Hiperadrenalizm, Hipotroidizm

2.3.5.2. Beslenme

Kronik bobrek hastaliginda niitrisyonel tedavinin 3 6nemli amaci vardir:

1. Uremik toksisiteyi azaltmak veya dnlemek,




2. lyi beslenme durumunu saglamak,
3. Bobrek yetmezligi gelisimini Onlemek ya da gelisim hizini

yavaslatmak.

Protein aliminin diizenlenmesine, siv1 ve elektrolit dengesinin
stirdiiriilmesine, kalori ve vitamin desteginin saglanmasina dikkat edilmelidir.
Diyetteki protein igeriginin kisitlanmasi gelmektedir [32]. Basta diyabetikler olmak
tizere kronik bobrek hastaligi siirecindeki hastalarda diisiik proteinli diyetin yararini
gostermistir. Kronik bobrek hastaligi siirecindeki hastalara fazla protein verilmesi,
glomeriilosklerozu hizlandirir ve iiremik semptomlarin ortaya ¢ikmasina neden
olabilir. Diyalize girmeyen son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda da giinliik
protein alimi1 0.3-0.4 g/kg'a indirilebilir ancak bu durumda da esansiyel amino asit
destegi gereklidir [33].

Sivi-elektrolit dengesinin devamliligi son donem bobrek yetmezligi
gelisene kadar siirmektedir. SDBY olan hastalarda ¢ikardigi idrar miktarina gore
diyetinde s1v1, sodyum ve potasyum kisitlamasi yapilir. Giinliik alacagi stvi miktari,
bir giin dnce ¢ikardigi idrar miktarina 500 ml (gizli kayip: defekasyon, solunum ve
ter ile kaybedilen s1v1) eklenerek hesaplanir. Odem, kalp yetmezligi, kontrolsiiz
hipertansiyon varsa sodyum kisitlamasi1 bobrek hastaliginin herhangi bir doneminde

de yapilabilir [34].
2.3.5.3. Renal Replasman Tedavisi

GFH 30 ml/dk/1.73 m?’ nin altina indiginde (evre 4) renal replasman
tedavisi i¢in hazirlik yapilmalidir. SDBY, tanist almig hastalarda uygulanabilecek 3
temel tedavi yontemi; hemodiyaliz (HD), periton diyalizi ve renal transplantasyondur
(tablo 4). Bu i tedaviye birden renal replasman tedavisi denir [35]. RRT se¢imi
hastanin olanak ve gereksinimlerine gore birlikte karar verilmelidir. RRT tiirlerinden

1se en stk HD kullanilmaktadar.

Tablo 4: Renal Replasman Tedavi Tiirleri ve Uygulama Sekilleri:

Hemodiyaliz Periton Diyalizi Renal Transplantasyon




-Merkezde HD/Evde HD -Siirekli Ayaktan PD -Canlidan Transplantasyon
-Giinlik HD/Gece HD -Aralikli (Intermitten) PD -Kadavradan Transplantasyon

-Aletli PD

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi
2.3.5.3.1 Hemodiyaliz

Hemodiyaliz; hastadan alinan kanin bir membran aracilig1 ve bir makine
yardimu ile s1v1 ve soliit igeriginin yeniden diizenlenmesidir. Hemodiyaliz isleminin
gerceklesmesi i¢in yeterli kan akimi saglanmali (eriskinde genellikle yaklasik

dakikada 200-600 ml) ve bir membran ile makine kullanilmalidir [36].

Suda eriyebilen, plazma proteinlerine bagli olmayan diisiik molekiil agirlikli
maddeler hemodiyaliz ile viicuttan uzaklastirilirlar. Yeterli kan akiminin saglanmasi
icin kalic1 veya gecici vaskiiler giris yolu saglanmalidir. Gegici vaskiiler giris yolu
saglamak i¢in giiniimiizde kullanilan en yaygin yontem cift limenli bir kateterin
femoral, subklavyen veya internal juguler vene yerlestirilmesidir. Yeterli kan
dolagimi saglanmasi ve dis ortamda olan setler ile diyalizerde kanin pihtilasmamasi
icin sistem i¢indeki kanin antikoagiile edilmesi gerekebilir. Diyaliz esnasinda
kullanilan suyun steril olmas1 zorunlu degildir ancak saflastirilmis su olmasi
gereklidir. Hasta kani ile temasa gecen, hazirlanmis diyalizatta bakteri sayis1
mililitrede 2000 koloniden az olmalidir. Diyalizatlar igerdikleri tampon maddeye
gore ikiye ayrilirlar; asetat ve bikarbonat. Hemodiyaliz islemi esnasindaki
hipotansiyondan sorumlu tutulan faktdrlerden birisi asetattir. Bikarbonat diyalizi
daha fizyolojiktir. Giiniimiizde bikarbonat diyalizi tercih edilmektedir [37].

Hemodiyalizin avantajlari oldugu kadar dezavantajlari da mevcuttur.
Avantaj:

1.  Kisa tedavi siiresi: hasta diyaliz tedavisine haftada 2-3 kez ve 4-6 saat
zaman ayirir ve diger zamanlarinda serbest olur.

2.  Kiigiik soliitlerin uzaklastirilmasi i¢in ¢ok verimlidir.

3. Diyaliz merkezinde sosyal ortam olusturulabilir.

4.  Hastaneye yatma gereksinimi daha azdir.



Dezavantaj:

Her hemodiyaliz seans1 i¢in heparine ihtiyag¢ vardir.
Vaskiiler erisim yoluna ihtiyag¢ vardir.

S1v1 ¢ekilmesi ile hipotansiyon gelisebilir.

Kan basincinin kontrolii zordur.

Diyet ve tedaviye uyumun iyi olmasini gerektirir.

I A

Hastalar siklikla hipervolemiktir.

2.3.5.3.2. Periton Diyalizi

Periton diyalizini gergeklestiren periton membrani; kapiller endotel, bazal
membran, gevsek destek dokusu ve mezotel hiicresinden olugur. Bu membranin
yiizeyi eriskinde yaklasik 2.2 m?’dir. Peritonun kan akimmin 70-110 ml/dakika
olmasi ve kan basinci diisiince kan akiminin korunmasi peritonun diyaliz i¢in uygun
bir membran olmasini saglar. Diyalizat sivisinin peritona verilmeden 6nce viicut
1s1s1na getirilmesi periton diyalizinin {ire klirensini yaklagik % 35 artirir [38]. Akut
peritonitte de su ve soliit gecirgenligi artar. Periton diyalizinin ger¢eklesmesi i¢in 3
temel unsura gereksinim vardir; kateter, uygun formiilde diyalizat sivis1 ve kateter ile

diyalizat arasinda baglanti sistemidir.
2.3.5.3.3. Renal Transplantasyon

Son yillarda immiinsupresif tedavide, enfeksiyonlarin kontroliinde ve
cerrahi teknikte saglanan gelismeler renal transplantasyonu son dénem bdbrek
yetmezligi olan hastalarda en fazla tercih edilen, en basarili tedavi yontemi haline
getirmistir [39], [40]. Renal transplantasyon hastalarin yasam siiresini ve kalitesini
artirmaktadir; renal transplantasyon ile 1 yillik hasta yasami % 90-98, 5 yillik hasta
yasami ise % 80-90 civarindadir. Renal transplantasyon canli veya kadavra vericiden
yapilabilir. Renal transplantasyon ile bir yillik greft yasami canli vericide %97 ve
kadavra vericide % 93’tiir [41]. Bes yillik greft yasami canli vericide % 84 ve
kadavra vericide % 75°dir [42], [43], [44]. Insan disinda bir canlidan transplantasyon



(ksenotransplantasyon) su anda miimkiin olmamakla birlikte ¢aligmalar timit
vericidir. Ulkemizde yapilan renal transplantasyonda vericilerin yaklasik % 20-30u

kadavra iken bu oran bati iilkelerinde yaklasik % 68-80’dir [45].

Ulkemizde canli vericili bobrek nakillerinde 4. dereceye kadar kan bagi olan
akrabadan organ alinabilmektedir. Tam doku uygunlugu olan kardesler tercih edilir
ama doku uygunlugu tam olmayanlar da verici olabilir. Akraba olmayan canl
vericilerden yapilan bobrek nakilleri yasal ve etik sorunlara neden olabilir. Bu
durumlarda Saglik Bakanlig1 tarafindan olusturulan etik kurul kararlar1 ile nakil
yapilabilir. Beyin 6liimii tespit edilen kisilerin verici olmalarina engel bir hastalik
(bobrek hastaligi oykiisii, kanser, diyabetes mellitus, aktif infeksiyon vb.) yoksa, aile
onay1 alinarak kadavra transplantasyon i¢in verici olabilirler. Renal transplantasyon
yapilabilmesi i¢in alic1 ile verici arasinda ABO kan grubu sisteminde uyum olmasi
tercih edilir. Uyum kurallari kan transfiizyonu gibidir (O grubu genel verici, AB
grubu genel alic1). ABO uyumsuz nakiller de yapilabilmesine karsin, {ilkemizde
yasal nedenlerle ¢ok 6zel kosullar saglanmadik¢a yapilmamaktadir. Rh sisteminin ise

major onemi yoktur [46].

Renal transplantasyonda alici ile verici arasinda uyum aranan ikinci sistem
doku grubu olarak bilinen insan 16kosit antijen (HLA) sistemidir. HLA sistemi 6.
kromozomun kisa kolu iizerinde yerlesmis doku uygunluk antijenlerini i¢erir. HLA
sistemi anne ve babadan alinan birer haplotipten olusur. HLA bolgesindeki antijenler
1. sinif (A,B,C) ve 2. simif (D,DR,DP,DQ) olmak iizere ikiye ayrilir. Renal
transplantasyonda daha 6nemli olan A,B ve DR antijenleridir, her insanda ikiser tane
bulunur. Renal transplantasyonda en iyi sonu¢ doku uygunluk antijenlerinde tam
uyum oldugu durumlarda alinmaktadir [47]. Hastanin primer bobrek hastaligi,
yapilan kan transfiizyonu sayisi, gebelik sayisi ve daha 6nceki transplantasyonlar gibi

nedenler de transplantasyonun basarisini etkileyen faktorlerdir.

Organ nakli sonrasinda temel sorun nakledilen organin reddinin
onlenmesidir. Immunsupresif tedavinin diizenlenmesi hemen nakil sonrasi yogun

olarak baglayan indiiksiyon tedavisi, nakilden sonra verilen idame tedavisi ve organ



reddinin 6nlemesi, organ reddi gelistiginde verilen rejeksiyonu diizeltme tedavisi
seklindedir.

2.4. immun Baskilayic1 Tedavi

Immun rejeksiyon mekanizmalarin anlasilmasiyla daha giivenli modern
immun baskilayici tedaviler gelistirilmistir. Giiniimiiz uygulamalar1 kabul edilebilir

10 yillik sagkalim yakalanmasini hedeflemektedir.

Immun baskilayici tedavi protokolleri, genellikle bir glukokortikoid ile
beraber siklosporin veya tacrolimus (kalsindrin inhibitdrleri), azatiopurin veya

mikofenolat mofetil ( piirin antagonistleri) gibi ilaglarin kombinasyonunu igerir [48].

Greft rejeksiyon oranlar1 genellikle indiiksiyon tedavisiyle azalmistir.
Ancak, indiiksiyon tedavisi alan hastalarda bu tedaviyi kullanmayanlara gore uzun
donem greft sagkaliminin daha iyi oldugunu gosteren higbir kanit yoktur.
Postoperatif enfeksiyon ve kanser (transplant sonrasi lenfoproliferatif hastalik)
riskleri indiiksiyon tedavisi alan duyarl hastalarda bu tedaviyi almayanlara gore
artmistir [49]. 1997°den bu yana, poliklonal antitimosit globiilin (ATG) veya
monoklonal ortho kung T3 (OKT3) indiiksiyonu, yiiksek affiniteli anti-interlokin-2
reseptorii monoklonal antikorlar1 (daklizumab ve basiliksimab) ile yer degistirme
egilimi gostermistir. Bu ilaglar transplantasyondan sonra kisa siireli uygulanirlar ve
giivenlidirler. Randomize kontrollii calismalarda akut selliiler rejeksiyonu yaklasik
%50 oraninda azalttiklar1 gézlenmistir [50], [51].

Tedavide kullanilan ilaglar 4 grupta incelenir;

1.  Kalsinorin inhibitdrleri; siklosporin, siklosporin mikroemiilsiyon
formu, takrolimus
2. Antiproliferatif ajanlar; mikofenolat mofetil, mikofenolat sodyum,

azatioprin, sirolimus, everolimus

3. Kortikosteroidler; prednisolon, metilprednisolon

4. Antikorlar; at antitimosit globulini, tavsan antitimosit globulini,



muromonab-CD3, daklizumab, basiliksimab, rituksimab, alemtuzumab
2.4.1 Kalsinorin inhibitorleri:

Hem siklosporin A hem de takrolimus her ikisi de nefrotoksiktir* ve kronik

allograft disfonksiyonuna neden olabilir [52].
2.4.1.1. Siklosporin:

Siklosporin A, siklofilin denilen spesifik T hiicre yiizey reseptdrlerine
baglanir ve hiicre i¢ine girerek aktive olur. Hiicre i¢i kalsiyum kullanimini bloke
ederek, niikleer faktorlerce interlokin 2 (IL-2) yapim ve sekresyonunu inhibe eder.
Boylece diger T hiicrelerinin olgunlagmasini, aktivasyonunu ve hiicre yiizeylerinde
IL-2 reseptor ekspresyonunu durdurur. Bu inhibisyon antijene cevap olarak olusan
Ca™" kullanimim gerektiren T hiicre aktivasyonu ve kaskatin olusumunu simnirli bir

diizeyde birakir [53].

Siklosporin A mikroemulsiyon formu daha iyi farmakokinetik profile
sahiptir. Daha 6nemlisi, emilim egrisi altindaki alan siklosporin A
mikroemulsiyonda, siklosporin A’ya gore daha yiiksektir. Bu siklosporin dozunun
etkisinde bir azalma olmadan, ilag aliminin azaltilmasini saglamistir ve bu bulgu
1997°de randomize kontrol, bir ¢alismayla dogrulanmistir [54]. Siklosporin A
mikroemulsiyon tedavisi transplantasyondan 1 yil sonra rejeksiyon oraninin

azalmasiyla da baglantili bulunmustur [55].

Siklosporin, hiperkolesterolemi, diseti hipertrofisi, kabizlik, hirsutizm ve

akneye

yol agar [56], [57]. Siirekli monitdrizasyonu gereklidir. Ilag verildikten sonraki
2.saatteki diizeyi ( C2 ) ya da ¢ukur diizeyi ( Co) ile teropatik ilag monitorizasyonu

yapilarak kullanim dozu ayarlanir.
2.4.1.2.Tacrolimus (FK506):

Siklosporinden yaklasik 100 kat daha gii¢lii bir immunsupresiftir. Baska bir
immunofilin olan FK506 baglayici protein 12’ye baglanarak kalsindrini, siklosporine

gore daha giiclii inhibe eder. Kalsinorin fosfataz inhibitdrii olan takrolimus, T



lenfosit aktivasyonu ve lenfokin gen transkripsiyon blokaji ile IL-2 sentez
inhibitoriidiir. Metabolizasyonu karacigerde sitokrom P-450 3A4 enzim sistemi

tizerinden olur [58].

Diyabetes mellitus, tremor ve bas agrisi, sa¢ dokiilmesi, diyare, bulanti,
kusma gibi yan etkiler, hipomagnezemi goriilebilir [56], [57]. Giinde iki kez

kullanilirlar. Serum ve tam kandan ¢ukur diizeyleri ( Co) takip edilir.
2.4.2 Antiproliferatif ajanlar:
2.4.2.1. Mikofenolatlar:

Etkilerini inosin monofosfat dehidrogenaz inhibisyonuyla gosterirler. De
novo purin yolundaki guanosin monofosfat sentezine etki ederler. Lenfosit fonksiyon
ve proliferasyonuna daha spesifik etki gosterebilirler. Mikofenolik asit nefrotoksik
degildir. Ancak kemik iligi supresyonu ve basta diyare olmak tizeri gastrointestinal

sistem yan etkileri vardir [59], [60].

Mikofenolatlarin prednizolon ve kalsindrin inhibitorleri ile birlikte
kullanimi, biyopsiyle kanitlanmig rejeksiyon sayilarinda ciddi azalma yapmustir [61],
[62]. Ancak son retrospektif ¢alismalar mikofenalat dozu diistiriildiigiinde basarinin

azaldigini isaret etmektedirler [63].

Bulanti, kusma, ishal, iilser gibi yan etkileri vardir. En 6nemli yan etkisi
kemik iligi baskilamasina bagli lenfosit sayisinda azalmadir. Trombosit ve eritrosit
sayisinda da azalmaya yol agar [56], [57]. Mikofenolat mofetil igin giinliik doz
sabah aksam alinan 1000 mg tabletler seklindedir. Kan diizeyine bakmaya gerek
yoktur. Ancak kan sayimlariyla lenfosit sayis1 takip edilmelidir. Ozellikle

Cytomegalovirus enfeksiyonu sikligini ve siddetini arttirmaktadir. Bu etkiler

ozellikle takrolimus ve mikofenolat birlikte kullanildiginda artmaktadir [64].
2.4.2.2. m-TOR inhibitorleri:

Bu ilaglar sirolimus ve everolimus’dur.Bu ilaglar m-TOR yolagindaki

kalsiyum bagimli ve bagimsiz yolaklar1 inhibe edip T hiicre proliferasyonu i¢in
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gerekli sitokin sinyallerini bloke ederler. Benzer etkileri B hiicreler, endotelyal

hiicreler, fibroblastlar ve tiimor hiicreleri tizerinde de gosterirler [65], [66], [67].

Sirolimus dozu 24 saatlik, everolimus dozu 12 saatlik araliklarla izlenerek
dozlar1 ayarlanir. Her iki ilag sitokrom P-450 3A4 enzimiyle metabolize oldugundan,
bu enzimleri aktive eden veya baskilayan ajanlar serum diizeylerinde degisiklige yol
acar. Sirolimusun yar1 dmrii uzun oldugundan, doz yiiksek gelirse ara verilmesi

gerekebilir.

Nefrotoksik etkileri tartismali olmakla birlikte nefrotoksik olmadigi kabul
edilebilir. [68] Rejeksiyon igin genis ¢apli antiproliferatif etki gosteren bu ilaglar
siklosporinle sinerjik olarak ¢alistigi ve es giigte oldugu bulunmustur [68]. Doza
bagli geri doniisiimlii olan trombositopeni ve hiperkolestorolemi yan etkileri
gosterilmistir. Daha az goriilen yan etkileri oral iilserler, enfeksiydz olmayan

interstisyel pnomoni, periferde veya yiizde 6demdir [67].
2.4.3. Kortikosteroidler:

Bir¢ok dokudaki hiicrelerde glukokortikoid reseptorleri bulunmaktadir ve bu
nedenle steroidlerin etkisi ¢esitli doku ve sistemlerde goriilmektedir. Esas olarak
nikkleer faktor aracihigiyla 1L-1,2,3,6 ve interferon alfa (IFN-alfa)’nin
transkripsiyonunu inhibe ederek hiicre proliferasyonunu engellerler. Ayrica
makrofajlar ve diger mononiikleer {izerinde de inhibe edici etkileri vardir. Yiiksek
doz steroidler ise T ve B lenfositlerinde programlanmis hiicre 6liimiinii aktive
ederler. Siklikla nakil giinii veya 6ncesinde baslanarak birkag giin yiiksek dozda
verildikten sonra, doz zaman iginde azaltilarak idame tedavisine devam edilir.
Yiiksek doz steroidler hala sinirda, hafif veya orta derecede hiicresel organ reddi

tedavisinin temelini olustururlar.

Osteoporoz, hipertansiyon, hiperlipidemi, yara iyilesmesinin bozulmasi,
insiilin direnci ve diyabet gelisimi, katarakt, ¢ocuklarda biiyiime gerilemesine neden

olurlar. Ozellikle uzun siireli kullanimda fazla sayida yan etkileri tespit edilmistir

[56, 57].



Ozetle steroid tedavisi, perioperatif ve erken posttransplant dsnemde
standarttir. Kalsindrin inhibitdrleri ve antiproliferatif ajanlarla birlikte kullanilan
steroidlerin 3- 12 ay sonra, son donemde yapilan ¢alismalarda ise 6zellikle
transplantasyon sonrasi erken dénemde (7.giin) kesilmesinin giivenli olduguna dair

artan sayida kanitlar vardir [56], [57].
2.4.4. Poliklonal antikorlar:

2.4.4.1. Anti timosit globulin (Atgam-ATG), Anti lenfosit globulin
(Tymoglobulin-

ALG):

Bu ilaclar, rejeksiyon profilaksisi ve rejeksiyonun geri dondiirilmesinde
kullanilmaktadir. Lenfositleri segici olarak azaltarak ya da opsonize ederek etki
ederler. Poliklonal antikorlar, at ya da tavsanlarin kiiltiire edilmis insan lenfoblastlari,
dalagi ya da timusundan kdken alan hiicrelerle immiinize edilmesiyle iiretilmistir.
Poliklonal antikorlar, daha sonra anti-eritrosit ve anti trombosit antikorlariim
temizlenmesini i¢eren bir dizi islemle saflagtirilir [69]. Poliklonal antikorlar, T hiicre

cevabini bozarlar ve bu etki tedavi kesildigi zamanda da devam etmektedir.

Rejeksiyon ve indiiksiyon tedavisi olarak tedavi 7-10 giin verilir. Ciddi
erken ve geg yan etkiler olusabilir [70], [71] . Ik uygulama sonrasinda iisiime,

titreme ve eklem agrilari sik goriilmektedir [72].
2.4.4.2. IVIG (intravenéz immunglobulin) :

Immiinglobiilinler donér kanlarindan 6zel yontemlerle hazirlanirlar.
Yaklasik olarak 3000-10.000 donér kani bir havuzda toplanir [73]. Etanol yardimi ile
plazma derivelerine ayrilir. Bu iiriin diisiik pH’da enzimatik reaksiyonlara tabii
tutulur ve ¢oziiciilerle yikanir. Bu islemler dondr kaninda bulunabilecek olan yabanci
maddelerin temizlenmesi igin yapilir. Ozellikle de viral ajanlarin (Hepatit B ve C,
HIV gibi) uzaklastirilmasi igin kullanilir. Son basamakta da iiriin igine stabilize
etmek i¢in glukoz, maltoz, glisin, sukroz,mannitol yada albiimin eklenir (98). Elde

edilen materyalin i¢inde % 95 IgG, % 2.5 IgA, ihmal edilebilecek diizeydede IgM



bulunur. IgG alt gruplar igerigi IgG1 % 55-70, 1gG2 %30-28, 19G3 % 0-6 ve 1gG4
% 0.7-2.6’dr.

IVIG tedavisinin etki mekanizmasi ile ilgili yapilan ¢aligsmalarda birden ¢ok
mekanizma tizerinden etki ettigi saptanmistir. Bu mekanizmalardan en 6nemlisi
hastaliga neden olan otoantikorlar1 nétralize etme 6zelligidir. Normal
immiinglobiilinler 2 adet Fab ( antijen baglayan kisim ) ve 1 adet Fc kismindan
olusur. Monomerik yapidadir. IVIG yapisinda bulunan IgG ise daha ¢ok dimerik
yapidadir [74]. IVIG yapisinda bulunan IgG dolasimdaki otoantikorlara Fab
kisimlarinda baglanarak onlar1 notralize eder. Ayrica bu baglanma ile B hiicrelerine

negatif sinyal gonderilir ve antikor yapimi azalir.

Bir baska mekanizmada dolagimdaki sitokinlerin azaltilmasidir. Segici
olarak bazi sitokinlerin IL-1, timér nekroz faktor- alfa (TNF-alfa) ve IL-1b gibi
yapimini doza bagimli olarak azaltir [75]. Bu etkisi uygulamadan 72 saat sonra baslar

ve 112 saatte maksimuma cikar.

Normal immunglobulin IVIG

%40 dimer

"""" %83
Fab ; (cift kol bagh)
(antijen baglayan)
kismi ;
o 1%17
Hafif zincir 4 | (tek kol bagl)

«—— Agir zincir

%60 monomer yapi

Fe kism

Sekil 3: IVIG yapis1 (www.neurology.org sitesinden alinmustir.)
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IVIG uygulamasindan 2 giin sonra hedef dokulara kompleman C3b ve C4b
baglanmasinin %90 azaldig1 yapilan ¢alismalarla gosterilmistir [76]. IVIG, Fc
reseptorlerini modiile ve bloke eder. Makrofajlar tizerindeki Fc reseptorlerini bloke

ederek makrofaj aracili fagositozu onler.

IVIG immiinsiipresif aktivitesinden ¢ok immiin diizenleyici etkisiyle taninir

[77]. Trombositopeni ve 16kopeni en sik hematolojik yan etkileridir.
2.4.5. Monoklonal antikorlar :
2.4.5.1. Muromonab-CD3 (OKT3) :

T hiicre yiizeyindeki CD3 kompleksinin epsilon subunitini hedefleyen fare
|gG2a antikorudur. Periferal venlerden puse edilerek uygulanir. En ciddi yan etkisi
aseptik menenyjittir. Bununla birlikte poliklonal antikorlarla benzer yan etkiler

gosterir [78].
2.4.5.2. Anti-CD25 monoklonal antikorlar (Baziliksimab, Daklizumab) :

Reseptorii sadece aktive T hiicrelerinin lizerinde bulunur. IL-2 reseptoriinii
bloke ederler. Boylece IL-2’nin tiretimini azaltan kalsinérin inhibitorlerinin etkisini
artirir. Rejeksiyonda etkin degillerdir. Sadece indiiksiyonda kullanilirlar.
Baziliksimab’in IL-2 reseptorii igin olan afinitesi daklizumabin reseptor igin olan

afinitesinden daha biiyiiktiir [79].

2.4.5.3. Anti-CD52, anti-CD20 monoklonal antikorlar (Alemtuzumab,
Rituksimab):

Alemtuzumab, T-hiicre, B-hiicre, monosit/makrofaj ve dogal 6ldiiriicii hiicre
gibi CD34 hiicrelerde bulunan membran glikoproteini CD52’ye kars1 olusturulmusg
monoklonal antikorlardir [80]. Nakil sonrasi hastalarda diisiik doz Siklosporin A
monoterapisi ile kombinasyonla rejeksiyona kars1 profilaktik olarak indiiksiyon
tedavisinde kullanilmis, 5 yillik graft sagkaliminda artis bildirilmistir [81].
Rituksimab, anti-CD20 monoklonal antikordur. Siddetli T-hiicre iligkili ve antikor
iliskili rejeksiyonda kullanilabilir. Nakil 6ncesi olusan alloantikorlarin

baskilanmasini saglamaktadir [82].



2.5. Renal transplantasyon Alicilarinda Enfeksiyon :

Transplantasyon pratiginde kullanilan immunsiipresif ajanlarin giicii arttik¢a
transplant organ rejeksiyon sikligi azalmakta, fakat buna karsilik hastalarin firsatci
enfeksiyonlara egilimi artmaktadir [83]. Ayn1 zamanda transplantasyon sonrasinda
goriilen firsat¢1 enfeksiyonlarin sekli, antimikrobiyal profilaksiye bagl
degismektedir. Bunlarin yerini antimikrobiyal direnci gelisen mikroorganizmalarin

neden oldugu enfeksiyonlar almaktadir.

Transplantasyon uygulanan hastalar enfekte olduklar1 halde almakta
olduklar1 immunsiipresif tedavi nedeni ile ¢ok giirtiltiilii bir klinik tablo
gostermeyebilirler. Diger yandan ates yiiksekligi transplantasyon uygulanan hastada

enfeksiyon - akut rejeksiyon ayriminin yapilmasi gerekmektedir.

Kullanilan immunsiipresif ajanin cinsinden ¢ok, hastanin aldig1 indiiksiyon
ve idame tedavisi ile birlikte akut rejeksiyon ataklarinin tedavisi, posttransplant

donemdeki enfeksiyonlarin gelismesinde major risk faktoriidiir [84].
2.5.1. Enfeksiyon Epidemiyolojisi :

Posttransplant donemde enfeksiyonlarin kaynagi 4 ana baglik altinda

incelenebilir.

1 Donorden kaynaklanan enfeksiyonlar
2 Alicidan kaynaklanan enfeksiyonlar
3. Nozokomiyal enfeksiyonlar

4 Toplum kaynakli enfeksiyonlar

2.5.1.1. Donorden Kaynaklanan Enfeksiyonlar :

Siklikla sitomegaloviriis enfeksiyonu ve tiiberkiiloz, nakledilen dokuda
latent olarak bulunabilir. Enfeksiyon gecisi organ alimi sirasinda var oldugu halde,
saptanmamig (bakteriyemi, viremi gibi aktif dondr enfeksiyonu) olabilir. Ayrica
organ dondrleri rutin cerrahi antimikrobiyal profilaksiye yanit vermeyen
nozokomiyal organizmalar ile enfekte olabilirler ve bu organizmalar1 aliciya gegirmis
olabilirler [85].



Biling degisikligi veya karaciger fonksiyon testlerinde anormal degisiklikler

olmasi klinisyeni dondr kaynakli enfeksiyonlarin aragtirilmasina yoneltmelidir.

Kadavra transplantasyon dondrlerinin enfeksiyon agisindan
degerlendirilmesi, siirenin ve uygun tekniklerin sinirli olmasi nedeni ile yetersizdir.
Donorlerin enfeksiyon agisindan rutin incelenmesi sik rastlanan viriislere ait serolojik

testlerden ibarettir (Tablo 5).

Tablo 5: Transplantasyon Dondr Adayi I¢in Enfeksiyon Taranmasi

Serolojik testler VDRL, HIV, CMV, HBV, HCV, EBV, HSV,
VZV*

Mikrobiyolojik testler Kan ve idrar

Radyolojik tetkikler PA-Akciger grafisi

Ozel serolojik testler; niikleik asit olgiimleri, | Toksoplazma, HCV, HIV

epidemiyolojik faktorlere gore antijen tayini

*VDRL.: Venereal Disease Research Laboratories, HIV: Human Immunodeficiency Virus, CMV:
Cytomegalovirus, HBV: hepatit B viriis, HCV: hepatit C viriis, EBV: Epstein-Barr virus, HSV: herpes

simplex viriis, VZV: Varicella zoster viriis
2.5.1.2. Transplant Alcisindan Kaynaklanan Enfeksiyonlar

Immunsiipresyon enfeksiyon durumunu alevlendirecegi igin transplant

alicisinda aktif enfeksiyon varligi transplantasyondan once eradike edilmelidir [86].

En sik rastlanan alic1 kaynakli enfeksiyonlar; M. Tuberculosis, bazi
parazitler, viriisler (CMV, HSV, EBV, HBV, HCV) ve bazi mantar enfeksiyonlaridir
[87]. Epidemiyolojik 6ykiiniin bireysellestirilmesi, koruyucu stratejiler
gelistirilmesine olanak saglayacaktir. Tiiberkiilozun goriilme sikliginin yiliksek
oldugu iilkelerde tiiberkiiloz profilaksisinin rutin verilmesi, cografi bolgeye bagl
olarak endemik goriilen mikozlarda antifungal profilaksi planlanmasi 6rnek olarak

gosterilebilir.



2.5.1.3. Nozokomiyal Enfeksiyonlar :

Ciddi antimikrobiyal direncin gelismesi nedeni ile nozokomiyal
enfeksiyonlar giderek 6nem kazanmaktadir. Vankomisin direngli enterokoklar,
metisilin direngli stafilokoklar, flukanazol direngli kandida tiirleri bu grup
enfeksiyonlardandir. Hastane personelinden hastalara el araciligi ile s6z konusu
direngli enfeksiyonlarin tagindig1 gosterilmistir [88]. Her nozokomiyal enfeksiyonda
kaynagin kesin saptanmasi, koruyucu stratejiler tiretilmesine katkida bulunacaktir.
Bununla birlikte el yikama aligkanliginin gelistirilmesi nozokomiyal enfeksiyonlarin

onlenmesine katkida bulunacaktir [89].
2.5.1.4. Toplum Kokenli Enfeksiyonlar :

Toplumda enfeksiyon ajanina maruz kalma; kontamine yiyecek ve
iceceklerin tiikketimi, enfekte ¢ocuklar veya calisanlar ile karsilasma, seyahat veya is
ortaminda enfeksiyon etkeni ile karsilasma yolu ile olur. Influenza, respiratuvar
sinsisyal virlis ve adenoviriis gibi ajanlara bagli solunum sisteminin viral
enfeksiyonlari, viral pndmoni riski tasidigi gibi, bakteriyel siiperinfeksiyon riskini de
arttirirlar [90].

2.5.2. Renal Transplantasyon ve idrar Yolu Enfeksiyonu :

Transplantasyon oncesi tiim adaylar, transplantasyona engel olacak veya
tedavi gerektirecek aktif enfeksiyon, transplantasyon sonrasi reaktive olabilecek
latent enfeksiyon ve enfeksiyona yonelik risk faktorleri agisindan
degerlendirilmelidirler. Uriner sistem, bu hastalarda transplantasyondan énce de var
olan 6nemli enfeksiyon bolgesidir; kronik ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan

hastalar tedavi edilmelidir.

Renal transplantasyon alicilarinda atesin en sik nedeni enfeksiyondur ve
IYE en sik goriilen enfeksiyonlardandir. Bébrek transplant alicilarmin %35-80’inde
IYE gelistigi gosterilmistir [91]. Cogu gram-negatif bakteriyemi ve transplant
pyelonefritidir [3].

Organ transplantasyonu sonrasi gelisen enfeksiyonlar; cerrahi faktorler,

immunsiipresyon diizeyi ve gevresel temasin etkisine gore klasik olarak 3 zaman



diliminde incelenir; transplant alicilar1 farkli zaman dilimlerinde farkli patojenlerden
etkilenmektedir. Transplantasyondan sonraki ilk ayda; transplantasyondan dnce var
olan ve eradike edilmemis, transplantasyondan sonra immunsiipresyonla
alevlenebilen enfeksiyonlar ve aliciya allogreftle tasinabilen enfeksiyonlar siktir.
Transplantasyon sonrasi 1-6 ay arasindaki donemde immunsiipresyon diizeyinin
artmastyla birlikte firsat¢1 patojenlerin etken oldugu enfeksiyonlar siktir. Transplant
alicilar, 6 aydan sonraki donemde en sik toplum kokenli enfeksiyonlardan etkilenir
[92].

Renal transplant alicilarinda IYE, transplantasyondan sonrast ilk 3 ayda sik
goriiliir; bu donemde bakteriyeminin ve sepsisin en sik kaynagi olmasi nedeniyle
onemlidir. Erken donemdeki enfeksiyonlar pyelonefrit, bakteriyemi ve relapsla
seyrederken; gec¢ enfeksiyonlarin (3-4.ay) daha iyi prognozlu oldugu gosterilmistir
[93]. Rejeksiyon serum kreatinin degerinde ani ylikselmenin en yaygin nedeni olsa
da, akut pyelonefrit bazen ates, agr1, allogreft izerinde hassasiyet, ve piyliri ile akut
rejeksiyonu taklit edebilir. Biyopside tiibiillerde bol miktarda polimorfoniikleer hiicre
goriildiigiinde akut pyelonefrit mutlaka diisiiniilmelidir [94].

2.5.2.1. Renal Transplantasyon Alcilarinda idrar Yolu Enfeksiyonlar: Risk

Faktorleri :

Renal transplantli hastalarda IYE icin risk faktdrleri arasinda; genel
popiilasyonla ayni1 olan idrar sondasi, prostat hastaligi, hastaneye yatistan 6nce
hemodiyaliz periyodunun uzun olusu, polikistik bobrek hastaligi, diyabetes mellitus,
kadin cinsiyet ve allogreft travmasi, iireteral anastomozla ilgili teknik
komplikasyonlar, vezikoiireteral reflii yer almaktadir [95]. Ayrica retransplantasyon
ve immunsiipresif tedavide yapilan degisikliklerin IYE igin bagimsiz risk faktorii
oldugu saptanmustir [96]. Ozellikle kadavra kaynakli dondr kullanilanlarda, greftte
iskemik degisiklikler, iiriner kateterin varlig1 ve greft iireterovezikal anastomozu
seviyesinde mesaneden iireterlere refliiyii engelleyen koruyucu mekanizmanin

bozulmasinin, transplantasyon sonrast IYE riskini arttirdigi bilinmektedir [97], [98].



Renal alicilarda tekrarlayan IYE varliginda fonksiyonel ve anatomik
anormallikler (tas, tikayici tiropati, mesane disfonksiyonu ) akla gelmelidir. En sik

durumlar; iireteral refli, tircterovezikal bileskede darlik ve ndrojenik mesanedir [99].

Bobrek - pankreas transplantasyonu; Tip1 diyabetes mellitus ve son donem
bobrek yetmezligi olanlarda, siklig1 artarak kullanilan bir yontemdir. Bu hastalarda,
cerrahi tekniklerin kompleks olusuna, cerrahi siiresine bagli enfeksiyonla iligkili
morbidite ve mortalite siktir. Bu hastalarda da IYE en sik gériilen enfeksiyonlardir.
Ayrica siklikla tekrarlayict olmakla birlikte epididimit, prostatit ve prosttatik abse
gibi komplikasyonlarla birliktedir [100].

2.5.2.2. Renal Transplantasyonda Bakteriyel Kaynakh Uriner Sistem

Enfeksiyonlari :

Transplantasyon sonrasi; ¢gogu bakteriyel enfeksiyona hastada kolonize olan,
mukozal hasar, siliyer disfonksiyon veya cilt hasar1 bolgelerinden kaynaklanan
organizmalar neden olur. Yani bakteriyel enfeksiyonlar genelde mikroorganizmalarin
lokal anatomik ve mekanik defans mekanizmalarini gegmeleriyle baslar. Bu
enfeksiyonlar; operasyon veya operasyonun teknik komplikasyonlari, hastanede

yatigin uzamasi ve immunsiipresif tedaviyle iliskili olabilir [101].

Patogenez ile mikrobiyolojik etyoloji genel popiilasyonda gozlenenle
benzerlik gosterir. Enfeksiyona yol agan etkenler enteropatojenik E.coli, Klebsiella
spp. gibi enterobacteriacceae tiyesi bakteriler, enterokoklar ve Pseudomonas spp.
olarak belirtilmistir [102]. Bununla birlikte hastane ortaminda temasin siirmesi
nedeniyle direncgli gram negatif bakteriler, metisiline direngli Staphylococcus aureus,
vankomisine direngli enterokok enfeksiyonlarinin insidansi genel popiilasyonda
goriilenden fazladir [103]. Transplant hastalarinda; mikobakteri enfeksiyonlari
(6zellikle Mycobacterium tuberculosis) Ureaplasma urealyticum, Salmonella spp.
gibi diger bakteriyel etkenler enfeksiyon etkeni olabilir. Baska bir ates odagi
olmadikga, renal fonksiyonlarda ani bozulma saptanan febril renal transplant
hastasinda, kan ve idrar kiiltiirleri alindiktan sonra P.aeruginosa’ y1 da kapsayan
gram negatif bakterilere yonelik ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir [104],

[105]. Tedavi idrar kiiltiirii sonuglarina gore degisir ve 2 haftalik tedavi kiirii



oOnerilir. Bobrek transplantasyonu yapilan hastalarda asemptomatik bakteriiiri
tedavisi tartigmali olmakla birlikte; kisa donem renal fonksiyonlari etkilemedigi,
sonrasinda IYE ataklarmin oranini azaltmadigi ve dikkatli bir izlemle

antibiyoterapiye gerek olmadiginin belirtildigi kaynaklar mevcuttur [106].

Renal transplant alicilarinda M.tuberculosis enfeksiyonu i¢in riskin klinik
olarak anlamli oranda artmis oldugu, bu enfeksiyonlarin transplantasyondan sonra
her hangi bir zamanda meydana gelebilecegi bilinmektedir. Genel popiilasyonda bu
enfeksiyonlarda en sik tutulum pulmoner iken renal transplant alicilarinda
ekstrapulmoner tutulum daha sik oldugu bildirilmistir [107]. Ekstrapulmoner
tutulumlarda, tiiberkiiloz lenfadenitten sonra en sik tutulum bdlgesi genitoiiriner
sistemdir. Genitotiriner tiiberkiiloz normal konakta primer enfeksiyondan 8-39 y1l
sonra gelismekteyken, renal transplantasyonda 6 ay- 5 yil iginde goriilmektedir.
Renal transplantasyondan sonra olusan genitoiiriner tiiberkiiloz nadir olmakla
birlikte, greft rejeksiyonu riskinin arttigi bildirilmistir [108]. Diziiri, noktiiri, ve
benzer genitoiiriner semptomlar goriilmeyebilir, ates tek bulgu olabilir. Dortli
antitiiberkiiloz tedavi ile 12 ay tedavi 6nerilir. Transplant alicilarinda yiiksek risk

varliginda 6 - 12 ay izoniazid profilaksisi onerilmektedir [109].

Tifo dis1 Salmonella enfeksiyonlarinin renal transplantasyon alicilarinda
yillik insidansinin, normal popiilasyondakinden 20 kat fazla oldugunu bildiren
yayinlar mevcuttur [110], [111]. Bakteriyemi ile birlikte ates en sik tablodur.
Pyelonefrit, orsit, prostatit ve perinefrik abse ve lenfosel enfeksiyonu etkeni
olabilirler. Salmonella enfeksiyonu eradike edilmesi zor bir enfeksiyondur ve uzun

sureli tedavi Onerilir.

Bakteriyel enfeksiyonlar genelde transplantasyon sonrasi 1 yil iginde
goriiliir, transplant alicilarinda morbiditenin baglica nedeni olmaya devam
etmektedir. Tim transplantasyon programlar1 bakteri enfeksiyonlarindan korunmada
perioperatif antibiyotik profilaksisi kullanir. Transplantasyondan sonra alerjik

olmayan alicilarda kotrimoksazol profilaksi en az 1 yil slireyle kullanilmalidir [112].

2.5.2.3. Renal Transplantasyonda Viral Kaynakh Uriner Sistem Enfeksiyonlar



Renal greftte immunsiipresif tedavi ile kolayca gelisebilen bakteri
enfeksiyonlar1 uygun antibiyoterapi ile tedavi edilebilirken; viral enfeksiyonlarin
tedavisinde sorun devam etmektedir. Viral greft nefriti vakalarinin cogundan
sorumlu polyomaviriis, CMV ve adenoviriis gibi viriislerle enfeksiyon,
immunsiipresif tedavi altindaki renal transplant alicilar i¢in tehdit olusturmaktadir.
Viral hastaliklar, transplant sonras1 morbidite ve mortalitenin baslica

sebeplerindendirler.[5]

Herpes simplex viriisii, popiilasyonda %90 enfeksiyona neden olmus ve
cogunlugunda latent kalmistir. Yaygin olmadik¢a HSV enfeksiyonu allogreft
fonksiyonunu olumsuz etkilemez. En yaygin posttransplant viral enfeksiyonu CMV
enfeksiyonu olarak tanimlanmistir. Dokuya invazif CMV hastaligi iyi tanimlanmis
olsa da bobrek-pankreas transplant ve sadece bobrek transplant alicilarinda nadir bir
tablo olarak CMV iiretriti bildirilmistir [113], [114].

Papovaviriisler; transplant hastalarinda, bobregin tiibiilointerstisyal
enfeksiyonuna bagli renal disfonksiyon gibi bircok klinik tabloya neden olabilir.
Polyomavirus ( BK viriis) ilk olarak tireteral darligi olan bir renal transplant
alicisinin idrarindan izole edilmistir. Sikliginda artig olmasinda takrolimus ve
mikofenolat mofetil gibi yeni immunsiipresif ajanlarin kullanimina dikkat
cekilmistir. Bobrek transplant alicilarinda BK viriis enfeksiyonlar: prevalanst %1-5
olup nadir komplikasyondur ve hastalarin %45’inde allogreft kayb1 gozlenmistir

[115].

Polymovirus enfeksiyonlari tipik olarak erken ¢ocukluk donemlerinde
gecirilir ve cogu asemptomatiktir. Ancak virlisiin iireter epitelyum hiicrelerinde
cogalmasi hiicrelerin genislemesine, iskemi ve inflamasyon sonucu segmenter
daralmaya neden olur. Parsiyel ya da komplet iireteral obstriiksiyona yol agabilir.
Idrar ¢ikis1 ve kreatinin klirensinde gegici azalma gdzlenir. Viriis iiroepitelyumda
latent olarak kalir ve siklikla immunsiipresyon sonucu reaktivasyon meydana gelir.
Enfeksiyon transplantasyondan ortalama 8-12 ay sonradir. Tanida enfekte renal
tiibiillerden idrara dokiilen enfekte hiicreler (decoy hiicreleri) 6nemlidir. Histolojik

tanidan 5-6 ay once bu hiicreler saptanabilir ve greft nefrektomi veya enfeksiyonun



tedavisi ile bu hiicreler kaybolur. Riskli hastalarda, 6zellikle greft disfonksiyonu olan
hastalarda, idrar sitolojisi ve kanda kantitatif viral yiik takibi rutin yapilmalidir.
Erken tan1 ve immunsiipresif ajanlarin makul sekilde degistirilmesi prognozu olumlu

etkileyecek ve renal alicilarda polymovirusa baglh greft kaybini azaltacaktir [116].

Adenoviriis enfeksiyonlari, bireylerde genellikle kendini sinirlayan farenjit,
gastroenterit, iirosistit ve konjuktivit tablosuyla karsimiza ¢ikarken; bobrek
transplantasyonu sonrasi hemorajik sistit, ates, renal disfonksiyon ve nadiren 6liimciil
sistemik yayilimla seyredebilir [117]. Enfeksiyonun fekal-oral yolla bulasina ek
olarak dondr bobrekteki latent enfeksiyonun reaktivasyonu da neden olabilir.
Adenoviriisiin renal dokuda uzun siire latent kalabildigi gosterilmistir [118].
Adenoviriise bagli renal yetmezlik bir kez gelistiginde immunstipresif rejimin

modifikasyonu ve antiviral tedavi gerekmektedir.

2.5.2.3. Renal Transplantasyonda Fungal Kaynakh Uriner Sistem

Enfeksiyonlar :

Candida, renal transplant alicilarinda mantarlar arasinda en sik enfeksiyon
etkenidir. Enfeksiyonlarin ¢ogu transplantasyon sonrasi ilk 2 ay icerisinde
olusmaktadir [119]. Giris kapisi, gastrointestinal sistem, iiriner ve intravaskiiler
kateterlerdir. C. albicans en sik etken olmakla birlikte albicans-dis1 etkenlerin de
siklig1 giderek artmaktadir. Hastalarindan yarisindan fazlasi asemptomatiktir.
Immunsupresif tedavi ile bagisikligin baskilanmasina ek olarak, antibiyotik
kullanimi, diyabetes mellitus, mesaneye yerlestirilen veya intravendz kateterlerin
varlig1 gibi kandidal kolonizasyonun artmasina yol acan durumlar Candida
enfeksiyonlariin patogenezinde baslica rol oynar [120]. Candida spp. sistit,
pyelonefrit, iiretral obsturiksiyon ve parankimal fungus toplari igeren iiriner sistem
enfeksiyon tablolar1 olusturur. Enfeksiyon tedavisinde, flukonazol ve amfoterisin B

gibi ajanlar kullanilir [121].

3.GEREC VE YONTEM



Bu ¢alisma Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 24.07.2014 tarih ve B.30.2.0DM.0.20.08/1143 sayili karari ile etik

kurulunun izni alinarak gergeklestirilmistir.

Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dali’nda
Kasim 2005 ile Agustos 2014 tarihleri arasinda SDBY nedeniyle renal
transplantasyon yapilan 272 olguya ait veriler retrospektif olarak toplandi. Hastalarin
demografik 6zellikleri, cerrahi 6ncesi KBH etyolojisi, cerrahi sonrasi
klinik/laboratuvar bilgilerine gore takip sonuglar1 degerlendirildi. Hastalarin klinik,
laboratuvar ve enfeksiyona ait semptomlar1 olanlarindan idrar, gerektiginde kan,
balgam, abse, kateter ve dren kiiltiirleri génderildi. Tetkik yapilan hastalarin kiiltiir
sonucu 100.000 CFU iireme olan veya klinik semptomlar1 olanlart enfeksiyon atagi

gecirmis kabul edildi.

Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik/laboratuvar bulgulari,
komorbiditeleri, intraoperatif 6zellikleri ve postoperatif takipleriyle ilgili bilgilere
hastanemiz dosya arsivi ve Nucleus programi veritabani kullanilarak ulasildi. Bu
caligma nedeni ile kontrol zamani gelen veya herhangi bir nedenden dolay1 hastaneye
yatmis hastalar disinda higbir hasta veya yakini hastaneye ¢agrilmadi. Rutin kontrol

testleri disinda ilave tetkik istenmedi.

Calismaya dahil edilen hastalarin 6ncelikle ameliyat tarihlerindeki yaslari
belirlendi ve 5-65 yas arasi oldugu saptanan 272 olgu ¢aligmaya dahil edildi. Takiben
tlim hastalar idrar yolu enfeksiyonu ge¢irmis ve idrar yolu enfeksiyonu ge¢irmemis

olmak tizere iki ana gruba ayrildi.

Immunsupresif tedavide canli vericili nakillerde standart olarak 0. ve 4. giin
20 mg basiliximab uygulanirken, kadavra vericili nakillerde fresenius ATG ile
indiiksiyon yapildi. Idamede tacrolimus, mikofenalat mofetil/mikofenalat sodyum ve
steroidden olusan ti¢lii immunsupresif rejim kullanildi. Tacrolimus Co diizeyleri ilk 3
ay i¢inde 8-12 ng/ml araliginda tutulurken, sonrasinda 5-8 ng/ml araliginda idame
ettirildi.

3.1.Hastalar :



Hastalarin biyokimyasal parametreleri, immunsupresif ilag diizeyleri ve
hematolojik incelemeleri rutin olarak bakildi. Tiim hastalarin KBH etyolojileri,
diyaliz tipleri ve siireleri, eslik eden hastaliklar1, renal transplantasyon 6ncesi idrar
miktarlar1 ile mesane kapasiteleri, preoperatif idrar kiiltiiriinde tireme olup olmadigi
degerlendirildi. Ayrica hastalarin dren, {iretral kateter ve iireteral ¢ift J kateterli takip
stireleri ile operasyon sonrasi yatis siireleri kaydedildi. Tiimii bir yillik takibe alinan
hastalarin bu donemde rejeksiyon nedeniyle renal biyopsi yapilip yapilmadigi ve
renal biyopsi ile idrar yolu enfeksiyonu arasindaki iliski karsilastirildi. Donor
bobreklerin canlidan olup olmadigi, canli donérii olan hastalarin laparoskopik veya
acik donor nefrektomi yapildigi, donor nefrektomi yonii, kadavra ve canli vericilerde
soguk iskemi siireleri, anastomoz edilen renal arter ve ven sayilari ile dondr
adaylarinin preoperatif idrar kiiltiirleri kaydedildi. Yine intraoperatif es zamanl
ogmentasyon iireterosistoplasti uygulanan hastalar ile postoperatif mesaneye

botulinum toksini uygulanan hastalar degerlendirildi.
3.2.Istatistiksel Analiz :

Veriler SPSS 15.0 paket programina aktarildi. Normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi ile arastirildi. Niceliksel verilerin gruplar arasi
karsilastirilmasinda Mann-Whitney U testi, grup ici karsilagtirmada verilerin normal
dagilima uymamasindan dolay1r Wilcoxon testi kullanildi. Niteliksel verilerin
karsilagtirmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Veriler sayi, yiizde, ortalama ve standart

sapma seklinde ifade edildi. P<0,05 degeri anlamli olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Renal transplantasyon uygulanan toplam 272 hastanin 27’sini (%10,6)
pediatrik ve 245’ini (%89,4) erigkin grup olusturdu. Pediatrik hastalardan 10’unda
(%37’si) IYE gelisirken 17’sinde (%63’ii) IYE gelismedi. Eriskin hastalarin ise
49’unda (%19,3’1i) IYE gelisirken 196’sinda (%80,7’si) IYE gelismedi. Pediatrik ve
eriskin grup birlikte degerlendirildiginde istatistiksel olarak yas ile IYE gelisimi
arasinda anlamli fark oldugu goriildii (p=0,015). Demografik veriler tablo 6’da

gosterilmistir.

Pediatrik ve erigkin grup birlikte degerlendirildiginde toplam 272 hastanin
16171 (% 59,2°si) erkek, 111°1 (% 40,8°1) kadin idi. Erkek hastalarin 24’iinde
(%14,9°u) postoperatif IYE gdzlenirken 137’sinde (%85,1°1) IYE gozlenmedi. Kadin
hastalarin 35’inde (%31,5°i) IYE gozlenirken 76’sinda (%68,5) IYE gozlenmedi.
Tiim popiilasyonda istatistiksel olarak hastalarin cinsiyeti ile IYE arasinda anlamli
fark kabul edildi (p=0,001). Kadin cinsiyet IYE agisindan risk faktorii olarak
degerlendirildi. Transplantasyon sonrasi ¢alismaya alinan 27 pediatrik hastanin 18’1 (
%66,6) erkek, 9’u (%33,4) kiz idi. Erkek ¢ocuk hastalarin 5’inde (%27,7)
postoperatif IYE gozlenirken 13’iinde (%72,3) IYE gozlenmedi. Kiz ¢ocuk hastalarin
5’inde (%55,5) IYE gozlenirken 4’iinde (%44,5) IYE gozlenmedi. Pediatrik grupta
istatistiksel olarak hastalarin cinsiyeti ile IYE arasinda anlamli fark goriilmedi
(p=0,10). Toplam 245 eriskin hasta ¢alismaya dahil edildi. Eriskin hastalarin 143’ (
%58,3) erkek, 102’si (%41,7) kadin idi. Erkek hastalarin 19’unda (%13,2)
postoperatif IYE gozlenirken 124’iinde (%86,8) IYE gozlenmedi. Kadin hastalarmn
30’unda (%29,4) IYE gozlenirken 72’sinde (%70,6) IYE gozlenmedi. Eriskin grupta
istatistiksel olarak hastalarin cinsiyeti ile [YE arasinda anlaml fark gozlendi
(p=0,002).



Tiim hastalarmn yas ortalamasi 33,6+12,8 (4-65) yil idi. idrar yolu
enfeksiyonu olan hastalarin yas ortalamasi 29,5+ 12,3 yil hesaplanirken, IYE

olmayan hastalarin yas ortalamasi 34,7+12,8 olarak hesaplandi. Pediatrik grubun yas

Grup Ozellik Idrar yolu enfeksiyonu Toplam | P degeri
(n)
Var (n) Yok (n)
Pediatrik | Yas+SD 11,3+4,4 14,2+3,2 - 0,10
Cinsiyet (E/K) 5/5 13/4 18/9 0,15
Eriskin Yas+SD 33,3+9,8 36,5+11,7 - 0,10
Cinsiyet (E/K) 19/30 124172 143/102 | 0,002
Genel Yas+SD 29,5+12,3 34,7+1.8 - 0,001
Cinsiyet (E/K) 24/35 137/76 161/111 | 0,001

ortalamasi 13,1£3,9 (4-17) yil idi. Idrar yolu enfeksiyonu olan pediatrik hastalarin
yas ortalamasi 11,3+4.4 y1l hesaplanirken, IYE olmayan hastalarin yas ortalamas1
14,2+3,2 olarak hesaplandi. Pediatrik grupta istatistiksel olarak yas ile IYE arasinda
anlaml fark goriilmedi (p=0,10). Eriskin grubun yas ortalamasi1 35,9+11,4 (18-65)
yil idi. Idrar yolu enfeksiyonu olan erigkin hastalarm yas ortalamasi 33,3+9,8 yil
hesaplanirken, IYE olmayan hastalarin yas ortalamas1 36,5+11,7 olarak hesaplandi.
Eriskin grupta istatistiksel olarak yas ile IYE arasinda anlamli fark goriilmedi

(p=0,10).

Tablo 6: Hasta gruplarinda yas, cinsiyet ve IYE iliskisi

Hastalarin preoperatif donemde uygulanan renal replasman tedavi sekli ile
IYE arasindaki iliskisi incelendi. Buna gére 40 (%14,7) hasta preemptif olarak
degerlendirildi. Hastalarin 23’iine (% 8,5°1) periton diyalizi, 209’una (% 76,8°1)
hemodiyaliz uygulanryordu (tablo 7). Uygulanan RRT yontemiyle IYE arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi (p=0,34). Idrar yolu enfeksiyonu

gecirmeyen hastalarin ortalama diyaliz uygulama siireleri 44,6 ay iken IYE geciren



hastalarin ortalama diyaliz uygulanma siiresi 52,5 ay idi. Diyaliz siireleriyle IYE

gelisme agisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (p= 0,27).

Tablo 7: IYE ve uygulanan renal replasman tedavisi arasindaki iliskiyi gosteren veriler

Uygulanan renal idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) | P degeri
replasman tedavisi
Yok (n) Var (n)

Hemodiyaliz 163 (% 59,9) 46 (% 16,9) 209 (% 76,8)
Periton diyalizi 16 (% 5,9) 7% 2,6) 23 (% 8,5)

i 9 9 0 0,34
Preemptif 34 (% 12,5) 6(%22) 40 (% 14,7)
Toplam 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)

Hastalarin KBH etyolojileri ve IYE iliskileri siniflandirildi. Buna gére
hastalarin 4’1 (%]1,4°1) diffuz proliferatif glomertilonefrit (DPGN), 15’1 (%5,4°11)
membranoproliferatif glomeriilonefrit (MPGN), 2’si (%0,7’s1), 9’u (% 3,3’1) fokal
segmental glomeriilonefrit (FSGS), 11°1 (%4’1i) amiloidozis, 17’si (%6,2’si)

otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi, 8’1 (%2,8’1) diyabetik nefropati, 21’1

(%7,7’s1) tirolitiazis, 25’1 (%9,1°1) hipertansif nefropati, 5’1 (% 1,7’si) preeklampsi,
5’1 (% 1,7’si) Alport, 1’1 (% 0,3’1) sistemik lupus eritematozus (SLE), 15’1 (%

5,3’11) vezikotireteral reflii (VUR), 6’s1 (%2,1°1) nérojen mesane etyolojileriyle

bagvururken 130 (% 47,7) hastanin KBH etyolojisi bilinmiyordu (tablo 8). KBH

etyolojileri arasinda sadece ndrojen mesanede IYE gelisimi agisindan anlamli fark

oldugu gozlendi (p=0,02).

Tablo 8 : KBH etyolojileri ve IYE’ye ait veriler:

KBH etyoloji idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) p degeri
Yok (n) Var (n)
DPGN 3(%1,1) 1(%0,3) 4 (% 1,4) p=1




MPGN 14 (% 5,1) 1(%0,3) 15(%5,4) |p=0,20
IgA Nefropatisi 2(%0,7) 0 (% 0) 2 (%0,7) p=1
FSGS 6 (% 2,2) 3(%1,1) 9 (% 3,3) p=0/41
Amiloidozis 9 (% 3,3) 2 (%0,7) 11(%4,0) |p=1
Polikistik babrek 15 (% 5,5) 2 (%0,7) 17 (%6,2) |p=054
Diabetik nefropati 7 (% 2,5) 1(%0,3) 8 (% 2,8) p=1
Urolitiazis 16 (% 5) 5(%1,8) 21 (% 7,7) p=0,78
Hipertansif nefropati 21 (% 7,7) 4 (% 1,4) 25 (% 9,1) p=0,46
Preeklampsi 4 (% 1,4) 1(%0,3) 5% 1,7) p=1
Alport 5(% 1,8) 0 (% 0) 5% 1,7) p=1
SLE 1(%0,3) 0(%0) 1(%0,3) p=1
VUR 10 (% 3,6) 3(%1,1) 13(%47) |p=1
Norojen mesane 2 (% 0,7) 4(%1,4) 6 (% 2,1) p =0,02
Bilinmeyen 98 (% 36) 32 (% 11,7) 130 (% 47,7) | p=0,30
Total 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)

DPGN: Diffuz proliferatif glomeriilonefrit, MPGN: Membranoproliferatif glomeriilonefrit, FSGN.

Fokal segmental glomeriilonefrit, SLE: sistemik lupus eritematozus, VUR: vezikoiireteral reflii,

Toplam 171 hastanin preoperatif viicut kitle indeksleri hesaplandi. Buna

gore IYE olmayan 137 hastanin VKI’i 22,4+4,1 iken IYE olan 34 hastanin viicut

kitle indeksi 21,8+3,8 olarak hesapland (tablo 9).Viicut kitle indeksi ile [YE

arasindan istatistiksel olarak anlaml fark gériilmedi (p=0,39).

Tablo 9: Viicut kitle indeksi ile IYE iliskisini gdsteren veriler




Idrar yolu enfeksiyonu VKi (n) P degeri

Var 22,4441 34

Yok 21,8+3,8 137 0,39

Hastalarin komorbit hastaliklar1 degerlendirildi. Buna gore veriler tablo

10’da sunulmustur.

Tablo 10: Hastalarin komorbit 6zellikleri:

Komorbit ozellikler Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n)
Yok (n) Var (n)
Yok 87 (% 31,9) 25 (% 9,1) 106 (% 38,8)
DM 9(%3,3) 7 (% 2,5) 16 (% 5,8)
HT 90 (% 33) 27 (% 9,9) 117 (% 42,9)
Hiperlipidemi 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
Astim 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
Gut 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
FMF 2(%0,7) 0 2(%0,7)
Prostat kanseri 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
DM + HT 14 (% 5,1) 0 14 (% 5,1)
Astim + HT 1 (% 0,36) 0 1 (%0,36)
Guatr 4 (% 1,4) 0 4(%1,4)
Epilepsi 2(%0,7) 0 2(%0,7)
Toplam 213 (% 78,4) 59 (% 21,6) 272 (% 100)

DM:diyabetes mellitus, HT:hipertansiyon, FMF:Ailesel akdeniz ategi



Toplam 272 hastanin 5’inde Hepatit B virus (HBV) enfeksiyonu, 9’unda
Hepatit C virus (HCV) enfeksiyonu mevcuttu. Toplam 5 HBV enfeksiyonu olan
hastanin 4’iinde (%80) IYE gozlenmezken, 1’inde (%20) IYE gozlendi. Toplam 9
HCV enfeksiyonu olan hastanin 8’inde (%88,9) IYE gozlenmezken, 1’inde (%11,1)
IYE gozlendi (tablo 11). Istatistiksel olarak HBV veya HCV enfeksiyonu ile IYE
enfeksiyonu gelismesi agisindan anlamli fark gézlenmedi (HBV i¢in p=1, HCV igin
p=0,68).

Tablo 11 : Hepatit B ve Hepatit C enfeksiyonu ile IYE arasindaki iliski

Hepatit idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n)

HBV 4 (%1,2) 1 (%0,3) 5 (%1,5) p=1

HCV 8 (%2,4) 1 (%0,3) 9 (%2,7) p=0,68

Yok 201 (%73,8) 57 (%20,9) 258 (% 94,8)

Toplam (n) 213 (%78,3) 59 (%21,7) 272 (%100)

Pretransplant giinliik idrar miktart 50 ml’nin altinda idrar ¢ikisi olan hastalar
aniirik, 50-400 ml arasinda olan hastalar oligiirik olarak degerlendirildi. Aniirik hasta
say1s1 96 (%35,2), oligiirik hasta sayis1 67 (%24,6) idi. Hastalarin 651 (%23,8’s1)
400 ml’nin tizerinde idrar ¢ikartiyor ve 44’tinde (%16,1°1) idrar miktar1 bilinmiyordu.
Preoperatif idrar miktar1 ile postoperatif IYE gelismesi agisindan anlamli fark yoktu

(p=0,218).

Hastalarin preoperatif mesane kapasiteleriyle IYE arasidaki iliski
degerlendirildi. Preoperatif mesane kapasiteleri voiding sistotiretrografi ¢ekilirken
verilen opak madde miktar1 ile 200 cc’nin altinda olan ve 200 cc’nin iizerinde olmak
lizere iki gruba ayrilarak IYE arasindaki iliskiye bakildi. Buna gore preoperatif
mesane kapasitesi 200 cc’nin altinda olan ve 200 cc’nin {izerinde olan hastalar

arasinda IYE gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gériilmedi (p=0,49).



Mesane kapasitesi kiigiik olan toplam 5 hastaya es zamanli ogmentasyon

iireterosistoplasti uygulandi. Ogmentasyon sistoplasti uygulanan 1 hastada IYE

gelismezken 4 hastada IYE gelisti (tablo 12). Ogmentasyon iireterosistoplasti

uygulanan hastalar ile uygulanmayan hastalar arasinda IYE gelismesi agisindan
anlamli olarak fark vardi (p= 0,009).

Tablo 12 : Ureterosistoplasti ve IYE arasindaki iliskiyi gdsteren veriler

Toplam

213 (% 78,3)

59 (% 21,7)

272 (% 100)

Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) | P degeri

Yok (n) Var (n)
Ureterosistoplasti  uygulanan | 1 4 5
hasta sayisi

(% 0,36) (% 1,47) (% 1,83)
Ureterosistoplasti 212 55 267 0,009
uygulanmayan hasta sayisi

(% 77,9) (% 20,3) (%98,17)

Sekil 4: Ogmentasyon iireterosistoplasti operasyon goriintiisii
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Toplam 27 pediatrik hastanin 16’sinda (%59,2) canlidan, 11’inde (%40,8)
kadavradan donor bobregi temin edildi. Buna gore canli donor kaynakli pediatrik
hastalarin 13’{inde (%81,2) IYE gelismezken, 3’iinde (%18,8) IYE gelisti. Kadavra
dondr kaynakli pediatrik hastalarin 4’iinde (%36,3) IYE gelismezken, 7’sinde
(%63,7) IYE gelisti. Pediatrik grupta canli veya kadavra dondr olup olmamasina gére
IYE agisindan istatistiksel anlamli fark gozlendi (p=0,02). Toplam 245 eriskin
hastanin 159’unda (%64,8) canlidan, 86’sinda (%35,2) kadavradan dondr bobregi
temin edildi. Buna gore canli donér kaynakli erigkin hastalarin 130°unda (%81,7)
IYE gelismezken, 29’unda (%18,3) IYE gelisti. Kadavra dondr kaynakl eriskin
hastalarin 66’°sinda (%76,7) IYE gelismezken, 20’sinde (%23,3) IYE gelisti. Eriskin
grupta canli veya kadavra dondr olup olmamasina gére IYE acisindan istatistiksel
anlamli fark gézlenmedi (p=0,35). Tiim popiilasyonda toplam 272 hastanin 175’s1
(%64,3) canlidan, 97’si (%35,7) kadavradan dondr bobregi temin edildi. Buna gore
canli dondr kaynakl hastalarin 143’iinde (%81,7) IYE gelismezken, 32’sinde
(%18,3) IYE gelisti. Kadavra dondr kaynakli hastalarin 70’inde (%72,1) IYE



gelismezken, 27 sinde (%27,9) IYE gelisti. Sonug olarak canli vericili nakil sayisi

175 (% 64,3°1 ), kadavra vericili nakil 97 (% 35,7’si) idi. Her iki grup birlikte

degerlendirildiginde canli veya kadavra dondr olup olmamasina gore IYE agisindan

istatistiksel anlaml1 fark gézlenmedi (p=0,06). Veriler tablo 13’te gosterilmistir.

Tablo 13 : Eriskin ve Pediatrik Grupta Donér Kaynagina Gore Enfeksiyon Sayilari

Pediatrik ve eriskin grup ayrimi yapilmadan toplam 272 donériin yas

ortalamasi 43,1+14,7 (2-78) yil idi ve donérlerin yas ortalamasi ile IYE agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi goriildii (p=0,37). Pediatrik gruptaki
donorlerin 10°u (% 37) erkek, 17’si (%63) kiz idi. Donérii erkek olan 5 (%50)

pediatrik hastada IYE gozlenirken 5 (%50) hastada IYE gozlenmedi. Donérii kadin
olan pediatrik grupta 5 (%29,4) hastada IYE gozlenirken 12 (%70,6) hastada IYE

gbzlenmedi. Buna gore pediatrik grupta dondr cinsiyeti ile IYE arasinda anlamli fark

g6zlenmedi (p=0,28). Erigkin grupta donorlerin 116’s1 (%42,6) erkek, 129’u (%47,4)

kadin idi. Donérii erkek olan eriskin grupta 25 (%21,5) hastada IYE gozlenirken,
91(%78,5) hastada IYE gozlenmedi. Donérii kadin olan eriskin grupta 105 (%81,3)

Grup Dondr tipi Idrar yolu enfeksiyonu Toplam | P degeri
(n)
Yok (n) Var (n)
Pediatrik | Canh 13 3 16 p=0,02
Kadavra 4 7 11
Eriskin Canh 130 29 159 p=0,35
Kadavra 66 20 86
Genel Canh 143 32 175 p=0,06
Kadavra 70 27 97

hastada IYE gozlenmezken 24 (%28,7) hastada IYE gozlendi. Buna gére eriskin

grupta dondr cinsiyeti ile IYE arasinda anlamli fark gézlenmedi (p=0,56).Pediatrik
ve erigkin ayrim1 yapilmadan dondrlerin 126°s1 ( % 46,3) erkek, 146’s1 (% 53,7)




kadin idi. Donérii erkek olan 30 (% 11,0) hastada IYE gozlenirken 96 (% 35,3)
hastada IYE gozlenmedi. Donérii kadi olan 29 (% 10,7) hastada IYE gelisirken 117
(%43,0) hastada IYE gelismedi (tablo 14). Nakil yapilan tiim hastalara
degerlendirildiginde dondr cinsiyeti ile IYE gelismesi arasinda anlamli fark

gozlenmedi (p=0,42).

Tablo 14 : Donér cinsiyeti ile IYE iliskisini gdsteren veriler

Verici cinsiyet Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n) Pediatrik/Eriskin | Pediatrik/Eriskin
Pediatrik/Eriskin | Pediatrik/Eriskin
Erkek 5/91 5/25 10/116
96 (% 35,3) 30 (% 11,0) 126 (% 46,3) 0,28/0,56
Kadin 12/105 524 17/129
117 (% 43,0) 29 (% 10,7) 146 (%53,7 )
Toplam 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)

Canli vericilerde toplam 92 (%52,5) agik donor nefrektomi, 83 (%47,5)
laparoskopik donér nefrektomi uygulandi. Agik dondr nefrektomi ile organ elde
edilen alicalarin 20’sinde (%11,4) IYE gelisirken 72’sinde (%41,1) IYE gelismedi.
Laparoskopik dondr nefrektomi ile organ elde edilen alicilarin 12’sinde (%6,8) IYE
gelisirken 71’inde (%40,7) IYE gelismedi (tablo 15). Canli vericilerde uygulanan
donér nefrektomi operasyon tipinin agik veya laparoskopik olmast ile IYE gelisimi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. ( p=0,21).

Tablo 15 : Canli donérlerde dondr nefrektomi operasyon tipi ve IYE iliskisi



Laparoskopik

71 (% 40,7)

12 (% 6,8)

83 (% 47,5)

Toplam

143 (% 81,8)

32 (% 18,2)

175 (% 100)

Donor nefrektomi tipi idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n)
Acik 72 (% 41,1) 20 (% 11,4) 92 (% 52,5)
0,21

Sekil 5: Laparoskopik retroperitoneal sol donor nefrektomi
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Canli vericilerde toplam 145 hastanin soguk iskemi siirelerine ulasilabildi.

Soguk iskemi siireleri ile IYE arasindaki iliski degerlendirildiginde IYE olmayan

canli vericili hastalara uygulanan renal transplantasyon dondr bobreklerinde soguk

iskemi siiresi ortalama 172+6 dk iken, IYE olan hastalarda uygulanan renal

transplantasyon dondr bobreklerinde soguk iskemi siiresi ortalama 169+18 dk idi.

Canli vericili nakillerde soguk iskemi siiresi ile IYE acisindan istatistiksel olarak

anlamli fark gozlenmedi (p=0,71). Kadavra vericilerde toplam 88 hastanin soguk

iskemi siirelerine ulasilabildi. Soguk iskemi siireleri ile IYE arasindaki iligki

degerlendirildiginde IYE olmayan kadavra kaynakl1 donérii olan hastalara uygulanan

renal transplantasyon dondr bobreklerinde soguk iskemi siiresi ortalama 684446 dk

iken IYE olan hastalarda soguk iskemi siiresi ortalama 868+49 dk idi (tablo 16).




Kadavra kaynakli dondr bébreklerinde soguk iskemi siiresi ile IYE agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi (p=0,01).

Tablo 16 :Soguk iskemi siireleriyle IYE arasindaki iliskiyi gdsteren veriler

idrar yolu enfeksiyonu Soguk iskemi siiresi (dk.) P degeri
Kadavra Canh Kadavra/Canh

Yok 68446 17246

Var 868+49 169+18 0,01/0,71

Toplam 232 hastaya 1 arter ve 1 ven damar anastomozu uygulandi. Damar
anastomoz sayis1 toplamda 2 (1 arter ve 1 ven) olan 48 (%17,6) hastada IYE
gelisirken 184 (% 67,7) hastada IYE gelismedigi goriildii. Damar anastomoz sayisi
toplamda 2‘den (1°den ¢ok arter veya 1’den ¢ok ven) fazla olan 11 (%4,0) hastada
IYE gelisirken 29 (%10,6) hastada IYE gelismedigi goriildii (tablo 17). Buna gore
renal damar anastomoz sayist ile IYE gelismesi agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,33).

Tablo 17 : Anastomoz edilen damar sayisi ve 1YE iliskisi

Anastomoz damar sayisi Idrar yolu enfeksiyonu Toplam P degeri
Yok (n) Var (n) (n)

larter +1ven 184 48 232
(% 67,7) (% 17,6) (% 85,3)

>1 arter +>1 ven 29 11 40 0,33
(% 10,6) (% 4,0) (% 14,7)

Toplam (n) 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)




Kreatinin yiiksekligi nedeniyle herhangi bir zamanda rejeksiyon 6n tanisini

aydinlatmak amaciyla allogreft biyopsisi yapilan hastalar ile IYE arasinda iliski

degerlendirildi. Buna gore toplam 65 (%23,9) hastaya allogreft biyopsisi yapildi.

Biyopsi yapilan hastalarin 16’sinda (%5,8) herhangi bir patolojik bulgu

saptanmazken, 49 (%18,1) hastaya akut rejeksiyon tanist konuldu. Herhangi bir

patolojik bulgu saptanmayan toplam 16 (%5,8) hastanin 2 (%0,7) tanesinde IYE

gbzlenirken 14 (%5,1) tanesinde IYE gdzlenmedi. Akut rejeksiyon tanisi alan 49
(%18,1) hastasinin 15’inde (%5,6) IYE gdzlenirken, 34’{inde (%12,5) IYE
gozlenmedi. Buna gore allogreft biyopsisi yapilan 65 (%23,9) hastanin 17’sinde
(%6,3°ii) IYE gelisirken 48’inde (%17,6’s1) IYE gelismedi (tablo 18). Allogreft

biyopsisi yapilmast ile IYE gelismesi agisindan istatistiksel olarak fark gézlenmedi

(p=0,17). Allogreft biyopsisi ile akut rejeksiyon saptanmasiyla IYE gelisimi arasinda

istatistiksel olarak anlaml fark gézlenmedi (p=0,61).

Tablo 18: Allogreft biyopsisi yapilan hastalar ve IYE iliskisi

Allogreft biyopsisi Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n)
Yapilmayan hasta sayisi 165 42 207
(% 60,7) (% 15,4) (% 76,1)
Herhangi bir 14 2 16
patoloji
Yapil % 5,1 % 0,7 % 5,8
aptian saptanmayan (65.1) (%60.7) (%5.8)
hasta
p=0,61 0,17
sayisl Akut 34 15 49
rejeksiyon
(% 12,5) (% 5,6) (% 8,1)
saptanan
Toplam (n) 213 59 272
(% 78,3) (% 21,7) (% 100)

Hastalarin postoperatif iiretral foley sondalarmin cekilme siireleri ile IYE

arasindaki iliski degerlendirildi. Uretral foley sondas1 5. giin ¢ekilen hastalar ile 5

giinden daha uzun siire iiretral foley sondali takip edilen hastalar IYE gelismesi




acisindan karsilastirildi. Buna gore 5. giin iiretral foley sondasi ¢ekilen 262 (%96,4)
hastanin 208’inde (%76,5°1) IYE gozlenmez iken 54’iinde (%19,9’u) IYE gozlendi.
Uretral foley sondas1 5 giinden uzun kalan 10 (%3,6) hastanin 5’inde (%1,8’i) IYE

gozlenmez iken 5’inde (%1,8°1) IYE gozlendi (tablo 19). Bu veriler 1s131nda iiretral
foley sonda ¢ekilme siiresiyle IYE gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark g6zlendi (p=0,042).

Tablo 19 : Uretral foley sonda ¢ekilme siiresiyle IYE arasinda iliskiyi gosteren veriler

Foley sonda Idrar yolu enfeksiyonu Toplam P degeri
cekilme siiresi

Yok (n) Var (n) (n)
5.giin 208 54 262

(% 76,5) (% 19,9) (9%096,4)
>5.giin 5 5 10 0,042
(min:5- max:27) | (%1,8) (%1,8) (% 3,6)
Toplam (n) 213 (% 76,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)

Tiim hastalara intraoperatif iireteral ¢ift J kateter yerlestirildi. Hastalar ¢ift J
iireteral kateter ¢cekilme siireleri 21. giin olanlar ve 21. giinden daha uzun olanlar
seklinde iki gruba ayrildi. Toplam 263 (%96,6) hastanin ¢ift J lireteral kateter
cekilme giinii verilerine ulagildi. Buna gore 153 iiniin (%56,2s1) postoperatif 21. giin
cift J kateteri ¢ekildi. Bu hastalarin 126’sinda (%46,3’ii) IYE gozlenmezken 27’sinde
(%9,9°u) IYE gozlendi. Toplam 110 (%40,4) hastanin ¢ift J iireteral kateteri 21
giinden daha uzun siirede ¢ekildi . Bu hastalarin 79’unda (%29’u) IYE gdzlenmez
iken 31’inde (%11,5°1) IYE gozlendi (tablo 20). Bir hastada ¢ift J iireteral kateter
2070. giin ¢ekilmis olup bu hastada IYE gozlenmedi. Bu veriler 1s181nda uzamus gift J
iireteral kateter ¢ekilme siiresi ile IYE gelismesi acisindan istatistiksel olarak anlaml

fark g6zlendi (p=0,04).

Tablo 20 : Cift J iireteral kateter cekilme siireleri ve IYE iliskisi

idrar yolu enfeksiyonu Toplam P degeri




Ureteral cift J kateter | Yok Var (n)
cekilme siiresi
(n) (n)
21 giin 126 (% 46,3) 27 (% 9,9) 153 (% 56,2)
>21 giin 79 (% 29,0) 31 (% 11,5) 110 (% 40,4)
(mMin:22- max:2070) 0,04
Toplam (n) 205 (% 75,3) 58 (% 21,4) 263 (% 96,6)

Postoperatif 1 yillik izlemde 228 (%83,7) hastada higbir komplikasyon
gozlenmezken hastalarin 5’inde (%1,8’1) {iriner ekstravazasyon, 7’sinde (%2,5°1)
vendz trombiis, 2’sinde (%0,7’si) arteryal stenoz, 8’inde (%2,9’u) cerrahi hematom,
4’tinde (%1,5°1) cerrahi lojda abse, 1’inde (%0,4°1) lenfosel, 15’inde (%5,8°1) yara
enfeksiyonu ve 2’sinde (%0,7°1) uzamis lenfatik drenaj gibi komplikasyonlar
gozlendi. Uriner ekstravazasyon izlenen 5 (%1,8) hastanin 3’iinde IYE gelismezken
2’sinde (%0,7si) 1YE gelisti. Vendz trombiis gelisen 7 (%2,5) hastanin 5’inde
(%1,8°i) IYE gelismezken 2’sinde (%0,7’si) IYE gelisti. Arteryal stendz gelisen 2
(%0,7’si) hastanin 1’inde (%0,4°ii) IYE gelismezken 1’inde (%0,4°ii) IYE gelisti.
Hematom gozlenen 8 (%2,9) hastanin 5’inde (%1,8°1) IYE gelismezken 3’iinde
(%1,1°1) IYE gelisti. Abse gelisen 4 (%1,5) hastanin 3’{inde (%1,1°1) IYE
gelismezken 1’inde (%0,4’#i) 1YE gelisti. Lenfosel olusan 1 (%0,4) hastada IYE
gelismedi. Yara enfeksiyonu nedeniyle agik yara pansumani yapilan 15 (%5,8)
hastanin 10’unda (%4,01) IYE gelismezken 5’inde (%1,8°1) IYE gelisti. Uzamis
lenfatik drenaj olan 2 (%0,7) hastada IYE gdzlenmedi (tablo 21). Bu verilere gore
herhangi bir komplikasyon olusmas ile IYE gelismesi arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark gozlendi (p=0,05).

Tablo 21 : Komplikasyonlar ve IYE iligkisini gdsteren veriler

Komplikasyon Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri

Yok (n) Var (n)




Yok (n) 183 (% 67,2) | 45 (% 16,5) | 228 (% 83,7)
Uriner ekstravazasyon (n) | 3 (% 1,1) 2(%0,7) 5(% 1,8)
Venoz trombiis (n) 5 (%1,8) 2 (%0,7) 7 (% 2,5)
Arteryal stenoz (n) 1(%0,4) 1 (%0,4) 2 (% 0,8)
Hematom (n) 5 (%1,8) 3(%1,1) 8 (% 2,9)
Abse (n) 3(%1,1) 1 (% 0,4) 4 (% 1,5)
Lenfosel (n) 1(%0,4) - 1(%0,4)
Yara enfeksiyonu (n) 10 (% 4,0) 5 (%1,8) 15 (% 5,8)
Uzamus direnaj (n) 2(%0,8) - 2 (%0,8)
Toplam (n) 213 (% 78,3) | 59 (% 21,7) | 272 (% 100)

0,05

Diisiik mesane kapasitesi nedeniyle toplam 3 (%1,1) hastaya postoperatif

dénemde botulinum toksin intravezikal uygulandi. Botulinum toksin uygulanan

hastanin hepsinde IYE gozlendi (tablo 22 Buna gore botulinum toksin uygulama ile

IYE arasinda istatistiksel olarak anlamli fark gozlendi (p=0,01).

Tablo 22 : Botulinum toksin uygulanan hastalar ve IYE gelismesi

Botulinum toksin Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n)

Uygulanmayan (n) 213 (% 78,3) 56 (% 20,6) 269 (% 98,9)

Uygulanan (n) - 3(%1,1) 3(%1,1) 0,01

Toplam (n) 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)




Toplam 272 hastanin 49’u (%18,0) herhangi bir sistemik enfeksiyon
nedeniyle hospitalize edilip tedavi edildi. Buna gore 223 (%81,9) hastada higbir ek
sistemik enfeksiyon gézlenmedi. Pndmoni gelisen 24 (9%8,8) hastanin 8’inde
(%2,9°si) IYE gozlenirken 16’sinda (%5,8’1) IYE gézlenmedi. Viral USYE gozlenen
3 (%1,1) hastanin 1’inde (%0,3’1) IYE gozlenirken 2’sinde (%0,7’si) IYE
gdzlenmedi. Bakteriyel USYE saptanan 2 (%0,7) hastanin 2’sinde de (%0,7’si) IYE
gbzlenmedi. Femur bas1 aseptik nekroz gelisen 1 (%0,3) hastada da IYE gdzlenmedi.
Gastroenterit saptanan 14 (%5,1) hastanin 4’iinde (%1,47’1) IYE gozlenirken
10’unda (%3,6’u) IYE gozlenmedi. Seliilit gelisen 3 (%1,1) hastada IYE
gozlenmedi. Infektif endokardit gelisen 1 (%0,3) hastada IYE gozlenmedi (tablo 23).
Bu veriler 1s18inda herhangi ek bir sistemik enfeksiyon nedeniyle hospitalize edilen
hastalarda IYE gelismesi acisinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,19).

Tablo 23 : Ek sistemik enfeksiyon nedeniyle hospitalize edilen hastalar ve IYE iliskisi

Ek sistemik enfeksiyon Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
Yok (n) Var (n)
Yok 178(% 65,4) 45(% 16,5) 223 (% 81,9)
Pnomoni 16 (% 5,8) 8 (% 2,9) 24 (% 8,8)
Viral USYE 2(%0,7) 1 (% 0,36) 3(%1,1)
Bakteriyel USYE 2(%0,7) 0 2 (%0,7)
Aseptik nekroz 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
0,19
Gastroenterit 10 (% 3,6) 4 (% 1,47) 14 (% 5,1)
Selliilit 3(%1,1) 0 3(%1,1)
infektif endokardit 1 (% 0,36) 0 1 (% 0,36)
Zona 0 1 (% 0,36) 1 (% 0,36)
Toplam (n) 213 (% 8,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)




Herhangi bir nedenden dolayi allogreftini kaybeden hastalarin 5’ine ikinci

kez renal transplantasyon uygulandi. Ikinci renal transplantasyon uygulanan 3

hastada IYE gelisirken 2 hastada IYE gelismedi (tablo 24). ikinci kez renal

transplantasyon uygulanmasi ile IYE gelismesi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark gozlenmedi (p=0,07).

Tablo 24 : ikinci kez renal transplantasyon uygulanan hastalarda IYE iliskisi

ikinci kez renal Idrar yolu enfeksiyonu Toplam (n) P degeri
transplantasyon

Yok (n) Var (n)
Uygulanmayan 211 (% 77,6) 56 (% 20,5) 267 (% 98,1)
Uygulanan 2(%0,7) 3(%1,1) 5(% 1,89) 0,07
Toplam (n) 213 (% 78,3) 59 (% 21,7) 272 (% 100)

Hastalar postoperatif yatis siireleri ve IYE acisindan degerlendirildi. Idrar

yolu enfeksiyonu gecirmeyen 213 hastanin postoperatif hospitalizasyon siiresi

12,5£11,5 giin (kisa) iken IYE gegiren 59 hastanin ortalama 22,1+19,1 giin (uzun)

hospitalize edildigi gézlendi (tablo 25). Buna gore uzun postoperatif hospitalizasyon

siireleri ile IYE gelismesi agisindan anlamli fark gozlendi (p=0,001).

Tablo 25 : Postoperatif hospitalizasyon siireleri ve IYE arasindaki iliski

Postoperatif yatis

siiresi

Idrar yolu enfeksiyonu

Yok (n)

Var (n)

Toplam (n)

P degeri




Kisa 213 213
Uzun 59 59
Toplam (n) 213 59 272

0,001

Kisa: 12,5+11,5 giin, Uzun: 22,1+19,1 giin

Toplam 272 hastanin 59 (%21,7) tanesinde IYE gelistigi gézlendi. Buna
gore 41 (%69,5) hasta 1 atak, 12 (%20,3) hasta 2 atak, 3 (%5,0) hasta 3 atak, 2
(%3,4) hasta 4 atak ve 1 (%1,8) hasta 5 atak gecirdi. Atak zamanlarina bakildiginda
30 (%50,9) hastada ilk 15 giin, 11 hastada (%18,6) 15-30 giin, 8 (%13,5) hastada 30-
60 giin, 1 (%1,8) hastada 60-90 giin, 2 (%3,5) hastada 90-120 giin, 4 (% 6,7) hastada
120-180 giin, 3 (%5) hastada 180-360 giinler arasinda IYE gozlendi. Enfeksiyon

ataklarma ve gegirilen donemlere ait veriler tablo 26’da gosterilmistir.

Tablo 26 : Enfeksiyon ataklarina ve gegirilen donemlere ait veriler

Atak sayisi Toplam (n) Yiizde (%) | Atak zamani Toplam (n) Yiizde (%)

1 atak 41 % 69,5 0-15 giin 30 % 50,9

2 atak 12 % 20,3 15-30 giin 11 % 18,6

3 atak 3 % 5,0 30-60 giin 8 % 13,5

4 atak 2 % 3,4 60-90 giin 1 % 1,8

5 atak 1 % 1,8 90-120 giin 2 % 3,5

Toplam 59 % 100 120-180 giin 4 % 6,7
180-360 giin 3 % 5,0
Toplam 59 % 100




Bu veriler 1s18inda 59 hastanin toplam 87 enfeksiyon atagi gegirdigi
go6zlendi. En sik izole edilen mikroorganizmalar E.coli ve K.pneumonia olarak
belirlendi. Buna gore ataklarin 47’sinde (%54,0°1) E.coli, 23’tinde (%26,4’11)
K.pneumonia, 5’inde (%5,7’si) E.faecalis, 4’tinde (%4,4’1i) S.marcescens, 2’sinde
(%2,2’s1) E.durans, 2’sinde (%2,2’si) P.aeruginosa, 1’inde (%1,1°1) E.avium, 1’inde
(%11°1) E.cloacae, 1’inde (%1,1°1) citrobacter, 1’inde (% 1,1’i) S.epidermidis ve

yine 1’inde (% 1,1°1) non-albicans mantar iiremesi saptandi (tablo 27).

Tablo 27 : Enfeksiyon etkenlerine ait veriler

Etken Atak sayisi Etken Atak sayisi
E.coli 47(% 54,0) P. aeruginosa 1(%1,1)
K.pneumonia 23 (% 26,4) E. avium 1(%1,1)
E.faecalis 5 (% 5,7) E.cloacae 1% 1,1)
S.marcescens 4 (% 4,4) Citrobacter 1% 1,1)
E.durans 2 (% 2,2) S.epidermidis 1% 1,1)

Non-albicans 1(%1,1)

5. TARTISMA

Renal transplantasyon uygulanan hastalarin postoperatif donem izlem
protokollerinde gelismelerle birlikte idrar yolu enfeksiyonu hala 6nemli bir sorun
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Valera ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada tespit

edilen enfeksiyonlarin %50°sinin ilk 44 giin i¢inde gelistigi goriilmistiir [122].



Amerika Birlesik Devletleri’nde Bobrek Hastalar1 Veri Bankasi’nin retrospektif
incelenmesiyle yapilan 28942 hastalik bir ¢calismada transplantasyon sonrasi ilk 6
ayda idrar yolu enfeksiyonlarinin daha sik oldugu [101], yine Japonya’da 363
hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada da bobrek alicilarinda goriilen {iriner
enfeksiyonlarin ¢cogunun ilk y1l iginde ortaya ¢iktigi tespit edilmistir [123]. Bizim
calismamizda 1 yillik takibe aldigimiz hastalarin IYE ataklarmin %69,5°i ilk bir ay
icerisinde, bunun da %50,9’u ise posttransplant ilk 15 giin igerisinde ortaya

cikmustir.

Renal transplantasyon alicilarinda cinsiyet faktdriiniin IYE agisindan risk
faktorii olup olmadigini arastiran Abbott ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada nakil
sonrast ilk alt1 ayda erkek ve kadin cinsiyet arasinda farklilik goriillmezken, takip
stiresi ti¢ yila ¢ciktiginda enfeksiyon goriilme oranini kadinlarda % 60, erkeklerde ise
% 47 olarak tespit etmistir [101]. Takai ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢caligmada
da kadinlarda goriilen enfeksiyon oraninin (% 49) erkeklerdekinden (% 14) belirgin
yiiksek oldugu goriilmiistiir [123]. Takip ettigimiz hastalar erkeklerin %17,5’inde
kadinlarin %46’sida IYE gelisti ve diger ¢alismalarla benzerlik gosterip istatistiksel

olarak anlamli fark gozlendi.

Yine Abbott ve arkadaslarinin baska bir ¢aligmast ileri yasta olmanin
(sadece erkek cinsiyette) idrar yolu enfeksiyonu riskini arttirdigini gostermektedir
[101]. Yapilan baska bir analizde incelenen 65 yas ve iizeri olan hastalarin % 55
’inde idrar yolu enfeksiyonu goriiliirken bu oran 30 yas ve alt1 i¢cin % 38 olarak tespit
edilmistir [124]. Bu ¢alismalarda en diisiik yas 16 yil, en biiyiik yas 73 yil idi. Bizim
calismamizda IYE gelisen hastalarin yas ortalamalar1 29,5+12,3 yil iken IYE
gelismeyen hastalarin yas ortalamalar1 34,7+12,8 yil idi ve en kiigiik yas 4 y1l, en
biiyiik yas 65 yil idi. IYE gegciren hastalarin %10,6’s1 18 yas ve altinda idi. Bizim
verilerimizde pediatrik grup ve eriskin grup kendi iginde degerlendirildiginde yas ile
IYE gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 gériildii (p=0,10).
Tiim popiilasyon degerlendirildigine 18 yas alt1 hastalarin ¢aligmaya katilmasiyla
birlikte erken yasta IYE gelismesi acisindan istatistiksel olarak anlaml1 fark saptand:
(p=0,006).



Tiirkiye’den Memikoglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
transplantasyon &ncesi hemodiyaliz programima alinmanin IYE agisindan risk faktorii
oldugu gosterildi [125]. Abbott ve arkadaslarinin baska bir ¢alismasinda
transplantasyon dncesi periton diyalizi yapiyor olmanin IYE acisindan risk faktorii
oldugu belirlendi [101]. Bizim ¢alismamizda 23 hastaya periton diyalizi, 209 hastaya
hemodiyaliz uygulaniyordu ve 40 hastaya ise preemptif olarak bobrek nakli
gerceklestirildi. Idrar yolu enfeksiyonu gegirmeyen hastalarin ortalama diyaliz
uygulanma siireleri 44,6 ay iken IYE geciren hastalarin ortalama diyaliz uygulanma
sliresi 52,5 ay idi. Transplantasyon 6ncesi donemde uzun diyaliz dykiisiiniin
bulunmasinin genel olarak greft sagkalimi iizerine olumsuz etkileri
bilinmektedir.Yapilan ¢alismalarda diyaliz uygulama siireleri ile IYE gelismi
arasinda farkli sonuglar bildirilmekle birlikte bizim ¢alismamizda uygulanan diyaliz
siireleriyle ve transplantasyon dncesi uygulanan diyaliz programiyla IYE gelisme
acisindan istatistiksel olarak fark saptanmadi. Ancak olgu sayilarinin arttirilmasiyla

fark anlamli hale gelebilir.

Yapilan ¢alismalarda operasyon sonrasi altinci aydan sonra serum kreatinin
degerlerinin yiiksek seyretmesinin idrar yolu enfeksiyonu riskini arttirdigini
gostermektedir [101]. Biz ¢calismamizda akut rejeksiyon 6n tanisiyla allogreft
biyopsisi yaptigimiz hastalar1 IYE gelismesi agisindan degerlendirdik. Toplam 65
(%23,9) hastaya allogreft biyopsisi yapildi. Buna gore allogreft biyopsisi yapilan 65
(%23,9) hastanin 17’sinde (%6,3’ii) IYE gelisirken 48’inde (%17,6’s1) IYE
gelismedi. Camargo ve arkadaslariin yaptigi bir calismada kanitlanmis akut
rejeksiyonunun IYE agisindan risk faktdrii oldugu belirlenmistir [126]. Bizim
caligmamizda akut rejeksiyon tanisi alan 49 (%18,1) allogreft biyopsisi yapilan
hastanin 15’inde (%56) IYE gézlenirken 34’iinde (%12,5) IYE gozlenmedi. Renal
biyopsi uygulanmasi ve renal biyopsi sonucunun rejeksiyon olarak yorumlanmasi ile

IYE gelismesi agisindan istatistiksel olarak fark gdzlenmedi.

Ureteral stentlerin transplantasyon sonrasi erken ddnem komplikasyonlari
azalttig1 bir ¢cok calisma tarafindan gosterilmis olsa da idrar yolu enfeksiyonu riskini
arttirdiklar1 diigiiniilmektedir. Ranganathan ve arkadaslarinin 100 hastay1 inceleyerek

yaptiklar1 ¢aligmada operasyon sirasinda stent yerlestirilen 79 hasta ile



yerlestirilmeyen 18 hasta karsilagtirilmis, stentle takip edilen grupta idrar yolu
enfeksiyonu oranini % 71 oldugu goriiliirken stentsiz hastalarda bu oranin % 39
oldugu goriilmiistiir(p=0,02). Stenti ¢ekilen ve takibe devam edilen hastalarda
goriilen yeni enfeksiyon atagi insidansinin, hi¢ enfeksiyon atagi olmamis
hastalarinkine oranla daha fazla oldugu izlenmistir [127]. Tiirkiye’den Ak ve
arkadaslarmin yaptig1 bir calisma IYE agisindan en 6nemli risk faktdriiniin iireteral
cift J stentler oldugu gosterilmistir [99]. Klinigimizde yaptigimiz tiim
transplantasyonlarda tireterovezikal anastomoz komplikasyonlar1 6nlemek amaciyla
iireteral stent kullandik. Tiim hastalarimiza ¢ift J stent kullandigimiz i¢in stent
¢ekilme siirelerini karsilastirdik. Hastalarimizin 153’{iniin (%56,2’si) postoperatif 21.
giin ¢ift J kateteri ¢ekildi. Bu hastalarin 27’sinde (%9,9’u) IYE gozlendi. Toplam 110
(%40,4) hastanin ¢ift J iireteral kateteri 21 giinden daha uzun siirede ¢ekildi. Bu
hastalarin 31’inde (%11,5°1) IYE gozlendi. Uzamus iireteral stentlerin kalis

siirelerinin IYE acisindan risk faktorii oldugunu belirledik.

Klinigimizde transplantasyon sonrasi enfeksiyon ataklari
degerlendirildiginde 41 (%69,5) hasta 1 atak, 12 (%20,3) hasta 2 atak, 3 (%5,0) hasta
3 atak, 2 (%3,4) hasta 4 atak ve 1 (%1,8) hasta 5 atak gecirdi. Ankara
Universitesi’nde n Memikoglu ve arkadaslarmin yaptig1, 136 hastanin retrospektif
incelendigi bir calismada IYE olan 56 hastanin 22’sinde (%39,2’si) tek atak
izlenmigken 14’tinde (%25°1) 2 atak, 7’sinde (%12,5°1) 3 atak, 7’sinde (%12,5°1) 4
atak, 5’inde (%8,9) 5 atak izlenmistir [125]. Bu literatiir bulgulari, ¢alismamizla

benzerdir.

Enfeksiyon atak sayisinin 6nemli oldugu kadar atak zamanlar1 da 6nemli bir
konu arz etmektedir. Kosmadakis ve arkadaslarinin yaptigi 88 hastay1 kapsayan
calismada 43 (%49) hasta ilk 3 ay, 22 (%25) hasta 3-6. ay 23 (%26) hasta 6-12. aylar
arasindan enfeksiyon atagi gegirdigi gosterilmistir [128]. Bizim ¢aligmamizda atak
zamanlaria bakildiginda 30 (%50,9) hastada ilk 15 giin, 11 hastada (%18,6) 15-30
giin, 8 (%13,5) hastada 30-60 giin, 1 (%1,8) hastada 60-90 giin, 2 (%3,5) hastada 90-
120 giin, 4 (%6,7) hastada 120-180 giin, 3 (%5) hastada 180-360 giinler arasinda IYE
gdzlendi. Bu veriler 1s51¢1inda IYE ataklarinim ilk aylarda daha sik goriildiigii ve

literatiirle uyumlu oldugu gozlendi.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kosmadakis%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23726624

Etken mikroorganizmalar degerlendirildiginde ¢alismalarin neredeyse
tamami en sik etken olarak E.coli *yi isaret etmektedir. Valera ve arkadaslarinin idrar
yolu enfeksiyonu saptanan transplant alicilarinda tespit ettikleri etkenlerin % 90’1
gram negatif mikroorganizmalarken, bunlar i¢inde en sik goriilen E.coli olmustur
[122]. Takai ve arkadaslar1 da en sik etken olarak gram negatiflari izole etmisler,
bunlarin iigte birinin E.coli, beste birinin Enterrococcus ve Klebsiella/Enterobakter
tiirleri oldugunu tespit etmislerdir. Idrar kiiltiirlerindeki iiremelerde sonuglarin yastan
bagimsiz oldugunu tespit etmislerdir [123]. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada ise
izole edilen etkenler Escherichia coli (% 59,1), Klebsiella spp (% 16,9),
Enterococcus spp (% 6,5), Enterobacter spp (% 6,5), Pseudomonas aeruginosa (%
4,0), Proteus spp ( % 4,0), Citrobacter spp (% 0,8), A.baumonnii (% 0,8),
Staphylococcus spp (% 1,6) ve S. marcescens (% 0,8) olarak siralanmistir [125].
Bagka bir retrospektif, iki merkezli incelemede 500 hasta degerlendirilmis, hastalarin
idrar kulturlerinde % 29’unda E.coli, % 24’iinde enterokoklar, % 12’sinde
stafilokoklar ve % 10’unda Klebsiella pneumoniae tiremistir [124]. Bizim
caligmamizda en sik izole edilen mikroorganizmalar E.coli ve K.pneumonia olarak
belirlendi. Buna gore ataklarin 59 hastanin 87 enfeksiyon ataginin 47’sinde (%54,0°1)
E.Coli, 23’tinde (%26,4’1) K.pneumonia, 5’inde (%5,7’si) E.faecalis, 4’tinde
(%4,4°1) S.marcescens, 2’sinde (%2,2’s1) E.durans, 2’sinde (%2,2’si) P.aeruginosa,
1I’inde (%1,1°1) E.avium, 1’inde (%]1,1°1) E.cloacae, 1’inde (%]1,1°1) citrobacter ve
yine 1’inde (%]1,1°1) S.epidermidis tiremesi saptandi. Bu veriler literatiir ile

benzerdir.

Mesane kapasitesi transplantasyon sonrasi hasta yasam kalitesini ve greft
sagkalimin etkileyen bir faktordiir. Diisiik mesane kapasitesine sahip hastalarda sik
idrar ¢ikma ve miksiyon sirasinda agri sik karsilastigimiz semptomlar arasindadir. Bu
semptomlar1 goz niine alarak diisiik mesane kapasitesinin IYE ile arasindaki iliskiyi
inceledik. Japonya’dan yapilan 345 olgulu bir calismada mesane kapasiteleri 100
cC’nin altinda olan 23 hasta ile mesane kapasiteleri 100 cc’nin tizerinde olan 322
hasta karsilastirilmistir. Bu iki grup arasinda IYE enfeksiyonu gelismesi agisindan
fark gozlenmedigi ortaya konmustur. Biz hastalarimizin mesane kapasitelerini 200

cc’nin altinda 50 hasta ve 200 cc’nin {izerinde olan 177 hasta seklinde iki gruba



ayirdik. Preoperatif mesane kapasitesi 200 cc’nin altinda olan ve 200 cc’nin {lizerinde
olan hastalar arasinda IYE gelismesi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi. Calismamiz esnasinda literatiirde nérojen mesaneli hastalarda botulinum
toxin uygulamasina yonelik arastirma neredeyse yok denebilecek kadar az oldugunu
gordiik. Bunun 1s18inda bizim verilerimize gore nérojen mesaneli 3 hastamiza
botulinum toxin uyguladik. Botulinum toxin uyguladigimiz 3 hastada da IYE

gozlendi. Istatistiksel olarak fark anlamli bulundu.

Diisiik mesane kapasitesi renal transplantasyon yapilan merkezlerde son
zamanlarda ciddi problem olarak ortaya konmaktadir. Bu hastalarda ogmentasyon
tireterosistoplasti alternatif bir yontemdir. Basiri ve arkadaslarinin transplantasyon
Oncesi ogmentasyon lireterosistoplasti yapilan 21, transplantasyon sonrasi
ogmentasyon iireterosistoplasti yapilan 23 ve 45 olguluk kontrol grubundan olusan
calismasinda ogmentasyon grubunda IYE gériilme siklikliginin arttigini ortaya
koymustur [129]. Biz diisitk mesane kapasitesi olan toplam 5 hastaya es zamanl
ogmentasyon tireterosistoplasti uyguladik. Ogmentasyon iireterosistoplasti uygulanan
1 hastada IYE gelismezken 4 hastada IYE gelisti. Ogmentasyon iireterosistoplasti
uygulanan hastalar ile uygulanmayan hastalar arasinda IYE gelismesi agisindan

anlamli olarak fark vardi.

Laparoskopik donor nefrektomi son 15 yilda giderek artan tecriibelerle
yapilmaktadir. Bizim ¢alismamizda canli vericilerde agik donor nefrektomi 92
(%52,5) donore, laparoskopik donor nefrektomi ise 83 (%47,5) dondre uygulandi.
Acik donor nefrektomi ile elde edilen bobreklerin nakil edildigi 20 (%11,4) hastada
IYE gelisirken 72 (%41,1) hastada IYE gelismedi. Laparoskopik donér nefrektomi
ile elde edilen bobreklerin nakil edildigi 12 (%6,8) hastada IYE gelisirken 71
(%40,7) hastada IYE gelismedi. Canl1 vericilerde uygulanan dondr nefrektomi
operasyon tipinin agik veya laparoskopik olmast ile IYE gelisimi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Buna benzer bir ¢alismaya literatiirde

rastlaniimamustir.

Calismalar, renal transplantasyon sonrasi hastaneye yatis sayisinin IYE

acisindan anlamli olarak risk faktorii oldugunu gostermistir [4, 5]. Biz hastaneye



yatis sayisindan ¢ok transplantasyon sonrasi yatis siiresine dikkat ¢ekmeyi
amacladik. Idrar yolu enfeksiyonu gecirmeyen 213 hastanin postoperatif yatis siiresi
12,5+115 giin iken IYE gegiren 59 hastanin ortalama 22.,1+19,1 giin oldugu
gbzlendi. Buna gore postoperatif hastanede yatis siireleri ile IYE gelismesi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark goézlendi. Boylelikle transplantasyon sonrasi
hastalarin miimkiin olan en kisa siirede taburcu edilmeleri kanisina vardik. Bununla
birlikte toplam 272 hastanin 49’u (%18,0) herhangi bir sistemik enfeksiyon
nedeniyle hospitalize edilip tedavi edildi. Bu hastalarin 14’iinde IYE gozlendi. Ek bir
sistemik enfeksiyon nedeniyle hospitalize edilen hastalarda IYE gelismesi acisinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Bu hastalarin erken dénemde antibiyotik

tedavisine baglanmasi nedeniyle IYE’nu engellemis olabilicegi seklinde yorumlandu.

Sausa ve arkadaglarinin 1676 olguluk yaptig1 calismada soguk iskemi
siiresinin IYE, pulmoner enfeksiyonu ve yara yeri enfeksiyonunu arttirdig
gosterilmistir [130]. Bizim ¢alismamizda canli vericilerde soguk iskemi siireleri ile
IYE arasindaki iliski degerlendirildiginde IYE olmayan canli vericili bobrek
alicilarinda soguk iskemi siiresi ortalama 172+6 dk iken IYE olan canl1 vericili
bobrek alicilarinda ise soguk iskemi siiresi ortalama 169+18 dk idi. Soguk iskemi
siiresi ile IYE agisindan istatistiksel olarak anlamli fark gézlenmedi (p=0,71). IYE
olmayan kadavra kaynakli bobrek nakillerinde soguk iskemi siiresi ortalama 684+46
dk iken IYE olan kadavra kaynakli bobrek nakillerinde soguk iskemi siiresi ortalama
868+49 dk idi. Kadavra kaynakli nakillerde soguk iskemi siiresi ile IYE agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark g6zlendi (p=0,01).Bu literatiirdeki verilerle benzerlik

gostermektedir.

Oliveria ve arkadaslari, renal transplantasyon sonrasi foley sondali takip
edilen hastalarin postoperatif 1. glin eksternal mea kiiltiirlerinde cilt floras1 olan
Staph. aureus ve S. Viridans, postoperatif 2. giin eksternal mea kiiltiirlerinde
dominant E.coli ve E.faecalis iiredigini gostermistir [131]. Rabkin ve arkadaglarinin
yaptig1 100 olguluk bir baska ¢alismada yatis siiresi 8,6+9,3 giin olan 14 hastada IYE
gelisirken yatis siiresi ortalama 2,4+1,4 giin olan 86 hastada IYE gelismemistir [132].
Bizim calismamizda iiretral foley sondas1 5. giin ¢ekilen hastalar ile 5 glinden daha

uzun siire iiretral foley sondali takip edilen hastalar IYE gelismesi agisindan



karsilastirildi. Buna gore 5. giin iiretral foley sondasi ¢ekilen 262 (%96,4) hastanin
208’inde (%76,5’i) IYE gozlenmez iken 54’iinde (%19,9’u) IYE gozlendi. Uretral
foley sondas1 5 giinden uzun kalan 10 (%3,6) hastanin 5’inde (%1,8’i) IYE

gozlenmez iken 5’inde (%1,8°1) IYE gozlendi. Uzamus iiretral foley sonda ¢ekilme

siiresiyle IYE gelismesi agisindan anlamli fark bulundu (p=0,04). Bu agidan

literatiirle benzer sonuglara ulasilmistir.

5.SONUC VE ONERILER:

1.

Donor bobregin canli ya da kadavradan olmasi ile ¢oklu damar sayist,
dondr yasi, dondr cinsiyeti, alicinin viicut kitle indeksi, mesane kapasitesi,
preoperatif idrar miktari, canli vericide donor nefrektominin agik veya
laparoskopik yapilmasi, alictya preoperatif donemde uygulanan RRT ve
stiresi, rejeksiyon nedeniyle transplant biyopsisi uygulanmasi, kanitlanmis
akut rejeksiyon ve ikinci kez renal transplantasyon uygulanmasinin IYE
acisindan risk faktorii olmadigi belirlendi.

Yine kadin cinsiyet, alic1 yasi, kadavra kaynakli bobrekte soguk iskemi
stiresinin uzunlugu, gec iiretral kateter ve cift J iireteral stentin ¢ekilmesi,
diisik mesane kapasitesi nedeniyle es zamanli ogmentasyon
iireterosistoplasti  uygulanmasi, postoperatif ~donemde mesaneye
botulinum toksin uygulanmasi ve postoperatif yatis siiresinin uzamasinin
IYE acisindan risk faktorii oldugu belirlendi.

Renal transplantasyon sonrasi ilk 1 yil iginde goriilen idrar yolu
enfeksiyonlarinda kiiltiir iremelerinde izole edilen enfeksiyon etkenleri,
basta E.coli olmak iizere siklikla gram negatif bakterilerdir.

Renal transplantasyon sonrasi ilk bir yilda idrar yolu enfeksiyonu ataklari
en sik operasyondan sonraki 30 giinde goriilmektedir.

idrar yolu enfeksiyonu atagi goriilen bobrek nakli alicilarinda
transplantasyon sonrasi tekrar hastaneye yatis oranlari, enfeksiyon atagi

gecirmeyenlere gore belirgin olarak daha yiiksektir.



6. Renal transplantasyonda ilerlemeyle birlikte son zamanlarda sikca
tartistlan konu haline gelen ‘alt {iiriner sistem patolojili alicilarin’

preoperatif donemde 1yi degerlendirilmesi ve yonetimi gerekmektedir.
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