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ÖZET 

 

CANLI BÖBREK DONÖRLERİNDE TOMOGRAFİDE BELİRLENEN 

PERİRENAL ADİPOZ DOKU KALINLIĞI İLE BÖBREK 

HİSTOPATOLOJİSİ VE METABOLİK PARAMETRELER ARASINDAKİ 

İLİŞKİ 

Böbrek hastalıklarının patogenezinin anlaşılması böbrek hastalıklarının 

önlenebilirliği ve ilerlemesini yavaşlatabilmek açısından önemli bir konudur. Nakil 

sırasında canlı böbrek donörlerinden alınan böbrek biyopsileri böbrekteki fizyolojik 

değişikler ve olası böbrek hastalıklarının patogenezinde önemli bilgiler vermektedir. 

Bu biyopsiler yaşlanma, obezite, kan basıncı değişimleri, erken evre hipertansiyon, 

diyabet ve ateroskleroz gibi metabolik bozukluklar varlığında böbrekte oluşabilecek 

değişiklikler konusunda ufuklar açmaktadır. Visseral adipoz dokular, enerji 

homeostazına katkıda bulunan endokrin bir organ olarak kabul edilmektedir. İnsanda 

beyaz ve kahverengi yağ dokusu olmak üzere farklı işlevlere sahip iki tipte yağ 

dokusu vardır. Visseral adipoz doku artışı kötü kardiyovasküler sonlanımlarla 

ilişkilendirilmesine rağmen; perirenal adipoz dokunun diğer visseral adipoz 

dokulardan farklı özelliklere sahip ve kahverengi yağ dokusu yapısında olabileceği 

deneysel çalışmalarda gösterilmiştir. Bununla birlikte perirenal adipoz doku artışı ve 

etkileri konusunda literatürde yeterli veri yoktur. 

 

Amaç: Çalışmamızda canlı böbrek donörlerinde perirenal ve paraaortik yağ 

dokusu kalınlığı ile böbrek histopatolojisi ve donörlerin metabolik değerleri 

arasındaki ilişkiyi incelemeyi amaçladık. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde Ocak 2008-Aralık 2018 tarihleri arasında canlı 

böbrek donörü olan, donör değerlendirilmesi için abdominal bilgisayarlı tomografi 

anjiografi çekilmiş ve böbrek nakli sırasında 0. saat biyopsisi gerçekleştirilmiş 

olgular dahil edilmiştir. Olguların demografik ve sistemik özellikleri donör hazırlık 
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formlarından incelenmiş, laboratuvar sonuçları sistem üzerinden kaydedilmiştir. 

Böbrek biyopsileri aynı patoloji hekimi tarafından BANFF skorlama sistemi 

kullanılarak değerlendirilmiştir. 64-kesit bilgisayarlı tomografi cihazı ile elde edilmiş 

olan 3 mm kesit kalınlığında aksiyel bilgisayarlı tomografi anjiografi görüntüleri 

üzerinden perirenal yağ doku kalınlığı, paraaortik yağ doku hacmi ve ortalama 

dansitesi ölçümü radyoloji hekimi tarafından gerçekleştirilmiştir.  

 

Bulgular: Çalışmaya alınan 106 olgunun yaş ortalaması 46±12 yıl olup 

%44.3’ü erkektir. Olguların sağ böbrek perirenal yağ doku kalınlığı 8.00±6.26 mm, 

sol böbrek perirenal yağ doku kalınlığı 8.12±6.73 mm, paraaortik yağ doku hacmi 

36.19±18.44 cm
3
, paraaortik yağ doku ortalama dansitesi 67.06±15.98 HU olarak 

tespit edilmiştir. Perirenal yağ dokusu kalınlığının yaş, erkek cinsiyet, vücut kitle 

indeksi ve hipertansiyon varlığı ile bağımsız ilişkili olduğunu saptadık. Perirenal yağ 

doku kalınlığı ile glomeruloskleroz yüzdesi ve risk skorunu negatif yönde ilişkili 

saptadık. Paraaortik yağ doku hacmi ve dansitesi ile böbrek histolojisi arasında ise 

anlamlı ilişki yoktu. Böbrek histopatolojisinde risk skorunu öngörmede yaş, perirenal 

yağ doku kalınlığı, sistolik kan basıncı ve serum ürik asit düzeyi bağımsız ilişkili 

saptadık. 

 

Sonuç: Çalışmamızda perirenal ve paraaortik adipoz doku kalınlığı ile kötü 

metabolik parametreler arasında ilişki saptadık. Bu bulgular adipoz doku kalınlığının 

böbrek donörlerinde önemini göstermektedir. Perirenal yağ dokusu kalınlığı ile 

böbrek fonksiyon parametreleri arasında ilişki yokken; perirenal yağ dokusu 

kalınlığındaki artış ile böbrek histolojisindeki değişim arasında olumlu ilişki 

saptadık. Bu konunun aydınlatılmasına yönelik geniş ölçekli çalışmalara ihtiyaç 

vardır.  

 

Anahtar kelimeler: Canlı böbrek donörü, Perirenal adipoz doku, Paraaortik 

adipoz doku, Böbrek histopatolojisi 
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ABSTRACT 

 

THE RELATIONSHIP BETWEEN PERIRENAL ADIPOSE TISSUE 

THICKNESS DETERMINED BY TOMOGRAPHY, KIDNEY 

HISTOPATHOLOGY AND METABOLIC PARAMETERS OF LIVING 

KIDNEY DONORS 

Understanding the pathogenesis of kidney diseases is an important issue to 

prevent kidney diseases and slowdown the progression of them. Kidney biopsies 

which are taken from the living donor during the transplantation give important 

informations about physiological changes of the kidney and pathogenesis of possible 

kidney diseases. These biopsies open up horizons about changes that may occur in 

the kidney in the presence of metabolic disorders such as obesity, blood pressure 

changes, early stage hypertension, diabetes or aging. Visceral adipose tissues are 

considered as an endocrine organ which contributes to energy homeostasis. There are 

two types of addipose tissues which have different functions in humans entitled 

white and brown adipose tissues. Although increased viscereal adipose tissue volume 

is associated with poor cardiovascular outcomes, it has been shown in experimental 

studies that perirenal adipose tissue may have different characteristics and it may be 

in brown adipose tissue structure. However, data exists in the literature is not 

sufficient for increased perirenal adipose tissue and its effects. 

 

Aim: In our study, we aimed to examine the relationship between perirenal 

and paraaortic adipose tissue thickness, kidney histopathology and metabolic 

parameters in living kidney donors. 

 

Materials and Method: Subjects who were living kidney donors which 

underwent abdominal computerized tomography anjiography for donor evaluation 

and which had zero hour biopsy during renal transplantation in Saglik Bilimleri 

University Bozyaka Research and Training Hospital between January 2008-

December 2018 included to our study. Demographic and systemic features of the 
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cases were obtained from donor preparation forms and laboratory results were also 

obtained from the data system. Kidney biopsies were evaluated by the same 

pathologist using the BANFF scoring system. Perirenal adipose tissue thickness, 

paraaortic adipose tissue volume and mean density were measured by a radiologist 

from axial computerized tomography angiography images obtained by 64-slice 

computerized tomography device. 

 

Results: The avarage age of 106 subjects was 46±12 and %44.3 of them were 

male. Right kidney perirenal adipose tissue thickness was 8.00±6.26 mm, left kidney 

perirenal adipose tissue thickness was 8.12±6.73 mm, paraaortic adipose tissue 

volume was 36.19±18.44 cm
3
 and paraaortic adipose tissue avarage density was 

67.06±15.98 HU. We found that perirenal adipose tissue thickness was 

independently related to age, male gender, body mass index and hypertension. 

Perirenal adipose tissue thickness was negatively correlated with glomerulosclerosis 

percentage and risk score. There was no significant correlation between paraaortic 

adipose tissue volume-density and kidney histology. Age, perirenal adipose tissue 

thickness, sistolic blood pressure and serum uric acid level were independently 

related to predict risk score for the kidney histopathology. 

 

Conclusion: In our study, we found significant correlation between perirenal-

paraaortic adipose tissue thickness and poor metabolic parameters. These findings 

demonstrate the importance of adipose tissue thickness in kidney donors. We also 

found that while there was no relationship between perirenal adipose tissue thickness 

and kidney function parameters; increase in perirenal adipose tissue thickness was 

positively related to kidney histology. This issue needs large scale studies to be 

clarified. 

 

Keywords: Living kidney donor, Perirenal adipose tissue, Paraaortic adipose 

tissue, Kidney histopathology 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), genellikle üç aydan daha uzun süren 

glomerüler filtrasyon değerinde azalma sonucunda böbreğin sıvı-solüt dengesini 

ayarlama ve metabolik-endokrin fonksiyonlarını gerçekleştirmede kronik ve 

ilerleyici işlev bozukluğu olarak tanımlanan, tüm dünyada sıklığı giderek artan 

yaygın bir sağlık sorunudur(1,2). Türkiye’de 2001 yılında milyon nüfus başına düşen 

son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) tanılı hasta sayısı 324 iken 2017 yılında bu 

sayı 957’ye ulaşmıştır. 2017 yılında SDBY insidansı ise milyon nüfus başına 146 

olarak belirlenmiştir(3). Hastalığın ilk evrelerinde farmakoterapi ve diyet tedavisi 

yeterli gibi görünse de ilerlemiş vakalarda bu tedavi yaklaşımlarına rağmen 

semptomlar ve komplikasyonlar giderilememektedir. Bu nedenle, üremik belirti ve 

bulguların arttığı KBH hastalarında renal replasman tedavisi (RRT) modalitelerine 

ihtiyaç duyulmaktadır(1). SDBY’de RRT seçenekleri hemodiyaliz (HD), periton 

diyalizi (PD) ve böbrek transplantasyonudur(4). Diyaliz yöntemleri ile böbreğin 

bütün fonksiyonlarını karşılamak mümkün değildir. Bu nedenle, SDBY’nin en iyi 

tedavisi böbrek fonksiyonlarının tümüyle düzeldiği, hasta rehabilitasyonunun üst 

düzeyde olduğu, diyaliz yöntemlerine göre hastanın yaşam kalitesini daha çok 

arttıran ve mortalite riskini azaltan böbrek transplantasyonudur(1,5–7). 

Böbrek transplantasyonu, canlı vericiden ya da kadavradan 

gerçekleştirilebilir(8). Dünya çapında yaklaşık 30.000 kişi her yıl canlı böbrek 

donörü olmakta ve bu sayı gün geçtikçe artmaktadır(9). Bu artışa; greft sağ kalımının 

kadavradan gerçekleştirilen nakillere kıyasla daha iyi olması, kadavra bekleme 

listelerindeki uzun bekleme süreleri, immünolojik ve kan grubu uyumsuzluğu 

mevcut ise çapraz verici değişimi imkanları, cerrahi tekniklerin gelişmesi, 

laparoskopik donör nefrektominin yapılabiliyor olması ve canlı donörlerden böbrek 

nakli ile elde edilen üstün sonuçlar katkı sağlamaktadır(10).  

Böbrek nakli açısından hazır ve uygun olduğu tespit edilen hastanın canlı 

vericisi varsa donör değerlendirmeye alınır(11). Canlı böbrek donör adayının tıbbi 

değerlendirmesi, böbrek fonksiyon parametreleri örneğin; glomerüler filtrasyon hızı 

(GFH), proteinüri, hematüri, piyüri, nefrolitiazis, kalıtsal böbrek hastalığı, 
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hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), obezite varlığının araştırılmasını, 

adayın kardiyovasküler patolojileri, enfeksiyon, malignite açısından incelenmesini 

içerir ve tüm bu değerlendirmeler sonucunda adayın donör olabilmek için 

uygunluğuna, KBH gelişimi için yüksek risk içeren herhangi bir durumun mevcut 

olup olmadığına karar verilir(12). İdeal olarak canlı böbrek donörlerinin sağlıklı 

kişiler olması düşünülür. Bununla birlikte, kadaverik böbrek naklinin azlığı, böbrek 

arzı ve talebi arasındaki fark, bazı komorbiditesi olan kişilerin ayrıntılı olarak 

değerlendirilmek koşuluyla böbrek donörü olarak kabülüne neden olmuştur. Bu 

sebeplerle ileri yaş, HT, asemptomatik idrar bulgusu, nefrolitiazis öyküsü olan veya 

Vücut Kitle İndeksi (VKİ) yüksek kişiler de böbrek donörü olarak 

seçilebilmektedir(13). 

Obezite, vücutta yol açtığı adipoz doku artışı ve buradan salgılanan 

adipositokinler sebebiyle kardiyovasküler hastalık, HT, DM, dislipidemi, inme, 

obstrüktif uyku apnesi ve belirli kanser türlerinin gelişimi ile ilişkilidir ve böbrekte 

gerek hemodinamik gerekse morfolojik anlamda değişikliklere yol açarak renal 

hasarlanmaya sebep olmaktadır(14). Adipoz doku miktarına ek olarak, adipozite 

dağılımı da obeziteye bağlı komorbiditelerin insidansının belirleyicisidir(15). 

Visseral adipozite, subkütanöz yağ deposundan daha patojenik bir profile 

sahiptir(16). Visseral yağın bir bileşeni olan perirenal adipoz dokusu, VKİ’den ve 

diğer adipoz depolardan bağımsız olarak, bozulmuş böbrek fonksiyonu ve artmış kan 

basıncı ile spesifik olarak ilişkilendirilmektedir(17,18). Kandaki düzeyi visseral 

adipoz doku kalınlığı ile doğru orantılı artan adipositokinlerin  de böbrek fonksiyon 

kaybı ve böbrek fibrozuna neden olduğu düşünülmektedir(19). Böbrek donörlerinde 

visseral obezite ve donör nefrektomi sonrası erken dönemdeki böbrek fonksiyonlarını 

değerlendiren bir çalışmada; perirenal adipoz doku hakkında tüm bu 

değerlendirmeler göz önünde bulundurularak, Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

görüntülemesi ile visseral yağ doku ölçümlerinin donör nefrektomi öncesi preoperatif 

rutin hazırlıklara dahil edilmesi önerilmiştir(16). Protokol biyopsilerden biri olan 

sıfırıncı saat biyopsileri de, donör böbreğinin yapısal bütünlüğünü değerlendirmek ve 

önceden var olan donör hastalıkları hakkında bilgi sağlamak için kullanılan eşşiz bir 

yöntemdir(20). Sıfırıncı saat donör allogreft biyopsileri histolojik incelemesinde 

Global Glomerül Sklerozu (GS), İnterstisyel Fibrosis (İF), Tübüler Atrofi (TA), 
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İnterstisyel İnflamasyon (İ), Ateriosklerotik İntimal Fibrozis (CV), Arteriyoler 

Hiyalinizasyon (AH), Mesanjiyal Matriks Artışı (MM) değerlendirilir. Canlı böbrek 

donörlerinin titiz seçim kriterlerine rağmen canlı donörlerin böbrek sıfırıncı saat 

histolojisinde bazı patolojik değişiklikler, glomerüler patolojiler 

izlenebilmektedir(21–25). 

Bu çalışmanın amacı canlı böbrek donörlerinde perirenal ve paraaortik yağ 

dokusu kalınlığı ile böbrek histopatolojisi ve donörlerin metabolik değerleri 

arasındaki ilişkinin incelenmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI 

Kronik böbrek hastalığı, tüm dünyada görülme sıklığı giderek artan yaygın 

bir sağlık sorunudur(1). KBH sık görülen, morbidite ve mortalite oranları yüksek 

olan, yaşam kalitesini olumsuz etkileyen, sağlık bütçelerine büyük yük getiren, buna 

karşın erken tanı konulduğunda önlenebilen veya ileri evrelere seyri yavaşlatılabilen 

bir hastalıktır(5). Buna karşın, uzun dönem asemptomatik olması sebebiyle erken 

tanı oranlarının düşük ve farkındalığın az olması sıklıkla buna olanak 

vermemektedir(26). Bu nedenlerle hastalık SDBY evresine ilerleyebilmekte ve hasta 

sağlığını tehdit etmektedir(27). KBH’nin önemli sonuçları arasında böbrek 

hastalığının ilerlemesine bağlı akut ve kronik komplikasyonlar bulunmaktadır. 

Bunun yanında KBH metabolik, kardiyovasküler ve endokrin sistem işlevleri 

üzerindeki etkileri ile morbidite ve mortaliteye sebep olabilmektedir(28). Bu nedenle 

hastalığın risk faktörlerinin belirlenip önlenmesi, erken tanınması ve uygun tedavi 

yöntemleriyle yönetilmesi büyük önem taşımaktadır. 

 

2.1.1. Tanım 

Kronik böbrek hastalığı, genellikle üç aydan daha uzun süren glomerüler 

filtrasyon değerinde azalma sonucunda böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve 

metabolik-endokrin fonksiyonlarını gerçekleştirmede kronik ve ilerleyici işlev 

bozukluğu olarak tanımlanmaktadır(1,2). KBH fonksiyonel nefronların ilerleyici 

kaybı neticesinde ortaya çıkar ve bu süreçte, homeostazın idame ettirilebilmesi için 

işlevsel nefronlarda çeşitli değişiklikler meydana gelir. Ancak bir süre sonra bu 

değişiklikler yetersiz kalır ve bu da SDBY oluşmasına yol açar(29). SDBY ise 

böbrek fonksiyonlarının geriye dönüşünün mümkün olmadığı, hayatı tehdit eden, 

üremik toksinlerin etkilerini engellemek için RRT gerektiği klinik bir tablodur(2). 

2012 yılında yayınlanan “Kidney Diseases Improving Global Outcomes” (KDIGO) 

kılavuzunda ise KBH, 3 aydan uzun süredir devam eden, sağlığa etkileri olan böbrek 
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yapı ve fonksiyonundaki anormallikler olarak tanımlanmış  olup GFH ve albüminüri 

şiddetine göre  kategorilendirilmiştir(30).  

 

Tablo 1. 2012 Yılı “Kidney Diseases Improving Global Outcomes” Kılavuzuna Göre 

Kronik Böbrek Hastalığı Kriterleri 

Kronik Böbrek Hastalığı Kriterleri (en az biri 3 aydan uzun süredir var olmalı) 

Böbrek hasarının belirteçleri 

 Albüminüri (İdrar albümin atılım oranı (AER) ≥30 mg/gün; albümin/kreatinin 

oranı (ACR) ≥30 mg/gün)  

 İdrar sediment anormallikleri 

 Tübüler bozukluklara bağlı anormallikler 

 Histolojik olarak saptanmış anormallikler 

 Görüntüleme ile saptanmış yapısal anormallikler 

 Böbrek nakli öyküsü 

Glomerül Filtrasyon Hızı azalması GFH <60 ml/dk/1,73 m
2
 

 

Tablo 2. 2012 Yılı “Kidney Diseases Improving Global Outcomes” Kılavuzuna Göre 

Kronik Böbrek Hastalığı Şiddeti 

GFH Evreleri GFH (ml/dk/1.73 m
2
) Tanımlar 

G1 

G2 

G3a 

G3b 

G4 

G5 

≥90 

60-89 

45-59 

30-44 

15-29 

<15 

Normal veya yüksek 

Hafif azalmış 

Hafif-orta derecede azalmış 

Orta-şiddetli derecede azalmış 

Şiddetli derecede azalmış 

Böbrek yetmezliği 

Albüminüri Evreleri AER (mg/gün) Tanımlar 

A1 

A2 

A3 

<30 

30-300 

>300 

Normal/yüksek normal 

Yüksek 

Çok yüksek 
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“Kidney Diseases Improving Global Outcomes”  kılavuzunda yer alan 

sınıflama, progresyon hızı ve komplikasyon riskleri açısından prognozun 

öngörülmesi ve buna göre izlem sıklığının ve nefroloji uzmanına sevk zamanının 

belirlenmesinde yol gösterici olabilir(5). Ayrıca, KBH tanısı konulan her hastada 

KBH’nin progresyon hızını ve komplikasyon riskini önemli ölçüde etkilemesi sebebi 

ile böbrek hastalığının etiyolojisinin belirlenmesi de önem arz eder. Etiyolojik 

nedenin saptanması, spesifik tedavi yöntemlerinin uygulanmasına da olanak tanır. 

 

2.1.2. İnsidans ve Epidemiyoloji 

Son dönem böbrek yetmezliği, epidemiyolojisin heterojen olması nedeni ile 

birçok faktörden etkilenir. Bu sebeple, insidansı ve prevalansı ülkeler arasında 

farklılık gösterir(31). Toplumlarda KBH’nin progresyon hızlarının farklılığı, 

hastaların sevk zinciri ve son dönem öncesi düşük klirensli hastaların bakımı ve 

izlemindeki stratejik farklılıklar, ülkeler arasındaki SDBY oranlarının 

heterojenitesine katkıda bulunmaktadır(32). 

Türk Nefroloji Derneği (TND) Böbrek Kayıt Sistemi verilerine göre 

ülkemizde SDBY’nin prevalansı giderek artmaktadır. Türkiye’de 2001 yılında 

milyon nüfus başına SDBY’li hasta sayısı 324 iken 2017 yılında 957’ye ulaşmıştır. 

2017 yılında SDBY insidansı ise, milyon nüfus başına 146 olarak belirlenmiştir(3)
 

(Şekil 1). 
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Şekil 1. Türkiye’de renal replasman tedavisi gerektiren son dönem böbrek hastaları 

insidansı ve prevalansı 

* Türkiye’de Nefroloji- Diyaliz ve Transplantasyon Registry Of Nephrology’den revize edilmiştir (3). 

 

Son dönem böbrek yetmezliği sıklığı artışının en önemli iki nedeni; 

ülkemizde DM’nin epidemi haline gelmesi ve toplumun yaş ortalamasının giderek 

artmasıdır(33). Toplum temelli çalışmalarda KBH taramasında kullanılan testlerin 

(mikroalbüminüri, tahmini GFH hesaplama formülleri) bazı kısıtlılıkları ve GFH 

düşük olan yaşlıların toplumdaki oranının yüksekliği nedeniyle KBH sıklığının 

olduğundan yüksek bulunduğu yorumları yapılmaktadır(5). Buna karşın KBH evre 

5’teki hastaların tamamının RRT altında olmaması nedeniyle kayıt sistemi 

istatistiklerindeki SDBY insidansı gerçek değerin altındadır(34). TND tarafından 

gerçekleştirilen CREDIT çalışması Türkiye’de 23 ilde küme örneklem yöntemiyle 

seçilmiş 18 yaşın üzerindeki 10748 kişide yapılmıştır. Bu çalışmanın birinci faz 

sonuçlarına göre; Türkiye’deki genel erişkin popülasyonda KBH prevalansı yüzde 

15,7 bulunmuştur. Bu sonuçlara bakılarak, Türkiye’de her 6-7 yetişkinden birinde 

farklı evrelerde böbrek hastalığının mevcut olduğu görülmektedir. GFH düşük (<60 

ml/dk/1.73 m
2
) olan hasta oranı ise yüzde 5,1 olup bu oran her 20 yetişkinden birinde 

kritik düzeyde KBH olduğunu göstermektedir. Bu oranlara göre, KBH’nin ülkemizde 

yaklaşık 7,3 milyon erişkini etkilediği ve 2,4 milyon kişinin ise 60 ml/dk/1.73 m
2
’nin 

altında GFH’ye (evre 3-5) sahip olduğu tahmin edilmektedir(5). 
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Şekil 2. Türkiye’de erişkin popülasyonda kronik böbrek hastalığı prevalansı ve 

evrelere göre dağılımı 

A population-based survey of Chronic Renal Disease in Turkey-CREDIT Çalışması’ndan revize edilmiştir(35). 

 

2.1.3. Etiyoloji 

Kronik böbrek hastalığına yol açan nedenlerin dağılımı ırka, ülkeye, cinsiyete 

ve yaşa göre farklılıklar göstermektedir. Geçmişte KBH’ye götüren en önemli neden 

glomerülonefritler iken, günümüzdeki en sık nedenler DM ve HT’dir. Bunun 

yanında, diyabetik nefropati tüm ırk ve etnik kökenlerde ilk sırada yer 

almaktadır(34). Ülkemizde de SDBY nedenleri arasında DM ve HT oranları zamanla 

giderek artmış, glomerülonefritlerin oranı ise azalmıştır(3). 

2017 yılı içinde ilk RRT olarak HD’ye başlayan  hastaların etiyolojik 

nedenlere göre dağılımı 70 merkezden elde edilen verilere göre şekil 3’te 

gösterilmiştir(3): 
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Tablo 3. Renal Replasman Tedavisi Olarak Hemodiyaliz Alan Hastaların Etiyolojik 

Nedenlere Göre Dağılımı 

 

* Türkiye’de Nefroloji- Diyaliz ve Transplantasyon Registry Of Nephrology’den revize edilmiştir(3). 

 

2.1.4. Klinik 

Hastaların klinik belirti ve bulguları böbrek yetmezliğinin gelişme hızı ve 

derecesi ile yakından ilişkilidir. KBH’nin erken evresinde böbreğin fonksiyonel 

rezervinde azalma olmasına karşın; biyosentez, ekskresyon ve regülatuar 

fonksiyonları genellikle kısmen korunmuştur. Bu nedenle erken evrede belirti ve 

bulgular henüz ortaya çıkmamıştır. Orta evrede azotemi oluşur ama çoğunlukla 

hastalar asemptomatiktir(36). Klinik tabloların gelişiminde hastalıkların ve hastaların 

bireysel özellikleri yanı sıra, böbreklerin hasarlanmaya karşı geliştirdikleri uyum 

mekanizmaları da etkilidir(37). KBH’nin bir ana aşamadan diğerine ilerleme hızı 

altta yatan hastalığa, eşlik eden hastalığın varlığına veya yokluğuna, tedavilere, 

sosyoekonomik duruma, bireysel genetik etkilere, etnik kökene ve diğer faktörlere 

bağlı olarak değişir(38). 

Glomerüler filtrasyon değeri 35-50 ml/dk/1.73 m
2’

nin altına inmedikçe 

hastalar asemptomatik olabilir. Hastaların ilk semptomları genellikle noktüri ve 
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anemiye bağlı halsizliktir. Son dönem böbrek hastalığında, böbrek fonksiyonlarının 

ileri derecede kaybı neticesinde giderek artan azotemi ve üremik sendrom ve hemen 

her organ sistemi ile ilgili belirti ve bulgular ortaya çıkar(39–41). Hiperkalemi, 

volüm yüklenmesi, hiperfosfatemi ve metabolik asidoz gibi sıvı ve elektrolit dengesi 

bozukluklarının yanında bulantı, kusma, anoreksi, yorgunluk, HT, anemi, yetersiz 

beslenme, hiperlipidemi gibi hormonal veya sistemik işlev bozuklukları ile ilgili 

anormallikler ve kemik hastalığı son dönem böbrek hastalığında klinik tabloyu 

oluşturur(38). 

 

2.1.5. Tedavi 

KBH olan kişilerin erken tanımlanması, uzman hekimlere yönlendirilmesi ve 

tedavisinin zaman kaybetmeden başlanması hastalığın progresyonunu geciktirmek ve 

komplikasyonları önlemek açısından oldukça önemlidir. 

Kronik böbrek hastalığı tanısı alan hastaların erken teşhisi ve uzman 

hekimlere yönlendirilmesiyle; 

1. Teşhise dayalı spesifik tedavinin sağlanması, 

2. KBH ilerlemesinin yavaşlatılması / durdurulması, 

3. Eşlik eden koşulların değerlendirilmesi ve yönetimi, 

4. Kardiyovasküler hastalıkların önlenmesi ve yönetimi, 

5. KBH'nin özel komplikasyonlarının tanımlanması, önlenmesi ve yönetimi  

6. RRT için planlama ve hazırlık 

7. Psikososyal destek ve koruyucu bakımın sağlanması ve gerektiğinde palyatif 

bakım seçenekleri mümkün kılınır(30). 

Hazırlanmış klinik uygulama kılavuzlarından yararlanarak uygun terapötik 

planın hazırlanması tedavide başarıya ulaşmayı kolaylaştırmaktadır.  

Kronik böbrek hastalığında tedavi prensipleri şunları içermektedir (29): 

1. Uygun diyet ve sıvı  

2. HT tedavisi 
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3. Kardiyovasküler riskin azaltılması  

4. Anemi tedavisi  

5. Üremik kemik hastalığının önlenmesi ve tedavisi  

6. Aşılama  

7. Malnütrisyonun önlenmesi ve tedavisi, vitamin kullanımı  

8. Nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması ve ilaç dozlarının böbrek yetmezliği 

derecesine göre ayarlanması 

“Kidney Diseases Improving Global Outcomes”  2012 KBH değerlendirme 

ve yönetimi klinik pratik kılavuzunda progresif  KBH olan kişiler için diyet ve eğitim  

danışmanlığı, farklı RRT modaliteleri hakkında bilgilendirilmeleri, RRT, vasküler 

erişim cerrahisi seçeneklerinin değerlendirilmesi, sosyal ve psikolojik destek 

sağlanmasını da kapsayan multidisipliner bir yönetim önerilmektedir(30). Hastalığın 

ilk evrelerinde farmakoterapi ve diyet tedavisi yeterli gibi görünse de ilerlemiş 

vakalarda bu tedavi yaklaşımlarına rağmen semptomlar ve komplikasyonlar 

giderilememektedir. Bu nedenle, üremik belirti ve bulguların arttığı KBH 

hastalarında RRT modalitelerine ihtiyaç duyulmaktadır(1). 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda RRT’nin başlamasında bazı 

ölçütler kabul edilmiştir(40): 

1. Üremik belirtilerin olması 

2. Koruyucu önlemlere yanıtsız hiperkalemi  

3. Diüretik tedavisine rağmen süreğen hücre dışı volüm genişlemesi 

4. Tıbbi tedaviye yanıtsız asidoz varlığı 

5. Kanama eğilimi 

6. GFH<10 ml/dk/1.73 m
2
 

Son dönem böbrek yetmezliğinde eksik olanı yerine koyma tedavileri olarak 

tanımlanan RRT seçenekleri HD, PD ve böbrek transplantasyonudur(4). RRT seçim 

kararı hastayla birlikte hastanın imkan ve ihtiyaçları göz önünde bulundurularak 

verilmelidir. SDBY’nin optimal tedavisi, böbreğin bütün fonksiyonlarının düzeldiği 
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böbrek transplantasyonudur. Ancak, transplantasyon olanağındaki kısıtlılıklar 

nedeniyle hastaların büyük kısmı diyaliz ile yaşamını sürdürmektedirler(5). Hastanın 

sağlık durumu immunosupresif ve cerrahi tedaviye imkân sağlayacak düzeydeyse ve 

uygun donör mevcutsa preemptif organ nakli tercih edilmesi gereken tedavi şeklidir. 

Hasta nakle uygun koşullara sahip değil veya uygun verici yoksa o zaman diyaliz 

tercih edilen RRT seçeneği olmaktadır. RRT türlerinden en sık kullanılanı HD’dir. 

Dünyada iki milyondan fazla hasta RRT altındadır ancak bu hastaların %25’inden 

azına böbrek nakli yapılabilmiştir. RRT seçenekleri ülkeler arasında farklılık 

göstermekle birlikte, tüm dünyada yaygın olan diyaliz yöntemi yaklaşık %90’lık oran 

ile HD’dir(5). SDBY tanılı hastalar zaman içerisinde her üç RRT’den yararlanmak 

zorunda kalabilirler. 2017 verilerine göre Türkiye’de HD programında yaklaşık 

58635, PD programında ise 3346 hasta bulunmaktadır. 15330 kişiye ise böbrek nakli 

yapılmıştır. Yine aynı verilere göre ülkemizde RRT ihtiyacı bulunun SDBY tanılı 

hasta insidansı milyonda 146 olarak hesaplanmıştır(42). 

 

 

Şekil 3: 2017 verilerine göre Türkiye’de renal replasman tedavilerinin dağılımı 

 Türk Nefroloji Derneği 2017 Yılı Türk Böbrek Kayıt Sistemi Raporu’ndan revize edilmiştir(42) .  
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2.1.5.1. Hemodiyaliz: Hemodiyaliz, plazma proteinlerine bağlı olmayan düşük 

molekül ağırlığına sahip vücutta birikmiş üre ve benzeri zararlı solütlerin dakikada 

200-600 ml kadar yeterli kan akımını sağlayan bir damar yolu ile yarı geçirgen bir 

membran sayesinde vücuttan uzaklaştırılması işlemidir. Bozulmuş böbrek 

fonksiyonlarının bir kısmı HD sayesinde düzenlenerek yaşamın idamesi 

sağlanır(1,4,40,43,44). 

T.C. Sağlık Bakanlığı ve TND ortak raporuna göre 2017 yılında ülkemizde 

HD tedavisi uygulanan hasta sayısı 58.635 iken yine 2017 yılında HD uygulanan 

hasta insidansı 7747’dir. 

 

Tablo 4. 2017 Yılı Sonu İtibarıyle Prevalan Hemodiyaliz Hastalarının Hemodiyaliz 

Tipine Göre  Dağılımı 

 

* Türkiye’de Nefroloji- Diyaliz ve Transplantasyon Registry Of Nephrology’den revize edilmiştir (3): 
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Tablo 5. 2017 Yılı İçinde İlk Renal Replasman Tedavisi Olarak Hemodiyalize 

Başlayan İnsidan Hastaların Hemodiyaliz Tipine Göre Dağılımı 

 

* Türkiye’de Nefroloji- Diyaliz ve Transplantasyon Registry Of Nephrology’den revize edilmiştir (3). 

 

Dünyada diyaliz hastası prevalansı incelendiğinde, 2010 yılında diyaliz 

hastalarının dünya çapında 2 milyondan fazla olduğu görülmüştür. Modelleme 

verilerine göre ise bu sayının 2030 yılına kadar iki katından fazla olacağı tahmin 

edilmektedir(45). Ülkemizde ve dünyada HD tedavisi uygulanan hastaların 

sayısındaki artışa; genel popülasyondaki sağ kalımın uzaması, diyaliz hastalarının 

mortalitesinde azalma, KBH insidansındaki artış, böbrek replasman tedavisi kabul 

kriterlerinin genişletilmesi, düşük ve orta gelirli ülkelerdeki diyalize erişim 

olanaklarının artması gibi faktörler katkıda bulunmuştur(8,46–48). 

Hemodiyaliz işleminin diğer RRT seçeneklerine göre üstünlükleri ve 

dezavantajları bulunmaktadır(28): 

Hemodiyalizin üstünlükleri: 

1. Tedavi süresinin kısa oluşu: Hastanın, diyaliz uygulamasına haftada 2-3 kez ve 

4-6 saat zaman ayırması yeterlidir. Böylece, hastanın serbest olduğu zaman diğer 

yöntemlere kıyasla daha fazladır. 

2. Küçük solütlerin uzaklaştırılması için idealdir.     

3. Diyaliz merkezindeki uygulamalara iştirak etmesi hastanın sosyalleşmesine katkı 

sağlar.  
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4. Hastaneye yatış azalır.  

Hemodiyaliz işleminin dezavantajları(28):  

1. Her HD uygulamasında her seans için heparin gereklidir.  

2. Vasküler erişim yolu olmalıdır.  

3. Sıvı çekilmesi hipotansiyona neden olabilir.  

4. İşlem sırasında kan basıncını kontrolde tutmak güçtür.  

5. Diyet ve tedaviye uyumun iyi olmasını gerektirir 

 

2.1.5.2. Periton Diyalizi: Periton diyalizi  sağlıklı böbreğin bazı görevlerinin 

taklit edilmeye çalışıldığı esas olarak periton boşluğu, periton zarı ve diyalizat 

sıvılarının kullanıldığı bir tedavi şeklidir(36). Başlıca PD yöntemleri; Sürekli 

Ayaktan Periton Diyalizi ve Otomatik Periton Diyalizidir(36). 

Sürekli ayaktan periton diyalizi, en çok kullanılan kronik PD tipi olup 

hastanın haftanın 7 günü günde dört kez, steril olarak kendi değişimini yaptığı 

PD’dir. Bu diyaliz tipi değişik oranda glukoz konsantrasyonu içeren 2-2,5 litrelik 

solüsyonların peritoneal boşluğa doldurulup 4-6 saat kadar karın boşluğunda 

kaldıktan sonra boşaltılması esasına dayanmaktadır(31). 

Aletli periton diyalizi (APD) kronik PD’nin ikinci bir kullanım metodu olup, 

hastanın evinde uygulayabileceği APD’dir. Hastanın sadece geceleri PD aletine 

bağlandığı ve sabaha kadar beş-altı değişimin yapıldığı PD seçeneğidir. Gün boyu 

bir-iki değişim yapılan sürekli devinimli PD seçenekleri de mevcuttur(37). 

Periton diyalizinin çalışma prensibi, peritonun üremik toksinleri filtre eden 

yarı geçirgen zar görevi görerek diyalizat sıvısı içindeki glukoz yardımı ile difüzyon 

ve osmoz kurallarına uygun peritonun her iki yanındaki madde yoğunlukları arasında 

bir denge kurulmasına dayanır(36). PD, hastaların ev ortamında diyaliz alabilmesi ve 

hastalara normal yaşamlarını sürdürebilme imkânı sağlaması, daha az diyet ve sıvı 

kısıtlaması gerektirmesi, HT’nin daha etkili kontrolü ile uygun hastalar için avantajlı 

bir RRT seçeneğidir. Uygulama için profesyonel personele gereksinim yoktur. Hasta 

veya hasta yakınları tarafından işlem basit ve kısa süreli bir eğitimle 



16 
 

gerçekleştirilebilir(49,50). Buna karşın; peritonit, hiperglisemi ve diyabetik 

hastalarda kan şekeri regülasyonunda bozulma, obezite, hipertrigliseridemi, 

ateroskleroz gelişiminde artış, aminoasit ve protein deplesyonu, plevral efüzyon, 

bazal atelektazi, herni ve ileus gelişimi PD’nin komplikasyonlarındandır(51). 

 

2.1.5.3. Renal Transplantasyon: Cerrahi ameliyat  ve akabinde uzun dönem 

immunsüpresif tedavi için uygun olan SDBY hastaları beşinci evrede yani GFH <15 

ml/dk/1.73 m² olması durumunda böbrek nakli yapılması açısından değerlendirilirler 

(52–55). Diyaliz yöntemleri ile böbreğin bütün fonksiyonlarını karşılamak mümkün 

değildir(1). Böbrek nakli SDBY için tercih edilen en etkin tedavidir(56). Başarılı bir 

renal trasnplantasyon yaşam kalitesini arttırır ve diyalize kıyasla mortalite riskini 

azaltır(6). Renal transplantasyon hasta rehabilitasyonun üst düzeyde oluşu ve yaşam 

süresine olan olumlu etkileri, diyaliz yöntemlerine göre yaşam kalitesini arttırması ve 

mortalite riskini azaltması ile daha üstün bir tedavidir(6,7). Renal transplantasyon 

uygulanan hastaların 1 yıllık sağ kalımı %90-98 oranında iken, 5 yıllık sağ kalım ise 

%80-90 civarındadır(1). Türkiye’de canlıdan ilk renal transplantasyon 1975 yılında, 

kadavradan renal transplantasyon ise ilk kez Dr. Mehmet Haberal ve arkadaşları 

tarafından 1979 yılında gerçekleştirilmiştir(55). Hastanın  nakil ve immunsupresif 

tedaviye uygun olması durumunda renal transplantasyon, SDBY hastalarında 

enfeksiyon kontrolü, immünsupresif tedavi, cerrrahi tekniklerdeki gelişmeler 

sayesinde en başarılı ve en çok tercih edilen tedavi yöntemi haline 

gelmiştir(8,29,46,47). 

Renal transplantasyon, canlı vericiden ya da kadavradan gerçekleştirilebilir 

(8). Ülkemizde gerçekleştirilen renal transplantasyonlarda kadaverik verici yaklaşık 

%20-30 oranındayken, bu oran batı ülkelerinde %68-80 düzeyindedir(53). Greft sağ 

kalımı açısından incelendiğinde ise bir yıllık greft yaşamı canlı donörde %97, 

kadavra donörde %93 iken beş yıllık greft yaşamı canlı donörde %84, kadavra 

donörde %75’tir(8,46,47). 

Türkiye Organ Nakli Vakfı verilerine göre Türkiye’de gerçekleştirilmiş 

toplam nakil sayısı 7405, toplam nakil bekleyen hasta sayısı 28272, toplam gönüllü 

bağışçı sayısı 453915 ve 2018 gönüllü bağışçı sayısı 100297’dir(57). 
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Hasta daha önce hiç diyaliz tedavisi almamışsa bu nakle preemptif nakil adı 

verilir. Hem nakledilecek böbreğin sağ kalımının uzun olması hem de diyaliz 

yöntemlerine bağlı gelişebilecek sorunlardan hastanın uzak tutulması gibi 

avantajlarından dolayı canlı vericisi olan son dönem böbrek hastalarında preemptif 

nakil tercih edilmelidir(58). 

 

2.2. CANLI DONÖR 

İlk başarılı böbrek nakli 1954'te tek yumurta ikizleri arasında 

gerçekleştirilmiştir(59). O zamandan beri, özellikle canlı bir donörden böbrek nakli, 

SDBY olan çoğu hasta için tercih edilen tedavi yöntemidir(60). Dünya çapında 

yaklaşık 30.000 kişi her yıl canlı böbrek donörü olmakta ve bu sayı gün geçtikçe 

artmaktadır(9).
 

Bu artışa analiz sonuçlarında greft sağ kalımının kadavradan 

gerçekleştirilen nakillere kıyasla daha iyi olması, kadavra bekleme listelerindeki 

uzun bekleme süreleri, immünolojik ve kan gurubu uyumsuzluğu mevcut ise çapraz 

verici değişimi imkanları, cerrahi tekniklerin gelişmesi, laparoskopik donör 

nefrektominin yapılabiliyor olması ve canlı donörlerden böbrek nakli ile elde edilen 

üstün sonuçlar katkı sağlamaktadır(10). 

Canlı donörden yapılan nakillerin bazı önemli üstünlükleri bulunmaktadır. 

Bunlardan başlıcaları(53,55,61–63); 

 Donörün ve alıcının transplantasyona uygun düzeyde hazırlanması 

 Operasyon zamanlamasının planlanabilmesi 

 Düşük oranda primer işlevsizlik  

 İskemi süresinin kısalığı 

 Kısa ve uzun dönem postoperatif sonuçların daha iyi olması 

 Böbreğin daha erken işlevsellik kazanmasıdır. 

Nakil açısından hazır ve uygun olduğu tespit edilen hastanın canlı vericisi 

varsa donör değerlendirmeye alınır(11). Transplantasyon işlemi öncesinde gönüllü 

canlı donörlere nefrektominin  tüm riskleri ve yapılacak işlemin sonuçları ayrıntılı 

olarak anlatılarak onam alınmalıdır(1). Transplantasyon öncesi donöre yönelik 

yapılan değerlendirmelerde öncelikli amaç donörün korunmasıdır(63). Nefrektomi 
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operasyonu riski, genel operasyon riskinden (%0.2) daha fazla değildir(64). Yapılan 

çalışmalarda yaşayan böbrek donörleri aynı yaş, cinsiyet ve ırka ait kişiler ile 

karşılaştırıldığında sağ kalımın benzer olduğu ve SDBY riskinin artmadığını 

gösterilmektedir(65). Bir donör adayı; canlı donör değerlendirme sürecine başlamak 

için bir nakil merkezi ile temas kurduktan sonra tıbbi ve psikolojik incelemeler 

başlar. Canlı böbrek donör adayının tıbbi incelemesinin amacı, adayın donör 

olabilmek için uygunluğunun, KBH gelişimi için yüksek risk içeren herhangi bir 

durumun mevcut olup olmadığının değerlendirilmesidir(12). Tüm bu incelemeler 

sonucunda donörün operasyon için uygunluğuna ve tek böbrek ile yaşamasına engel 

bir durum olmadığına karar verilirse transplantasyon işlemi gerçekleştirilir(66). Bu 

değerlendirme genel tıbbi öykünün alınması ve tüm süreç hakkında detaylı eğitim 

verilmesi ile başlamaktadır(64). 

Canlı donör olmanın doğası gereği, bağışçıların kabul edilebilirliği ve 

değerlendirilme sürecindeki testlerin mutlak kriterlerini belirlemek için randomize 

kontrollü çalışma yapılamaz. Bununla birlikte, 2004 yılında Amsterdam'da 

düzenlenen Canlı Böbrek Bağışçısı Uluslararası Forumu'nun sonuçları da dahil 

olmak üzere bazı genel kurallar yayınlanmış, mutlak ve göreceli kontrendikasyonlar 

belirlenmiştir(67). 
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Tablo 6. Canlı Böbrek Donörü Olmanın Mutlak ve Göreceli Kontrendikasyonları 

Mutlak Kontrendikasyolar 

 18 yaşın altında olmak 

 Zihinsel olarak bilinçli karar 

verememek 

 Kontrolsüz HT veya uç organ 

hasarının mevcut olması 

 Tip 1 DM tanılı olmak 

 BMI>35 olması 

 Mikroalbuminüri veya proterinüri 

 Aktif malignite veya tedavisi 

tamamlanmamış malignite 

 Tedavi edilmeyen psikiyatrik 

durumlar 

 Nüks olasılığı yüksek nefrolitiazis 

 Bağışçının baskı altında olması 

 Kalıcı enfeksiyon mevcudiyeti 

Göreceli Kontrendikasyonlar 

 18-21 yaş aralığında olmak 

 Kreatinin klirensinin yaş ortalamanın 

<2 SD altında olması 

 Kafkas olmayan ırkta HT 

 Genç donörde HT 

 Genç donörde prediyabet 

 BMI>30 olması 

 Mikroalbuminüri, proteinüri 

 Kanama bozukluğu 

 Tromboz veya emboli öyküsü 

 Nefrolitiazis 

 Malignite öyküsü (özellikle 

metastatik ise) 

 Önemli kardiyovasküler hastalık 

* A report of the Amsterdam forum on the care of the live kidney donor’den revize edilmiştir(67). 

 

Adayın donör olmaya mutlak veya göreceli kontrendikasyonun bulunmaması 

durumunda donör adayının kapsamlı tıbbi değerlendirmesi gerekecektir. 

Canlı vericinin değerlendirilmesinde uygulanması gereken basamaklar(68): 

1. Bilgilendirme ve aydınlatılmış onam 

2. Genel sağlık durumu ve cerrahi riskin değerlendirilmesi 

 Tam kan sayımı, Protrombin zamanı (PT) / Uluslararası normalleştirilmiş 

oran (INR), Aktive parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) 

 Serum elektrolitleri, transaminazlar, bilirubin, kalsiyum, fosfor, albümin 

 HCG (fertil kadınlarda) 

 Göğüs radyografisi ve Elektrokardiyografi (EKG) 

3. Mevcut böbrek sağlığı ve gelecek hastalık riskinin değerlendirilmesi 
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 Serum kreatinin 

 Açlık kan glukozu, total kolesterol, yüksek dansiteli lipoprotein kolesterol 

(HDL), düşük dansiteli lipoprotein kolesterol (LDL), Trigliserid (TG) 

 İdrar analizi, idrar kültürü 

 Proteinüri ölçümü 

 Böbrek fonksiyonunun ölçümü 

 BT veya Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) anjografi 

4. Alıcıya geçmesi muhtemel hastalıklar açısından değerlendirilmesi 

 Sitomegalovirüs (CMV), Ebstein barr virüsü (EBV), Varisella zoster virüsü 

(VZV), Herpes simpleks virüsü (HSV), Hepatit C virüsü (HCV), Hepatit B 

virüsü (HBV), İnsan immun yetmezlik virüsü (HIV) antikoru ve VDRL testi 

 Kadınlar için pap smear 

 >40 yaş kadınlar için mammografi 

 >50 yaş erkekler için prostat spesifik antijen 

 > 50 yaş tüm vericiler için kolon kanseri taraması 

5. Alıcı ile immünolojik uyumun değerlendirilmesi 

 ABO kan grubu 

 İnsan lökosit antijeni (HLA) tiplendirmesi 

Aydınlatılmış onamı alınan donörün kan grubu tayini, HLA antijen çapraz 

eşleştirme testi alıcı ile uyumu belirlemek için ilk basamaktır(64). 

Transplantasyon için preoperatif dönemde yapılan değerlendirmelerde donör 

öncelikli olarak korunmalıdır(63). Potansiyel verici bir bütün olarak 

değerlendirilmeli ve belirli bir tıbbi bulguya bağlı oluşan riskin diğer risk faktörleri 

ile bir araya geldiğinde oluşturacağı bağıl risk düşünülerek karar verilmelidir. 

Örneğin 30 yaşında VKİ 30 kg/m
2
 olan ve sınırda kan basıncı yüksekliği olan erkek 

donör adayı kılavuzlarda belirtilen donör kontrendikasyonları kriterlerini 

karşılamıyor olsa da donör adayının yaşam boyu SDBY geliştirme riski taşıyor 

olduğu göz ardı edilemez. 
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İdeal olarak canlı böbrek donörlerinin, HT veya obezite gibi komorbiditeler 

yokluğunda normal böbrek fizyolojisi ve anatomisine sahip olduğu 

düşünülmektedir. Bununla birlikte, böbrek arzı ve talebi arasındaki fark, bir veya 

daha fazla komorbiditesi olan daha karmaşık canlı donörlerin kabülüne yol 

açmıştır. Bu sebeplerle donör seçiminde ileri yaş, obezite, asemptomatik 

mikroallbuminüri, proteinüri, HT ve veya nefrolitiazis öyküsü olan kişiler de yer 

almıştır(13). 

 

2.2.1 Potansiyel Vericide Dikkat Edilen Tıbbi Faktörler 

2.2.1.1 Yaş ve glomerüler filtrasyon hızı: Transplantasyon programlarının 

çoğu donör kabulu için üst yaş sınırı koymaz iken, canlı donör olmak için 18 yaş altı 

mutlak, 18-21 yaş arasında olmak ise rölatif kontrendikasyon  kabul 

edilmektedir(11,69). İleri yaş donör adayı olmak için tek başına kontrendikasyon 

oluşturmamakta ve 60 yaş üzerinde canlı donörlerlerin kabulü sınırlı donör havuzunu 

genişletmektedir(70). GFH normal popülasyonda 40 yaşına kadar stabil kalırken 40 

yaşından sonra her on yılda bir erkeklerde 6.6 ml/dk/1.73m
2
, kadınlarda ise 7.7 

ml/dk/1.73m
2
 oranında azalır(71). Böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesi sadece 

donörün sağlığını korumak için değil, alıcı için de yeterli işlevi sağlamak amacıyla 

önem arz etmektedir(72). İngiliz Organ Nakli Cemiyeti tarafından 2018 yılında 

yayınlanan kılavuzda donör adaylarının yaşa bağlı GFH kaybı hesaplanarak donör 

için kabul edilebilir yaş ve GFH aralığı belirlenmiştir(71) (Tablo 7). 
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Tablo 7. Donör Yaşı ve Yaşa Bağlı Kabul Edilebilir Glomerül Filtrasyon Hızı Alt 

Sınırı 

Donör Yaşı (yıl) Kabul Edilebilir GFH (ml/dk/1.73 m
2
) 

<46 

50 

60 

70 

80 

80 

77 

68 

59 

50 

* United Kingdom Guidelines Guidelines for Living Donor Kidney Transplantation ‘dan revize edilmiştir(71). 

 

“Kidney Diseases Improving Global Outcomes”  tarafından ise donörler GFH 

düzeyine göre 3 gruba ayrılmaktadır (73). GFH ≥ 90 ml/dk/1.73 m
2
 olan adayların 

verici olarak seçilmesine GFH açısından engel yoktur. GFH 60-90 ml/dk/1.73 m
2
 

olan adaylar için adayın verici olarak seçilmesine diğer demografik verileri ile 

beraber nakil merkezi tarafından karar verilmesi önerilmektedir. GFH <60 

ml/dk/1.73 m
2
 olan adaylar ise verici olarak seçilmemelidir. 

Nakil sonrası dönemde donörün kalan böbreğinde GFH kompansatuvar 

olarak artış göstermektedir. Bu artış 19-61 yaş arası donörlerde 10-14 günde bazal 

GFH’nin %70’ine, uzun dönemde ise %75-85’ine ulaşır. Yaşlı vericilerde ise bu  

kompanzasyon oranı daha düşük olabilmektedir(71). 

 

2.2.1.2. Proteinüri: Proteinüri, tüm potansiyel canlı böbrek donörlerinde 

ölçülmelidir. Proteinüri hem KBH hem de kardiyovasküler morbidite ve mortalite 

için önemli bir risk faktörüdür(74,75). Böbrek hasarında glomerüllerin albümin 

geçirgenliği artmaktadır ve proteinüri renal hasar için bir belirteç olarak kabul 

edilmektedir. Canlı böbrek donörü adaylarının proteinüri miktarının 

değerlendirilmesi son dönem böbrek hastalığı riskini yansıtması nedeniyle ve uygun 

ise gerçekleşen nakil sonrasında donörün uzun dönem takibi açısından oldukça 

önemlidir(73). Proteinüri ölçümünün altın standardı 24 saatlik idrarda protein 

miktarının ölçülmesi olsa da bu tetkikin hastalar tarafından doğru 
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uygulanabilirliğinin kısıtlı olması ve sonuçlarının da 24 saatlik idrar ile korele olması 

nedeni ile spot idrarda ACR veya protein/kreatinin oranı tercih edilen 

yöntemlerdir(71). 2017 yılında yayınlanan KDİGO kılavuzunda proteinüri ölçümü 

için albuminüri ölçümü total proteinüri ölçümüne tercih edilmektedir. 

İdrar albümin atılım oranı günde 30 mg’ın altında ise kişinin renal donör 

olmasında sakınca yoktur. AER günde 100 mg’den fazla olan kişiler ise renal donör 

olmak için uygun değildir. AER 30-100 mg/gün aralığındaki adaylar hakkındaki 

kararın demografik ve diğer sağlık verileri göz önünde bulundurularak nakil merkezi 

tarafından verilmesi önerilmektedir(73). 

 

2.2.1.3. Hematüri: Mikroskobik hematüri  genel popülasyonda sık rastlanan 

bir bulgu olup ürolojik ve renal parankimal hastalıkların bir göstergesi olabilir(71). 

Potansiyel tüm canlı böbrek donörlerinde mikroskobik hematüri varlığı mutlaka 

değerlendirilmeli ve var ise etiyolojinin belirlenmesine yönelik tetkikler yapılmalıdır. 

 Tam idrar tetkiki ve idrar kültürü tedavi edilebilir üriner sistem enfeksiyonunu 

belirlemede, 

 Sistoskopi üriner sistem malignitelerinin belirlenmesinde, 

 24 saatlik idrarda taş analizi nefrolitiazis değerlendirilmesinde, 

 Böbrek biyopsisi ise glomeruler hastalıkların değerlendirilmesinde önerilen 

tetkikler arasındadır.  

Yapılan tetkikler sonucunda hematüri tedavi edilebilir bir durumdan 

kaynaklanıyorsa donör olmak için kontrendikasyon oluşturmaz. İnce bazal membran 

hastalığı dışında saptanan tüm glomerüler patolojilerde donör adayı, verici olarak 

seçilmemelidir(73). 

 

2.2.1.4. Piyüri: Piyüri idrar mililitresinde 10 ve üzerinde veya büyük 

büyütmede her alanda 3 ve daha fazla lökosit olmasıdır(76). Komplike olmayan 

üriner enfeksiyon gibi tedavi edilebilir bir nedenle bağlı piyüri durumunda adaylar 

donör olarak kabul edilebilirler. 
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2.2.1.5 Nefrolitiazis (Böbrek Taşı): Nefrolitiazisin toplumda prevelansı %3-

5 arasında değişmektedir. Potansiyel canlı donörlerin tetkiki sırasında kullanılan 

yüksek çözünürlüklü görüntüleme  teknikleri ile genellikle küçük, asemptomatik 

taşlar da tespit edilebilir(71). Bağış sonrası tekrarlayan nefrolitiazis, tek böbreğin 

tıkanmasına yol açabileceğinden ve gelecekte böbrek fonksiyon bozukluğuna neden 

olabileceğinden donör adayının nefrolitiazis öyküsünün alınması önem arz eder(73). 

Tekrarlayan veya çok sayıda taş öyküsünün olması, struvit taşları, sistinüri ve primer 

hiperoksalüri donör olmak için kontrendikasyon oluşturmaktadır(11). Bununla 

birlikte Amerika Birleşik Devletleri’nde yapılan çalışmalarda merkezlerin yaklaşık 

%40'ının böbrek taşı olan bağışçıları kabul etme konusundaki tutumlarının son 5-10 

yılda değiştiği belirtilmektedir. Bu merkezlerin %77'si nefrolitiazis öyküsü bulunan 

donörlerin bağış yapmasına izin vermiştir. Bu eğilim artan organ ihtiyacı ile 

ilişkilendirilmiştir(77). 

 

2.2.1.6. Kalıtsal böbrek hastalıkları: Donör adayının soygeçmişinde ailevi 

böbrek hastalık öyküsü var ise hastalığın türü, başlama zamanı ve böbrek dışı 

bulguları mutlaka sorgulanmalıdır. Donör ve alıcı genetik olarak birbiri ile ilişkili 

olabileceğinden alıcının böbrek yetmezliği nedeni de açıkça ortaya konmalıdır(73). 

Donör adayında böbrek yetmezliğine sebep olabilecek genetik bir patoloji saptanırsa 

kişi donör olarak kabul edilmemelidir(73). 

 

2.2.1.7. Hipertansiyon: Bağışçılar, iki veya daha fazla vizitte iki veya daha 

fazla uygun şekilde yapılmış kan basıncı ölçümleri ile HT açısından taranmalıdır. 

Kan basıncı yüksekse ve beyaz önlük hipertansiyonu şüphesi varsa, ambulatuvar  kan 

basıncı izlemi düşünülmelidir (78). Bir veya iki antihipertansif ilaç kullanmakta olup 

sistolik kan basıncı 140 mmHg, diyastolik kan basıncı 90 mmHg’dan düşük saptanan 

ve hedef organ hasarı olmayan kişiler donör kabul edilebilir(73). Kan basıncı 140/90 

mmHg’nin üzerinde ve hedef organ hasarı olan adaylar donör kabul 

edilmemelidir(67). Donör adaylarına sağlıklı beslenme, ideal vücut ağırlığına 

ulaşma, düzenli egzersiz yapma, sigaradan uzak durma gibi HT ve kardiyovasküler 

hastalık için değiştirilebilir risk faktörlerine yönelik danışmanlık verilmeli, kan 
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basıncının yaşlanma ile yükselebileceği ve renal bağışın kan basıncı artışını ve 

antihipertansif tedavi ihtiyacını hızlandırabileceği hakkında bilgi verilmelidir(73). 

 

2.2.1.8. Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus tüm dünyada KBH 

etiyolojisinde ilk sırada yer almaktadır. Diyabet veya prediyabetli bireyler  renal 

donör olduktan sonra, renal donör olmayan bireylere göre diyabetik nefropati 

geliştirme ve nefropatinin daha hızlı ilerlemesi açısından risk altındadır(11). Tüm 

donörler açlık kan glukozu ile değerlendirilmelidir. Açlık kan glukozu normal 

aralıkta olsa bile, DM için risk faktörleri olan adaylar oral glukoz tolerans testi veya 

HgbA1c testiyle de değerlendirilmelidir(11). Geleneksel rehberler DM tanılı kişilerin 

renal donör olmamasını önermektedir; ancak yeni kılavuzlarda prediyabet ve DM 

tanılı donör adaylarının demografik özellikleri ve sağlık profilleri incelenerek kararın 

bireyselleştirilmesi önerilmektedir(71,73). Tip 1 DM tanılı kişiler ise renal donör 

olarak kabul edilmemektedirler(73). 

 

2.2.1.9. Obezite: Potansiyel tüm canlı renal donörlerde mutlaka VKİ 

hesaplanmalı ve tüm olgular Dünya Sağlık Örgütü kriterlerine göre 

sınıflandırılmalıdır(73). Yapılan çalışmalarda obezitenin proteinüri ve HT ile ilişkili 

olduğu ve SDBY'ye yol açabileceği, çeşitli hastalıklar için yapılan nefrektomi 

sonrası, obez olanlarda proteinüri veya böbrek fonksiyon bozukluğu gelişme 

ihtimalinin çok daha yüksek olduğu gösterilmiştir(79,80). Obezite aynı zamanda 

artan cerrahi kompikasyonlar ile de ilişkilendirilmiştir(71). Tüm bu sebeplerle VKİ 

>30 olan kişiler canlı renal donör olmak için rölatif kontrendikasyon 

oluşturmaktadır(73). VKİ >35 olan kişiler çoğu merkez tarafından bağış yapılmasına 

kontrendikasyon olarak kabul edilir(69).  Ancak VKİ değerlendirmesinde kas kütlesi, 

vücut şekli ve diğer risk faktörleri gibi faktörler göz önünde bulundurulmalı ve hasta 

bireysel olarak değerlendirilmelidir. Fazla kilolu donörlere bağış öncesi kilo 

vermeleri önerilmeli ve fazla kilolu olmanın getirdiği potansiyel riskler hakkında 

bilgi verilmelidir(11). 
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2.2.1.10. Dislipidemi: Açlık lipid profili ölçümü tüm potansiyel canlı 

donörlere önerilmektedir. Hiperlipidemi  donörün bağış öncesi kardiyovasküler risk 

durumu ile ilişkilidir(73). 

 

2.2.1.11. Kardiyovasküler değerlendirme: Potansiyel canlı donörlerin 

kardiyovasküler risk açısından değerlendirilmesi perioperatif kardiyovasküler 

komplikasyon riskini öngörebilmek, böylece gerekiyorsa donör elemesi sağlamak ya 

da kardivasküler açıdan düşük riskli bireylerde ileri tetkiklerden kaçınmak, hem de 

bağış sonrası uzun dönemde karşılaşılabilecek kardiyovasküler etkiler açısından 

öngörücü olması nedeni ile önemlidir(71). 

 

2.2.1.12. Enfeksiyon açısından değerlendirme: Potansiyel canlı donörler 

hem donörün sağlık durumunun ortaya konması, hem de veriden alıcıya geçebilecek 

bulaşıcı hastalıkların tespiti için dikkatlice tetkik edilmelidir(71). Bir bağışçı 

adayının potansiyel olarak bulaşıcı bir enfeksiyonu olduğu tespit edilirse, bu durum 

nakil ekibi tarafından kar zarar göz önünde bulundurularak değerlendirilmelidir(73). 

 

2.2.1.13. Malignite açısından değerlendirme: Donör adayının malignite 

açısından tetkikinin iki önemi vardır. Bunlardan ilki donör adayında saptanabilecek 

malignitenin gerek kendisi gerekse tedavisinin getireceği riskler ile kalan böbreğin 

etkilemesini önlenmek, bir diğeri ise donörde bulunabilecek malignitenin alıcıya 

yayılmasına engel olmaktır. Özellikle 50 yaşından büyük donör adaylarının fizik 

muayene ve anamnezlerinin malignite tarama açısından derinleştirilmeleri 

önemlidir(71). 

 

2.2.1.14. Verici adayı ve gebelik: Doğurganlık çağındaki tüm kadınların 

gebelik ihtimali ve gelecekteki gebelik planı sorgulanmalıdır. Kadınlar hamileyken 

renal donör olarak kabul edilmezler. Adayın gebelik planı var ise nefrektomi sonrası 

gebeliklerde düşük, gebeliğe bağlı DM, HT ve preeklampsi riskinin artması nedeni 

ile gebelik nefrektomiden sonraya bırakılmamalıdır(73). 
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Donörlerin seçimi karmaşık bir süreçtir ve mevcut sınırlı verilerle, tüm 

bağışçılara uygulanabilir dışlama kriterlerinin belirlenmesi imkansızdır. Bu nedenle, 

bağışçıları bütünsel olarak değerlendirmek ve dışlama kriterlerini diğer bulgularla 

birlikte analiz etmek önemlidir(11). 

 

2.3. OBEZİTE VE METABOLİK SENDROM 

Obezite, vücuda besinler ile alınan enerjinin, harcanan enerjiden fazla 

olmasından kaynaklanan ve vücut yağ kitlesinin, yağsız vücut kitlesine oranla 

artması ile karakterize kardiyovasküler hastalık, HT, DM, dislipidemi, inme, 

obstrüktif uyku apnesi ve belirli kanser türlerinin gelişim riski ile ilişkili kronik bir 

hastalıktır(15,81). Yaygın olarak, VKİ ölçütüyle tanımlanır(82). VKİ, kilogram 

cinsinden vücut ağırlığının metre cinsinden boyun karesine bölünmesi ile hesaplanır. 

VKİ değerlerinin 18,5-24,9 kg/m
2
 aralığında olması sağlıklı veya normal olarak 

kabul edilirken, VKİ 25-29,9 kg/m
2
 arası fazla kilolu, VKİ  30 kg/m

2 ‘
den fazla 

olması ise obezite olarak kabul edilir. Obezitenin sonuçları açısından en fazla risk 

altında olanlar VKİ >40 kg/m
2
 olup morbid obez olarak tanımlanan grupta yer 

alırlar(82). Yaygın kullanımına rağmen VKİ yalnızca vücut yoğunluğunun bir 

temsilcisidir. Vücut kompozisyonunun veya yağ dağılımının doğru ölçümünü 

sağlamaz. Obeziteye ilişkin komplikasyonların asıl suçlusu olan durum fazla vücut 

ağırlığı değilken obezite aşırı vücut yağ birikimi ile karakterize, kompleks, çok 

faktörlü bir durumdur. Adipoz doku miktarına ek olarak, adipozite dağılımı da 

obeziteye bağlı komorbiditelerin insidansının belirleyicisidir(15). Visseral adipozite, 

subkütanöz depodan daha patojenik bir profile sahiptir(16). 

Bel çevresi, bel-kalça oranı ölçümleri basit yöntemlerdir. Bu yöntemler, 

abdominal yağ miktarının tahmin edilmesi için kullanılabilir. Bununla birlikte, 

subkutanöz, abdominal ve visseral abdominal yağ dokuları arasındaki ayrıma izin 

vermezler. BT veya MRG gibi görüntüleme teknikleri, karın içi yağ dokusunun cilt 

altı veya visseral yağ depolarından ayırt edilmesini sağlar(15). 

Vücut yağ dağılımı ve değiştiricileri hakkındaki artan bilgi, özellikle 

kardiyometatabolik risk göz önüne alındığında, yağın hacminden ziyade anatomik 

konumuna dayanan yeni bir obezite tanımına ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. 
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Visseral yağ birikimine atıfta bulunan "Metabolik Obezite" terimi, kalp ve damar 

hastalıkları açısından risk altındakileri mevcut obezite tanımlarından daha iyi 

tanımlayabilmektedir(83). 

Metabolik sendrom; kardiyovasküler hastalık ve DM gelişim riskini arttıran 

faktörlerin bir arada bulunduğu bir disfonksiyon olarak tanımlanmaktadır. 

Tanımlama için en sık Amerika Birleşik Devleti Ulusal Kolesterol Eğitim Programı 

Yetişkin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III) uzlaşı kriterleri kullanılır. Tanı kriterleri 

içinde bel çevresi genişliğinde artış, kan basıncı yüksekliği veya HT tedavisi almak, 

açlık kan glukozu, TG yüksekliği ve HDL düşüklüğü bulunur. Metabolik sendrom 

tanısı için aşağıda belirtilen kriterlerin en az üç tanesinin bulunması şarttır. 

Abdominal obezite: Bel çevresinin erkeklerde ≥ 102 cm, kadınlarda ≥88 cm 

olması 

Trigliserid düzeyi: ≥150 mg/dl ya da trigliserid yükseklği nedenli 

farmakolojik tedavi alıyor olmak. 

HDL kolesterol düzeyi: Kadınlarda <50 mg/dl ya da düşük HDL nedenli 

farmakolojik tedavi alıyor olmak. 

Kan basıncı: ≥130/85 mmHg olması ya da antihipertansif tedavi alıyor olmak 

Açlık kan glukozu: ≥100 mg/dl ya da kan glukoz yüksekliği için tedavi alıyor 

olmak(82). 

 

2.4. ADİPOZ DOKU 

Adipoz doku, adiposit olarak adlandırılan lipid dolu hücrelerin gevşek olarak 

bağlanmasıyla oluşan bağ dokusunun özel bir tipi olup karmaşık bir endokrin 

sistemdir(84,85). Enerji metabolizmasında önemli rol oynayan farklı fonksiyonlara 

sahip iki tipte yağ dokusu (adipoz doku) vardır: 

 Beyaz yağ dokusu  

 Kahverengi yağ dokusu 

Beyaz yağ dokusu alınan fazla enerjiyi TG olarak depolar ve gerektiğinde kan 

dolaşımına serbest yağ asidi olarak salgılar. İnsandaki en büyük yağ deposudur ve 
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vücut ağırlığının %10-20’sini oluşturur. Kahverengi yağ dokusu, soğuk ve diyete 

cevap olarak adaptif termojenezis ile ısı üretmekte olup vücutta daha az miktarda 

bulunur(84,86,87). 

Beyaz yağ dokusu vücutta 2 temel bölgede depolanmaktadır(88): 

 Visseral beyaz yağ dokusu  

 Subkutan beyaz yağ dokusu  

Subkutan yağ doku uyluk ve kalçalarda bulunurken, visseral beyaz yağ 

dokusu iç organları çevreler(89). Toplam vücut yağında olduğu gibi, visseral ve 

subkutan yağ dağılımının da önemli genetik belirleyicileri vardır ve bu dağılım klinik 

olarak önemlidir(90,91). 

Visseral yağ dokusu sadece pasif bir lipid deposu değil, adipositlerden ve 

adipoz stromal hücrelerden sentezlenen protein yapılı moleküller (adipositokinler) 

sayesinde otokrin, parakrin ve endokrin etkileri olan aktif bir organdır(85,92–95). 

Adipositokinler değişik şekillerde gruplanabilir(96): 

 İnsülin duyarlığıyla ilişkili adipokinler: Leptin, adiponektin 

 İnsülin direnciyle ilişkili adipokinler: Rezistin, tümör nekroz faktör-alfa (TNF-

α), interlökin-6 (IL-6), visfatin, apelin 

 Hemostazis ile ilişlişi adipokinler: Plazminojen aktivatör inhibitör-1, adiposit 

renin anjiotensin sistem proteinleri 

 Diğer adiposit proteinler: Metalotionin, açlıkla indüklenen adipoz faktör, 

adipsin, 15 asilasyon stimülatör protein 

Salgılanan bu sitokinlerin birçoğu yağ kütlesiyle birlikte artmaktadır. 

Adipositlerden sentezlenen sitokinler vazoregülasyonda, immün cevapta, 

homeostaziste ve steroid metabolizmasında, inflamasyon, insülin direnci, obezite ve 

metabolik sendrom gibi patolojik durumların gelişiminde rol almaktadır. TNF- α, IL-

6 ve rezistin aktivitesinde artışın, obezitede görülen insülin rezistansının gelişiminde 

rol oynadığı düşünülmektedir(97,98). Yağ dokusundan salınan bu sitokin 

değişiklikleri, endotel disfonksiyonunun patogenezinde ve ardından aterosklerozda 

da önemli bir rol oynar(83). Vücutta visseral yağ düzeyinin artması; insülin direnci, 

karaciğer yağlanması, tip 2 DM, dislipidemi, aterosklerozis gelişimi, ve mortalite ile 
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ilişkilidir(89). Aşırı visseral yağ dokusu birikimi ile karakterize visseral obezite; 

koroner kalp hastalığı ve HT riskini arttırır(99). Diğer yandan, periferik yağ kütlesi 

aterojenik metabolik risk faktörleri ile negatif korelasyon gösterir(83). Yapılan 

çalışmalarda intraabdominal visseral yağ ile periferik subkutan yağ arasındaki 

biyolojik ve genetik farklılıklar ortaya konmuş, visseral adipozite ile hızlandırılmış 

ateroskleroz arasındaki ilişkinin yaş, genel obezite veya subkutan yağ miktarından 

bağımsız olduğu gösterilmiştir(83) 

 

2.4.1. Perirenal Adipoz Dokusu 

Böbrekler içten dışa doğru; fibröz kapsül, perirenal yağ dokusu (capsula 

adiposa), gerota fasyası (fascia renalis), pararenal yağ dokusu (corpus adiposum 

pararenale) ile sarılmıştır. Fibröz kapsülün dışında perirenal yağ dokusu olarak 

adlandırılan oldukça kalın adipoz kapsül bulunur. Bu yağ dokusu, çevre müsküler 

yapılara göre direkt grafide nispeten radyolüsent, BT’de ise hipodens 

görülmektedir(100). 

Visseral yağın bir bileşeni olan perirenal yağ dokusu, böbreğin ve böbrek 

fasyasının iç ve dış sınırları tarafından belirlenen boşluğu doldurur. Bu yağ deposu 

aynı zamanda renal sinüsü ve renal hilumu içerir(101). Perirenal alanda ve renal 

sinüste yağ doku artışı, renal parankimin korunduğu obezite, steroid kullanımı ve 

Cushing hastalığında; renal atrofinin bulunduğu yaşlanma ve aterosklerozda, renal 

parankim hasarı ile seyreden postinflamatuar süreçlerde ortaya çıkabilir(102). Son 

zamanlarda böbrek adipoz dokusu, VKİ’den ve diğer adipoz depolardan bağımsız 

olarak, bozulmuş böbrek fonksiyonu ve artmış kan basıncı ile spesifik olarak 

ilişkilendirilmektedir(17,18). Bununla birlikte Eisner ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada bel çevresinin aksine, visseral yağ hacminin zayıf belirteci olduğu bilenen 

VKİ ve perirenal yağ hacmi arasında bir ilişki bulamamış, perirenal yağın olası 

zararlı etkisinin böbrek sinüsündeki yağ dokunun genişlemesine değil, doğrudan 

böbreğe etki eden lokal adipositokin üretimine bağlı olabileceği düşünülmüştür 

(103,104). Perirenal adipoz doku ile böbrek korteksi arasındaki yoğun ortak damar 

ağı perirenal yağdaki adipositokinlerin, böbrek fonksiyonunu diğer herhangi bir yağ 

birikiminden daha fazla değiştirebileceğini göstermektedir(105). Buna ek olarak 
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diyabetik hastalarda ultrasonografi ile ölçülen perirenal yağ kalınlığının böbrek 

fonksiyonuyla negatif korelasyon göstermesi ve böbrek sinüsünün adipoz bölgesinin 

batın içi adipoz doku artışından bağımsız olarak bozulmuş böbrek fonksiyonuna 

bağlı olması dikkat çekicidir(105).Kandaki düzeyi visseral adipoz doku kalınlığı ile 

doğru orantılı artan adipositokinlerin böbrek fonksiyon kaybı ve böbrek fibrozuna 

neden olduğu düşünülmektedir(19). 

Visseral obeziteye bağlı gelişen HT; yağ doku ile böbreklerin fiziksel olarak 

sıkıştırılmaları, renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu ve sempatik 

sinir sistemi aktivitesinin artması mekanizmaları ile açıklanmaktadır. Sistemik kan 

basıncı ve glomerüler hiperfiltrasyondaki artışlar böbrek hasarı ve KBH’ye yol 

açmaktadır. 

Asya kıtasında yaşayan böbrek donörlerinde visseral obezite ve donör 

nefrektomi sonrası erken dönemdeki böbrek fonksiyonlarını değerlendiren bir 

çalışmada perirenal adipoz doku hakkında tüm bu değerlendirmeler göz önünde 

bulundurularak, BT görüntülemesi ile visseral yağ doku ölçümlerinin donör 

nefrektomi öncesi preoperatif rutin çalışmalara dahil edilmesi önerilmiştir(16). 

 

2.4.2. Paraaortik Adipoz Doku 

Paraaortik yağ doku; artmış inflamasyon, dislipidemi, DM ve 

kardiyovasküler hastalık patogenezinde rol alan visseral adipoz dokunun bir 

komponentidir(106–109). Torasik paraaortik adipoz doku multidedektör BT ile 

ölçülebilir(106). Yapılan çalışmalar artan paraaortik yağ doku volümünün sistemik 

inflamasyona katkıda bulunabileceğini ve ateroskleroz patogenezinde bağımsız bir 

rol oynadığını göstermektedir(110). 

 

2.5. BÖBREK YAPISI ve HİSTOLOJİSİ 

Böbreğin en küçük yapısal ve anatomik birimi nefrondur. Her böbrekte 

yaklaşık 1 milyon nefron bulunmaktadır. Her bir nefron glomerül ve tübülüsler 

olmak üzere iki kısımdan oluşur. Glomerül, anastomozlar yapan ve epitelyal hücreler 

ile kaplı kapiller bir yumaktır. Bowman kapsülü denilen bir yapı içinde bulunur. 
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Glomerülden filtre edilen sıvı sırasıyla proksimal tübül, henle kulpu, distal tübül ve 

toplayıcı kanallardan geçerek, renal papillaların içinden renal kalikse açılır. 

Tübüllerin özelleşmiş yapıları sayesinde gerçekleşen absorbsiyon ve sekresyonlar 

sonucu idrar oluşur.  Böbrek sagittal olarak kesildiğinde dışta korteks, içte medulla 

olmak üzere iki kısımdan oluşur. Medulla, medüller piramit ismi verilen 10-18 adet 

piramidal yapıdan oluşur. Korteks böbreğin dış kısmının yanı sıra medüller 

piramitler arasında da yer alır ve bu kısma Bertini’nin böbrek kolonları denir. 

Glomerüller, proksimal ve distal tübülüsler ve dış korteksteki nefronların henle 

kulpları kortekste; toplayıcı kanallar, henle kulpları ve vasa rectalar ise medüllada 

bulunur(111,112). 

 

2.5.1. Böbrek Biyopsisi ve Banff Skorlaması 

Rejenerasyon yeteneği olmayan nefronlar renal veya sistemik bir sebeple 

hasarlanırsa renal biyopsi ile hasarın şiddeti ve nedeni ortaya konulabilir. Böbrek 

biyopsisi girişimsel bir işlem olmakla birlikte renal parankimal hastalığın tanısal ve 

prognostik yaklaşımında altın standarttır(113,114). Böbrek biyopsisi için temel 

endikasyonlar akut böbrek hasarı, renal fonksiyon kaybıyla seyreden sistemik 

hastalıklar, proteinüri, tanımlanamayan renal fonksiyon kaybı, KBH, izole 

mikroskobik hematüri ve greft fonksiyon kaybıdır(115). 

 Renal transplantlı bir hastada herhangi bir yakınma olmadan, rejeksiyon 

açısından risk taşıyan hastaları önceden saptayabilmek amacı ile böbrek 

fonksiyonuna bakılmaksızın önceden tayin edilen aralıklar ile biyopsi yapılmasına 

“protokol biyopsisi” adı verilir(10). 

Günümüzde dünya çapında pek çok merkezde protokol biyopsilerinden biri 

olan sıfırıncı saat biyopsileri yapılmaktadır(116,117). Sıfırıncı saat biyopsileri, donör 

böbreğinin yapısal bütünlüğünü değerlendirmek ve önceden var olan donör 

hastalıkları hakkında bilgi sağlamak için kullanılır(20). Sıfırıncı saat biyopsilerinde 

gözlemlenen farklı histolojik lezyonlar donör özelliklerine bağlıdır. Canlı böbrek 

donörlerinin titiz seçim kriterlerine rağmen canlı donörlerin böbrek sıfırıncı saat 

histolojisinde de hafif kronik histolojik lezyonlar, glomerüler patolojiler izlenebilir; 

ancak bu oran  kadeverik böbreklere kıyasla önemli ölçüde daha azdır(21–25). Hem 
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canlı hem de kadavra böbreklerin, sıfırıncı saat histolojisi donör yaşı, 

kardiyovasküler risk faktörleri ve donör böbrek fonksiyonu ile ilişkilidir(22–25,118). 

Mayo Klinik canlı donör nakli programında biyopsilerin yalnızca %4'ünde orta-

şiddetli histolojik değişiklikler (AH, İF, TA veya CV) gösterilmiştir. Kronik 

hasarlanmaların izlendiği donörlerin ileri yaşta veya hipertansif oldukları 

gözlemlenmiştir. Bağışta orta-şiddetli histolojik lezyonlara sahip olduğu belirlenen 

donörlerin uzun dönemde SDBY açısından takibi önem taşımaktadır(119). Sıfırıncı 

saat böbrek biyopsileri için özel bir derecelendirme sistemi oluşturulmamıştır. 

Ancak, sıfırıncı saat böbrek biyopsilerinin histolojik yorumu, yarı kantitatif bir 

değerlendirme olan Banff skorlamasına dayanmaktadır. Allogreft biyopsi 

değerlendirmelerinde standardizasyonu sağlayan Banff Kriterleri 1991 yılında 

yayınlanmış, son olarak 2018 yılında güncellenmiştir(20,120,121). İdeal 

değerlendirme için biyopside en az on glomerül ve iki arter bulunmalıdır(121). 

Donör allogreft biyopsileri histolojik incelemesinde GS, İF, TA, İ, CV, AH, 

MM değerlendirilir. Değişiklikler şiddetine göre yarı kantitatif 0’dan 3’e kadar 

derecelendirilir(122). Skorlama sisteminin ayrıntıları tablo 8’de gösterilmektedir. 
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Tablo 8. Böbrek allogreft biyopsi değerlendirilmesinde kullanılan skorlar 

Global 

Glomerül 

Sklerozu 

(GS) 

GS 0: Glomerüllerde skleroz olmaması 

GS 1: Glomerüllerin %1-15’inde glomerüler skleroz olması 

GS 2: Glomerüllerin %16-50’sinde glomerüler skleroz olması 

GS 3: Glomerüllerin >%50’sinde glomerüler skleroz olması 

İnterstisyel 

Fibrozis 

(İF) 

İF 0: Kortikal alanın %5’ine kadar interstisyel fibroz dokusu 

İF 1: Kortikal alanın %6-25’inde hafif interstisyel fibroz dokusu 

İF 2: Kortikal alanın %26-50’inde orta interstisyel fibroz dokusu 

İF 3: Kortikal alanın >%50’inde şiddetli interstisyel fibroz dokusu 

Tübüler Atrofi 

(TA) 

TA 0: Tübüler atrofi yok 

TA 1: Kortikal tübül alanının %25’ine kadar tübüler atrofi 

TA 2: Kortikal tübül alanının %26’sı ile %50 ‘sini içeren tübüler 

atrofi 

TA 3: Kortikal tübül alanının %50’den fazlasında tübüler atrofi 

İnterstisyel 

İnflamasyon 

(İ) 

İ 0: İnflamasyon total kortikal parankimin <% 10'u  

İ 1: İnflamasyon total kortikal parankimin  % 10-25'i 

İ 2: İnflamasyon total kortikal parankimin % 26-50'si 

İ 3: İnflamasyon total kortikal parankimin >% 50'si 

Ateriosklerotik 

İntimal 

Fibrozis 

(CV) 

CV 0: Kronik vasküler değişiklik yok 

CV 1: En ciddi etkilenen arterde fibrointimal kalınlaşma ile lümen 

bölgesinin %25 vasküler daralması 

CV 2: En ciddi etkilenen arterde fibrointimal kalınlaşma ile lümen 

bölgesinin %26-%50 vasküler daralması 

CV 3: En ciddi etkilenen arterde fibrointimal kalınlaşma ile lümen 

bölgesinin %50 den fazla vasküler daralması 

Arteriyoler 

Hiyalinizasyon 

(AH) 

AH 0: PAS pozitif hiyalin kalınlaşması yok 

AH 1: En az bir arteriyolde hafif orta şiddette PAS pozitif hiyalin 

kalınlaşması 

AH 2: Birden fazla arteriyolde orta şiddette PAS pozitif hiyalin 

kalınlaşması 

AH 3: Birçok arteriyolde şiddetli PAS pozitif hiyalin kalınlaşması 

Mesanjiyal 

Matriks Artışı 

(MM) 

MM 0: Mesanjial matrix artışı bulunmaması 

MM 1: Non sklerotik glomerüllerin %25’ine kadarında mesanjial 

matrix artışı bulunması  

MM 2: Non sklerotik glomerüllerin %26-50’sinde mesanjial 

matrix artışı bulunması 

MM 3: Non sklerotik glomerüllerin >%50’sinde mesanjial matrix 

artışı bulunması  
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Tanısal amaçlı yapılan skorlama sistemleri subjektifir. Kombine skorlardan 

biri olan Kronik Allogreft Hasar İndeksinde (CADI); GS, İF, TA, İ, CV, MM olmak 

üzere 6 kriter değerlendirilmektedir. Total skor hesaplaması içinse GS, İF, TA, İ, 

CV, AH puanları toplamı hesaplanmaktadır. 

Sıfırıncı saat böbrek biyopsilerinde Banff ve CADI skorlamasından farklı 

olarak biyopsilerin kantitatif morfometrik değerlendirmesini sağlayan glomerül 

hacmi ölçülebilmektedir. Glomerüler hacim ölçümü zaman alıcı ve zahmetli olan 

altın standart Cavalieri yönteminin yerine geçmektedir(22,123–125). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. OLGU SEÇİMİ 

Bu retrospektif çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi’ne Ocak 2008-Aralık 2018 tarihleri arasında böbrek nakli 

donör adayı olarak başvuran 18 yaşından büyük, kadın veya erkek, donör 

değerlendirilmesi için BT anjiografisi çekilmiş, donör nefrektomi yapılmış ve nakil 

sırasında nakil böbrekten biyopsisi gerçekleştirilmiş kişiler alınmıştır. Merkezimizin 

canlı böbrek donörü için kabul kriterleri, GFH 70 ml/dk/1.73 m²’nin üzerinde olmak, 

proteinürisi olmamak (proteinüri <300 mg/gün), VKİ 35 kg/m²’nin altında olmak 

olarak kabul edildi. Aynı zamanda HT öyküsü olan veya yeni tanı alan olgularda 24 

saatlik ambulatuar kan basıncı ölçümü yapılmak şartıyla, evre 1 HT’si olan, kan 

basıncı tek bir antihipertansif ilaç ile kontrol altında olan ve aynı zamanda uç organ 

hasarı olmayan olgular böbrek donörü olarak kabul edilmektedir.  Tip 2 DM öyküsü 

olan veya yeni tanı alan olgularda, 55 yaşından büyük olanlar, kan şekeri bir oral 

antidiyabetik ilaç ile kontrol edilen, uç organ hasarı olmayan olgular böbrek donörü 

olarak kabul edilmektedir. Obezite için ise VKİ 35 kg/m²’nin altında olan ve uç 

organ hasarı olmayan olgular böbrek dönorü olarak kabul edilmektedir.  Uç organ 

hasarı göz dibi bakısı, 24 saatlik idrarda mikroalbuminüri ve ekokardiyografi ile 

değerlendirildi. BT anjiografisi sistemde bulunmayan, renal biyopsi materyali 

glomerül içermeyen donörler ise çalışma dışında bırakılmıştır. 

 

3.2. YÖNTEM 

Çalışmaya alınan olguların yaş, cinsiyet, sistemik hastalık öyküsü, boy, kilo, 

bel çevresi, kan basıncı verileri böbrek donör hazırlık formlarından elde edildi. 

Olguların hemogram, serum üre, kreatinin, sodyum, potasyum, ürik asit, açlık kan 

glukozu, HbA1c, C-Reaktif Protein (CRP), sedimentasyon, total kolesterol, LDL, 

HDL, TG ve proteinüri verilerine böbrek donör hazırlığı sırasında yapılmış olan 

laboratuvar sonuçlarından ulaşıldı. Olguların VKİ, vücut ağırlığı(kg)/boy(m
2
) 

formülüne göre hesaplandı. VKİ 30 kg/m²’nin üzerinde olan olgular obez olarak 
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değerlendirildi. Olgular NCEP-ATP III Metabolik Sendrom tanı kriterleri ölçüt 

alınarak metabolik sendrom açısından değerlendirildi.  

Abdominal obezite: Bel çevresinin erkeklerde≥ 102 cm, kadınlarda ≥88 cm 

olması  

Trigliserid düzeyi: ≥150 mg/dl ya da trigliserid yükseklği nedenli 

farmakolojik tedavi alıyor olmak. 

HDL kolesterol düzeyi: Kadınlarda <50 mg/dl ya da düşük HDL nedenli 

farmakolojik tedavi alıyor olmak. 

Kan basıncı: ≥130/85 mmHg olması ya da antihipertansif tedavi alıyor olmak 

Açlık kan şekeri: ≥100 mg/dl ya da kan şekeri yüksekliği için tedavi alıyor 

olmak kriterlerinden en az üç tanesini karşılayan donörler metabolik sendrom olarak 

kabul edildi. 

 Olguların GFH değerleri “Modification of Diet in Renal Disease (MDRD)” 

formülüne göre hesaplandı. 

Böbrek biyopsileri; böbrek nakli operasyonunda damar klemplerinin 

açılmasından sonra böbrek biyopsi iğnesi ile alınmıştır. Doku kesitleri %4’lük 

formaldehit ile tespit edilip doku takibi sonrası parafin içine gömülmüştür. Parafine 

gömülü dokulardan 3 mikron kalınlığında doku kesitleri elde edilmiştir. Bu kesitler 

hemotoksilen eosin (HE) yanısra, periyodic acid schiff (PAS), mason trikrom (MT), 

jones methenamine silver (MS) ve Kongo red histokimyasal boyaları ile boyanmıştır. 

Sadece medulla içeren ve 7’nin altında glomerül içeren biyopsi örnekleri 

değerlendirme dışı bırakılmıştır. Tüm preparatlar hastanemiz arşivinde 

bulunmaktadır. 

Tüm doku örnekleri aynı patolog tarafından, GS, İF, TA, İ, CV, AH, MM 

parametreleri için tekrar değerlendirildi. Değişiklikler şiddetine göre yarı kantitatif 

olarak sıfırdan üçe kadar derecelendirildi. Total glomerül sayısı ve sklerotik glomerül 

sayısı hesaplanarak glomerüler skleroz yüzdesi hesaplandı. Glomerüloskleroz 

yüzdesine göre 0 (%0), 1 (%1-15), 2 (%16-50), 3 (>%50) olarak puanlandı. CADI 

skorlama sisteminin bir parametresi olan glomerüloskleroz yansıra diğer 

parametreler, yani İF, TA, İ, CV ve AH değerleri, Banff 93/97 kriterleri kullanılarak 
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puanlandı. CADI skorlama sisteminde, yukarıda tanımlanan tüm parametreler 

değerlendirildikten sonra, elde edilen puanların toplanması ile total CADI skoru 

belirlendi (0-18 arası bir toplam değer). CADI skorlaması yanısıra GS, İF, TA, İ, CV, 

AH parametreleri ile total risk skoru hesaplandı.  

Özetle; Total risk skor hesaplaması için GS, İF, TA, İ, CV, AH puanları, 

CADI skoru için ise GS, İF, TA, İ, CV, MM puanları baz alınarak hesaplama yapıldı. 

Total skoru 5 ve üzeri olanlar kronisite indeksi var olarak kabul edildi. CADI Skoru 

3’ün üzerinde olanlar risk skoru var olarak kabul edildi. 

Tüm hastalarda, 64-kesit BT cihazı (Aquillon 64, Toshiba Medical Systems, 

Tokyo, Japan) ile elde edilmiş olan 3 mm kesit kalınlığında aksiyel Bilgisayarlı 

Tomografi-Anjio (BTA) görüntüleri üzerinden ölçümler yapıldı. Perirenal yağ doku 

kalınlığı, her iki böbrekte renal venlerin böbrek hilus ostiumları seviyesinden geçen 

kesitlerden bir araştırmacı tarafından ayrı ayrı ölçüldü. Ölçüm için HBYS 

içerisindeki PACS görüntüleme programı kullanıldı (Probel PACS DICOM Viewer 

2.1.36). Aksiyel tomografi görüntüleri üzerinden böbrek korteks posterior sınırı ile 

karın arka duvarı arasındaki yağ doku kalınlığı mm cinsinden ölçüldü, her iki böbrek 

için ayrı ayrı kaydedildi (Şekil 4). Olgular perirenal yağ dokusu kalınlığının ortalama 

dağılımına göre düşük, orta ve yüksek olmak üzere üç gruba ayrıldı. Paraaortik yağ 

doku volümü ve ortalama dansitesi, renal arter ostiumu düzeyinden başlayarak 

inferiora doğru 51 mm'lik bir alanı kapsayan 17 ardışık aksiyel tomografi kesiti 

üzerinden yapıldı. Ölçüm tek bir araştırmacı tarafından Horos yazılımı (Horos 

v3.3.5, Horos Project, www.horosproject.org) kullanılarak yapıldı. Aksiyel kontrastlı 

BTA görüntüleri üzerinde aort santralize edilerek, paraaortik alanı kapsayan 20 cm
2
 

boyutunda bir ROI yerleştirildi (Şekil 5). Yerleştirilen ROI "propagate ROI" 

fonksiyonu ile 51 mm'lik bir alan boyunca inferiora doğru tüm kesitlere kopyalandı 

(Şekil 6). Her kesitteki ROI kontrol edilerek aort santralize edildi (Şekil 7).  ROI 

dışında kalan alanların dansitesini yağ doku dansitesinden uzaklaştırmak amacıyla 

"set pixel values to" fonksiyonu kullanılarak ROI dışındaki tüm alanların dansitesi 

100 Hounsfield ünitesi (HU)'ya ayarlandı (Şekil 8).  Daha sonra ROI içerisindeki yağ 

doku dışındaki alanların dansitesi benzer şekilde "set pixel values to" fonksiyonu 

kullanılarak, dansitesi 0'dan büyük olan tüm alanların dansitesi 100 HU'ya getirildi 

(Şekil 9). Daha sonra "grow region" fonksiyonu kullanılarak paraaortik yağ doku 
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içerisindeki bir alan işaretlendi. Bu fonksiyon ile birlikte oluşturulan tüm ROI'ler 

içerisindeki yağ doku alanlarının 2-boyutlu segmentasyonu yapıldı (Şekil 10).  

"Compute ROI volume" fonksiyonu kullanılarak bu alanlar birleştirilerek üç boyutlu 

hale getirildi (Şekil 11). Bu işlem sonucunda paraaortik alanda seçilen üç boyutlu 

bölgenin volümü mm
3
 cinsinden ve ortalama dansitesi HU cinsinden hesaplandı ve 

kaydedildi. 

 

 

Şekil 4. Perirenal yağ doku kalınlığı ölçümü 

 

 

Şekil 5. Paraaortik alanı kaplayan ROI yerleştirilmesi 
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Şekil 6. Belirlenen ROI’nin diğer kesitlerdeki paraaortik alanlara kopyalanması 

 

 

Şekil 7. ROI’lerin aorta göre santralize edilmesi 
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Şekil 8. ROI dışı alanların voksel dansitesi ayarlanarak incelemeden çıkarılması 

 

 

Şekil 9. ROI içerisindeki yağ doku dışındaki alanların voksel dansitesi ayarlanarak 

incelemeden çıkarılması 
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Şekil 10. Paraaortik yağ dokunun iki boyutlu segmentasyonu  

 

 

Şekil 11. Paraaortik yağ dokunun üç boyutlu segmentasyonu, hacim ve ortalama 

dansite ölçümü 
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3.3. İSTATİKSEL YÖNTEMLER 

Tüm analizler “Statistical Package for the Social Sciences software version 

18.0” (SPSS 18.0) programı kullanılarak yapıldı. Tüm verilerin ortalama ve standart 

sapmaları (ortalama±SD) tanımlayıcı analizler kullanılarak hesaplandı. Homojen 

dağılan parametreler için korelasyon analizinde Pearson korelasyon testi kullanıldı. 

Homojen dağılmayan parametreler için ise Spearman korelasyon analizi kullanıldı. 

Olguların metabolik sendrom durumlarına göre karşılaştırılması Student’s T Testi 

kullanılarak gerçekleştirildi. Perirenal yağ dokusu kalınlığının düşük, orta ve yüksek 

olmasına göre ayrılan gruplar arasındaki farklılıkların incelenmesinde çok değişkenli 

varyans analizleri (ANOVA) kullanıldı. Risk skoru ve perirenal yağ dokusunun 

bağımsız ilişkili faktörlerini değerlendirmek için çoklu regresyon analizi yapıldı. 

Risk skoru için binary lojistik regresyon analizi, perirenal yağ dokusu için linear 

lojistik regresyon analizi kullanıldı.  Tüm ölçümlerde p<0,05 değeri istatistiksel 

olarak anlamlı kabul edildi. 

 

3.4. ETİK KURUL ONAYI 

Çalışmamız Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bozyaka Eğitim Araştırma 

Hastanesi klinik araştırma Etik Kurulu’na sunulmuş olup 11.09.2019 tarih ve 05 

sayılı kararı ile onay almıştır. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. TEMEL VERİLER 

Çalışmaya Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’ne Ocak 2008-Aralık 2018 tarihleri arasında böbrek nakli donör adayı 

olarak başvuran 106 olgu (böbrek nakli donörü) dahil edilmiştir. Olguların yaş 

ortalaması 46±12 olup %44.3’ü erkektir. Olguların klinik özelliklerine ait diğer 

veriler Tablo 9’da gösterilmektedir.  

 

Tablo 9. Olguların Demografik ve Klinik Verileri 

Yaş Ortalaması (yıl)  46±12 

Cinsiyet (E/K)   47/59 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
)  27.04±4.17 

Bel Çevresi (cm) 103±13 

Obezite n, (%)  22 (20.7) 

Hipertansiyon n, (%)  16 (15) 

Diyabetes Mellitus n, (%)  7 (6.6) 

Metabolik Sendrom n, (%) 33 (31) 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg)  123±15 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg)  78±10 

 

Olguların ortalama serum kreatinin değeri 0.82±0.16 mg/dl, GFH 92.61±17.9 

ml/dk/1.73 m
2
 bulunmuştur. Radyolojik verilerde; sağ böbrek perirenal yağ doku 

kalınlığı 8.00±6.26 mm, sol böbrek perirenal yağ doku kalınlığı 8.12±6.73 mm, 

paraaortik yağ doku hacmi 36.19±18.44 cm
3
, paraaortik yağ doku ortalama dansitesi 

67.06±15.98 HU olarak tespit edilmiştir. Olguların laboratuvar ve görüntüleme 

verileri Tablo 10’da verilmiştir.  
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Tablo 10. Olguların Laboratuvar ve Görüntüleme Verileri 

Açlık Kan Glukozu (mg/dl)  97.88±12.68 

Serum Üre (mg/dl)  28.92±7.76 

Serum Kreatinin (mg/dl)  0.82±0.16 

GFH (MDRD) (ml/dk/1.73 m
2
)  92.61±17.9 

Serum Sodyum (mmol/l) 138.75±2 

Serum Potasyum (mmol/l) 4.41±0.34 

Serum Ürik Asit (mg/dl)  4.85±1.33 

HbA1c (%)  5.5±0.46 

Hemoglobin (g/dl)  13.8±1.7 

C-Reaktif Protein (mg/dl)  2.58±3.11 

Sedimentasyon 18 ±14 

Total Kolesterol (mg/dl)  201±43 

LDL-Kolesterol (mg/dl)  133 ±35 

HDL-Kolesterol (mg/dl)  52±13 

Trigliserid (mg/dl)  132±69 

Mikroalbümunüri (mg/gün)  9.54±9.19 

Proteinüri (mg/gün)  100±50 

Sağ Böbrek Perirenal Yağ Doku Kalınlılığı (mm) 8.00±6.26 

Sol Böbrek Perirenal Yağ Doku Kalınlılığı (mm) 8.12±6.73 

Perirenal Yağ Dokusu Kalınlığı Ortalaması (mm) 8.06±6.34 

Paraaortik Yağ Doku Hacmi (cm
3
)  36.19±18.44 

Paraaortik Yağ Doku Ortalama Dansitesi (HU) 67.06±15.98 
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Olguların %17’sinde GS, %8.5’inde İF ve %10.4’ünde TA saptandı. 

Kronisite indeksini değerlendirdiğimizde, 6 olguda (%5.7) nefrosklerozis ve 9 

(%8.5) olguda ise risk skoru üçün üzerinde tespit edildi. Olguların histopatolojik 

verilere göre dağılımları Tablo 11’de verilmiştir. 

 

Tablo 11. Olguların Patoloji Verileri  

Glomerüloskleroz 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

88 (83) 

16 (15) 

2 (2) 

Glomerüler Çap (µm) 225±57 

Yangısal Hücre İnfiltrasyonu 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

90 (84.9) 

16 (15.1) 

0 (0) 

İnterstisyel Fibrozis 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

97 (91.5) 

9 (8.5) 

0 (0) 

Tübüler Atrofi 

 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

95 (89.6) 

11 (10.4) 

0 (0) 

Arteriyoler Hiyalinosiz 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

82 (77.35) 

15 (14.15) 

9 (8.49) 

Vasküler İntimal Fibrosiz 

 

0 n, (%) 

1 n, (%) 

2 n, (%) 

68 (64.15) 

34 (32.07) 

4 (3.77) 

Total Skor 1.33±1.62 

Kroniste İndeksi 
Yok <5 n, (%) 

Var ≥5 n, (%) 

100 (94.3) 

6 (5.7) 

CADI Skoru 1.40±1.54 

Risk Skoru 
Yok <3 n, (%) 

Var >3 n, (%) 

97 (91.5) 

9 (8.5) 
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4.2. PERİRENAL YAĞ DOKUSU İLE İLİŞKİLİ FAKTÖRLERİN 

İNCELENMESİ 

Perirenal yağ dokusu kalınlığı ile ilişkili faktörler incelendiğinde; perirenal 

yağ dokusu kalınlığı ile yaş, erkek cinsiyet, VKİ, obezite, metabolik sendrom ve HT 

varlığı, sistolik ve diyastolik kan basıncı, serum ürik asit düzeyleri, açlık kan 

glukozu, CRP, TG düzeyi, TG/HDL yüzdesi, bel çevresi, paraaortik yağ dokusu 

hacmi ve dansitesi arasında pozitif yönde ilişkili saptandı. Histopatolojik olarak ise 

perirenal yağ dokusu kalınlığı ile glomerüloskleroz yüzdesi ve risk skoru negatif 

yönde ilişkili saptandı. Bu bulgular Tablo 12’de verilmiştir. 

 

Tablo 12. Perirenal Yağ Dokusu ile, İlişkili Faktörler, Korelasyon Katsayıları ve p 

Değerleri 

 Perirenal Yağ Dokusu Kalınlığı 

(mm) 

Rho p değeri 

Yaş (yıl)  

Cinsiyet (Erkek) 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
) 

Obezite  

Metabolik Sendrom  

Hipertansiyon  

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 

Serum Ürik Asit (mg/dl) 

Açlık Kan Glukozu (mg/dl) 

C-Reaktif Protein (mg/dL) 

Trigliserid (mg/dl) 

TG/HDL (%) 

Bel Çevresi (cm) 

Paraaortik Yağ Dokusu Hacmi (cm
3
) 

Paraaortik Yağ Dokusu Dansitesi (HU) 

0.37 

0.48 

0.40 

0.21 

0.20 

0.30 

0.25 

0.30 

0.46 

0.33 

0.29 

0.24 

0.25 

0.38 

0.70 

0.68 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.04 

0.03 

<0.01 

<0.01 

<0.001 

<0.001 

<0.01 

<0.001 

0.01 

0.01 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

Böbrek Histolojisi  

Glomerüloskleroz (%) 

Risk Skoru  

-0.21 

-0.25 

0.04 

0.01 
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4.3. PARAAORTİK YAĞ DOKUSU HACMİ VE DANSİTESİ İLE 

İLİŞKİLİ FAKTÖRLERİN İNCELENMESİ 

Paraaortik yağ doku hacmi ve dansitesi ile klinik değişkenlerin ilişkisi 

incelendiğinde; paraaortik yağ doku hacmi ve dansitesinin yaş, erkek cinsiyet, VKİ, 

obezite, metabolik sendrom ve HT varlığı, diyastolik kan basıncı, serum üre, 

kreatinin, ürik asit düzeyleri, açlık kan glukozu, CRP, TG düzeyleri, TG/HDL 

yüzdesi, bel çevresi, perirenal yağ doku kalınlığı ile pozitif yönde istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde ilişkili olduğu bulunmuştur. Paraaortik yağ doku hacmi ve dansitesi 

ile böbrek histolojisi arasında anlamlı ilişki saptanmamıştır. Bu bulgular Tablo 13’te 

verilmiştir. 

 

Tablo 13. Paraaortik Yağ Doku Hacmi ve Dansitesi ile İlişkili Faktörler, Korelasyon 

Katsayıları ve p Değerleri 

 Paraaortik Yağ 

Doku Hacmi 

(cm
3
)

 

Paraaortik Yağ 

Doku Dansitesi 

(HU) 

Rho p değeri Rho p değeri 

Yaş (yıl)  

Cinsiyet (Erkek) 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
) 

Obezite  

Metabolik Sendrom  

Hipertansiyon  

Diyabetes Mellitus  

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 

Serum Üre (mg/dl) 

Serum Ürik asit (mg/dl) 

Açlık Kan Glukozu (mg/dl) (mg/dl) 

C-Reaktif Protein (mg/dl) 

Trigliserid (mg/dl) 

TG/HDL (%) 

Bel Çevresi (cm) 

Perirenal Yağ Dokusu Kalınlığı (mm) 

0.38 

0.36 

0.50 

0.35 

0.30 

0.27 

0.11 

0.29 

0.29 

0.47 

0.23 

0.36 

0.38 

0.40 

0.46 

0.71 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.01 

<0.01 

0.26 

<0.01 

0.002 

<0.001 

0.01 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

<0.001 

0.35 

0.15 

0.47 

0.24 

0.31 

0.30 

0.21 

0.33 

0.28 

0.37 

0.30 

0.34 

0.30 

0.28 

0.47 

0.68 

<0.001 

0.13 

<0.001 

0.01 

0.001 

0.001 

0.03 

<0.01 

0.003 

<0.001 

0.002 

<0.001 

0.002 

0.004 

<0.001 

<0.001 

Paraaortik Yağ Dokusu Dansitesi (HU) / 

Hacmi (cm
3
) 

0.80 <0.001 0.80 <0.001 
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4.4. BÖBREK HİSTOPATOLOJİSİ İLE İLİŞKİLİ FAKTÖRLERİN 

İNCELENMESİ 

Yapılan korelasyon analizlerinde böbrek histopatoloji total skoru; donör yaşı, 

sistolik kan basıncı ile; glomerüler çap ise VKİ, GFH, TG düzeyi ve TG/HDL oranı 

ile anlamlı olarak ilişkili bulunmuştur. Risk skoru 3’ün üzerinde olan dokuz olgu 

(%8.5) değerlendirildiğinde, bu olgular görece daha yaşlı (52±11;45±11, p=0.07), 

sistolik kan basıncı (131±11, 122±15; p=0.11) ve serum ürik asit düzeyi 

(5.2±1.4;4.6±1.2, p=0.1) daha yüksekti. Bununla birlikte bu olguların perirenal yağ 

doku kalınlığı istatistiksel olarak anlamlı (3.6±2.3;7.7±5.6, p<0.01) daha düşüktü. 

Başta paraaortik yağ dokusu olmak üzere, böbrek fonksiyon parametreleri ve diğer 

metabolik parametreler ile böbrek histolojisi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.  

Çoklu regresyon analizinde risk skorunu öngörmede (değişkenler; yaş, VKİ, sistolik 

kan basıncı, GFH, serum ürik asit ve perirenal yağ dokusu) yaş (expB:1.100 

(CI:1.003-1.027); p=0.04), perirenal yağ dokusu kalınlığı (expB:0.363 (CI:0.178-

0.741); p<0.01), sistolik kan basıncı (expB:1.089 (CI:1.010-1.173); p=0.02) ve serum 

ürik asit düzeyi (expB:5.753 (CI:1.125-29.404); p=0.03) bağımsız ilişkili bulundu.  

 

Tablo 14. Böbrek Histopatolojisi (Total skor, Glomerüler Çap) ile İlişkili Faktörler, 

Korelasyon Katsayıları ve p Değerleri 

 Total Skor Glomerüler Çap (μm) 

Rho P değeri Rho P değeri 

Yaş (Yıl) 0.32 0.002 -- -- 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 0.25 0.01 -- -- 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
)   0.24 0.01 

GFH (ml/dk/1.73 m
2)   0.20 0.04 

Trigliserid (mg/dl)   0.22 0.02 

TG/HDL (%)   0.23 0.02 
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4.5. PERİRENAL YAĞ DOKUSU KALINLIĞI ORTALAMA 

DAĞILIMINA GÖRE BELİRLENEN GRUPLAR ARASINDAKİ 

FARKLILIKLARIN BELİRLENMESİ 

Perirenal yağ dokusu kalınlığı, ortalama dağılımlarına göre üç gruba 

ayrılmıştır. Perirenal yağ dokusu kalınlığı 4.48 mm’den düşük olan Grup 1, 4.48-

8.65 mm arasında olanlar Grup 2, 8.65 mm’den büyük olanlar ise Grup 3 olarak 

belirlenmiştir. Olgu sayıları Grup 1’de 36, Grup 2 ve 3’te 35’er kişidir. Gruplar 

arasında yaş, cinsiyet, VKİ, bel çevresi, HT varlığı, diyastolik kan basıncı, serum 

kreatinin, ürik asit, açlık kan glukozu, HbA1c, TG düzeyleri, TG/HDL oranı, 

paraaortik yağ dokusu hacmi ve dansitesi, glomerüloskleroz ve risk skoru arasında 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde farklılık bulunurken; obezite, DM, metabolik 

sendrom varlığı, sistolik kan basıncı, GFH, total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-

kolesterol değerleri, proteinüri, glomerüler çap, AH, CV, MM, İ, IFTA skoru, total 

skor ve CADI skoru gruplar arasında anlamlı farklılık göstermemiştir. Her bir 

gruptaki değişkenin ortalama değeri, standart sapması ve gruplar arasındaki 

anlamlılık düzeyini gösteren p değeri tablo 15’te gösterilmiştir. 

Çoklu regresyon analizinde perirenal yağ dokusu kalınlığı (değişkenler; yaş, 

cinsiyet, VKİ, HT varlığı, serum ürik asit ve CRP) yaş (t:2.01; p=0.04), erkek 

cinsiyet (t:4.31; p<0.001), VKİ (t:3.44; p<0.01) ve HT varlığı (t:2.61; p=0.01) ile  

bağımsız ilişkili bulundu. 
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Tablo 15. Perirenal Yağ Dokusu Kalınlığı Ortalama Dağılımına Göre Belirlenen 

Grupların Karşılaştırılması 

 

Grup 1 

(PRY<4.48) 

n: 36 

Grup 2 

(4.48<PRY<8.65) 

n: 35 

Grup 3 

(PRY>8.65) 

n: 35 

P değeri 

Yaş (yıl) 

Cinsiyet (E, %) 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
) 

Obezite n, (%) 

Bel Çevresi (cm) 

Diyabetes Mellitus n, (%) 

Hipertansiyon n, (%) 

Metabolik Sendrom n, (%) 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 

Diyastolik Kan Basıncı (mmHg) 

GFH (MDRD) (ml/dk/1.73 m
2
) 

Serum Ürik Asit (mg/dl) 

Açlık Kan Glukozu (mg/dl) 

HbA1c (%) 

Total Kolesterol (mg/dl) 

Trigliserid (mg/dl) 

HDL Kolesterol (mg/dl) 

LDL Kolesterol (mg/dl) 

TG/HDL (%) 

Proteinüri (mg/gün) 

Paraaortik Yağ Doku Hacmi (cm
3
) 

Paraaortik Yağ Doku Dansitesi (HU) 

42.08±12.36 

78 

24.87±3.77 

3 (8) 

96.28±14 

1 (3) 

2 (6) 

8 (22) 

118±12.32 

74±8.09 

96.92±18.06 

4.19±1.19 

93.61±10.89 

5.39±0.5 

200±41.01 

106.67±0.39 

55.11±12.26 

131±29.02 

2.14±1.20 

112.11±42.71 

23.01±12.27 

53.85±11.98 

48.83±10.06 

63 

27.44±4.11 

8 (23) 

104.77±11.58 

1 (3) 

4 (11) 

9 (25) 

125±16.43 

79±9.52 

91.69±17.65 

4.74±0.85 

96.54±10.54 

5.45±0.36 

207.26±0.58 

125.76±0.46 

52.38±12.7 

138.85±0.48 

2.61±1.39 

87.09±47.09 

34.66±11.35 

68.82±14.6 

50.14±11.78 

26 

28.87±3.52 

11 (31) 

108.2±9.96 

4 (14) 

10 (29) 

16 (45) 

126±15.93 

80±11.19 

91.69±17.77 

5.64±1.48 

103.63±14.44 

5.67±0.047 

196.34±28.71 

164.77±0.96 

49.37±15.96 

129.43±23.97 

3.86±2.84 

101.51±58.29 

51.27±18.66 

78.89±9.80 

0.01 

<0.001 

<0.001 

0.05 

<0.001 

0.08 

0.01 

0.07 

0.05 

0.03 

0.17 

<0.001 

0.002 

0.02 

0.58 

0.001 

0.21 

0.50 

0.001 

0.10 

<0.001 

<0.001 

Böbrek Histolojisi 

Glomerüler Çap (μm) 

Glomerüloskleroz (var) n, (%) 

Arterioler Hyalinozis (var) n, (%) 

Vasküler İntimal Fibrozis (var) n, (%) 

İnterstisyel Fibrosiz (var) n, (%) 

Tübüler Atrofi (var) n, (%) 

Mezengial Matriks Artışı (var) n, (%) 

İnterstisyel İnflamasyon (var) n, (%) 

Total Skor 

Kronisite İndeksi (var) n, (%) 

CADI Skoru 

Risk Skoru (var) n,(%) 

227±49 

12 (33.3) 

7 (19.4) 

14 (38.9) 

5 (13.9) 

7 (19.4) 

14 (38.8) 

6 (16.6) 

1.76±2.26 

6 (16.6) 

1.91±2.02 

7 (19.4) 

219 ±53 

3 (8.5) 

8 (22.8) 

13 (37.1) 

3 (8.5) 

3 (8.5) 

8 (22.8) 

7 (20) 

1.27±1.12 

0 (0) 

1.21±1.05 

1 (2.8) 

229±67 

3 (8.5) 

5(14.3) 

9 (25.7) 

1 (2.8) 

1 (2.8) 

8 (22.8) 

3 (8.5) 

0.89±1.01 

0 (0) 

1.04±1.22 

1 (2.8) 

0.77 

<0.01 

0.86 

0.77 

0.33 

0.09 

0.27 

0.58 

0.11 

<0.01 

0.06 

0.01 

PRY: Perirenal Yağ Doku Kalınlığı 
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4.6. METABOLİK SENDROMU OLAN VE OLMAYAN OLGULARIN 

KARŞILAŞTIRILMASI 

Olgular metabolik sendrom olup olmamasına göre iki gruba ayrılarak 

incelendiğinde 33 olguda metabolik sendrom olduğu (%31) saptanmıştır. Metabolik 

sendromu olan grupta yaş, erkek cinsiyet oranı, VKİ, bel çevresi, sistolik ve 

diyastolik kan basıncı, serum ürik asit, açlık kan glukozu, TG, HbA1c düzeyleri, 

TG/HDL oranı, perirenal yağ dokusu kalınlığı, paraaortik yağ dokusu hacmi ve 

dansitesi metabolik sendromu olmayan gruba göre daha yüksek; HDL-kolesterol 

değeri ise daha düşük bulunmuştur. Gruplar arasında böbrek histopatolojisi skorları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. İki grup arasında 

değişkenlerin ortalama değeri, standart sapması ve gruplar arasındaki anlamlılık 

düzeyini gösteren p değeri tablo 16’da gösterilmiştir. 
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Tablo 16. Olguların Metabolik Sendrom Durumuna Göre Klinik ve Laboratuvar 

Verilerinin Karşılaştırılması 

 Metabolik 

sendrom (+) 

(n:33, %31) 

Metabolik 

sendrom (-) 

(n:73, %69) 

P değeri 

Yaş (yıl) 

Cinsiyet (E/K) 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m
2
) 

Bel Çevresi (cm) 

Obezite (%) 

Diyabetes Mellitus (%) 

Hipertansiyon (%) 

Sistolik Kan Basıncı (mmHg) 

Diastolik Kan Basıncı (mmHg) 

GFH (MDRD) (ml/dk/1.73 m
2
) 

Serum Ürik Asit (mg/dl) 

Açlık Kan Gukozu (mg/dl) 

HbA1c (%) 

Total Kolesterol (mg/dl) 

Trigliserid (mg/dl) 

HDL-Kolesterol (mg/dl) 

LDL-Kolesterol (mg/dl) 

TG/HDL oranı 

Proteinüri (mg/gün) 

Perirenal Yağ Dokusu Kalınlığı Ortalaması (mm) 

Paraaortik Yağ Hacmi (cm
3
) 

Paraaortik Yağ Dansitesi (HU) 

49.9±11.0 

15/18 

29.8±3.8 

112±8.7 

36 

21 

45 

130±18.37 

83±11.38 

91±20 

5.45±1.61 

107±14 

5.59±0.59 

197±42 

184±84 

42±9 

133±32 

4.6±2.6 

107±57 

10.15±7.47 

44.88±21.26 

74.24±13.27 

44.6±11.8 

32/41 

25.7±3.6 

99±12 

14 

0 

1 

120±12.49 

75.6±8.2 

93±16 

4.58±1.1 

93±9 

5.46±0.38 

203±44 

108±46 

56±13 

132±36 

2.1±1.0 

97±46 

7.11±5.57 

32.26±15.65 

63.81±16.13 

0.03 

0.87 

<0.001 

<0.001 

0.02 

0.006 

<0.001 

0.006 

0.001 

0.58 

<0.01 

<0.001 

0.24 

0.53 

<0.001 

<0.001 

0.94 

<0.001 

0.37 

0.04 

0.001 

0.002 

Böbrek Histolojisi 

Glomerüler Çap (μm) 

Glomerüloskleroz (var) n, (%) 

Arteriyoler Hiyalinosiz  (var) n, (%) 

Vasküler İntimal Fibrosiz (var) n, (%) 

İnterstisyel Fibrosiz (var) n, (%) 

Tübüler Atrofi (var) n, (%) 

Mesangial Matrix Artışı (var) n, (%) 

İntersitisyel İnflamasyon (var) n, (%) 

Total Skor 

CADI skoru 

Kronisite İndeksi (var) n, (%) 

Risk Skoru (var) n, (%) 

237±67 

6 (18.1) 

7 (21.2) 

9 (27.2) 

4 (12.1) 

5 (15.1) 

11 (33.3) 

6 (18.1) 

1.5±1.81 

1.57±1.77 

3 (9) 

4 (12.1) 

219±51 

15 (20.5) 

13 (17.8) 

27 (37) 

5 (6.8) 

6 (8.2) 

19 (26) 

10 (13.7) 

1.26±1.54 

1.33±1.43 

3 (4.1) 

5 (6.8) 

0.13 

0.81 

0.60 

0.39 

0.38 

0.30 

0.34 

0.48 

0.51 

0.50 

0.27 

0.32 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Bozyaka Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi’nde 2008-2018 yılları arasında canlı böbrek donörü olmuş 

olguların radyolojik olarak tespit edilen perirenal ve paraaortik yağ doku kalınlıkları 

ile, böbrek histopatolojisi ve metabolik parametreleri arasındaki ilişki incelenmiştir. 

Canlı böbrek donörü olmanın doğası gereği, çalışmamıza dahil edilen 

olguların görece sağlıklı ve genç nüfustan seçildiği söylenebilir. Ancak, donör kabul 

kriterleri göz önünde bulundurulduğunda çalışmamıza dahil olan olgular arasında, 

kardiyovasküler hastalığı olmayan, uç organ hasarı gelişmeyen, 50 yaş üzerinde, VKİ 

25-35 kg/m
2
 arasında olan, kontrollü HT, kontrollü tip 2 DM, prediyabet tanılı 

böbrek donörleri de yer almaktadır. Bu donörler hipertansif ise sistolik ve diyastolik 

kan basıncı takipleri en fazla bir antihipertansif ile normal sınırlardadır ve diyabetik 

ise bir oral antidiyabetik ilaç kullanmakta olup kan şekeri takipleri optimal aralıkta 

izlenmekte ve her iki hastalık için de uç organ hasarı bulundurmamaktadır. 

Canlı renal donör adaylarının bağış sonrasında tahmini yaşam süresi ve 

kalitesinin bağıştan etkilenmemesi beklenmektedir. Bu sebeple de donör 

değerlendirme sürecinde bağışçıların metabolik parametrelerinin incelenmesi, 

metabolik kötüleşmeyi beraberinde getiren faktörlerin göz önünde bulundurulması 

büyük önem taşımaktadır. 

Özellikleri belirtilen donörler üzerinde gerçekleştirdiğimiz çalışmamızda 

yaşlanmayla, metabolik parametrelerde kötüleşmeyle, DM, HT ve obezite ile 

perirenal ve paraaortik yağ dokusu kalınlığı arasında ilişki olduğunu saptadık. 

Fizyolojik yaşlanma ve obezite; kronik inflamasyon, insülin direnci, oksidatif stres 

ve DNA hasarı katılımıyla karmaşık çok faktörlü süreçler olarak biyolojik 

benzerliklere sahiptir ve her ikisi bu özellikleri ile, insülin direnci ve inflamasyon ile 

karakterize hastalıklardan kaynaklanan morbiditeye yol açmaktadır(126–129).
 

Değişmiş adipokin sinyalizasyonu ve oksidatif stresin neden olduğu kronik 

inflamasyon
 

obezite ve yaşlanmada ortak altta yatan mekanizma olarak kabul 

edilmektedir(130,131). Sonuç olarak yaşlanma ve obezite homeostazı bozan, çeşitli 

organların fonksiyonlarının kademeli olarak azalmasına yol açan, yaşamı tehdit eden 
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olumsuz metabolik sonuçları içermektedir(132). Ayrıca, artan yaş ile obeziteden 

bağımsız olarak vücut yağı dağılımı değişmekte, subkutan yağ doku azalırken batın 

içi visseral yağlanma artmaktadır(133,134). Vücut yağ dağılımı cinsiyetten de 

etkilenmektedir. Yapılan çalışmalarda erkeklerin premenapozal kadınlardan daha 

fazla visseral adipoz dokuya sahip oldukları, kadınların ise erkeklere kıyasla 

subkutan yağ doku miktarının fazla olduğu belirlenmiştir(135–137). Erkeklerde 

visseral adipoz doku birikimi artan yaş ve insülin direncinin aracılık ettiği 

mekanizmalarla hızlanırken, kadınlarda mekanizmaların HDL-Kolesterol ve CRP ile 

daha fazla ilişkili olduğu görülmüştür(126). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

visseral adipoz dokunun komponentlerinden perirenal ve paraaortik yağ doku 

kalınlığı erkeklerde daha fazlaydı ve VKİ’nin artması ve bel çevresi genişlemesi ile 

artış göstermekteydi. Aynı zamanda perirenal ve paraaortik yağ doku kalınlığı fazla 

olan donörlerde; kan basıncı, açlık kan glukozu, TG düzeyi, TG/HDL oranı, serum 

ürik asit ve CRP düzeyleri daha yüksekti.  

Donör değerlendirme sürecinde metabolik sendrom tanı kriterlerini kapsayan 

kan basıncı, kan glukoz ve lipid düzeyi tetkik edilmekte, her bağışçının boyu ve 

ağırlığı ölçülmekte ve bazı merkezlerde bel çevresi de kaydedilmektedir. Ancak, 

metabolik sendrom varlığı veya yokluğu donör kabul kriterleri arasında yer 

almadığından bağışçıların metabolik sendrom açısından durumları açıkça 

belirtilmemektedir. Donörde DM, HT, hiperlipidemi gibi metabolik kötüleşmeyi 

öngördüren durumlar bir arada bulunduğunda hasta özelinde hekim kararı ön planda 

olmaktadır.  Ülkemizde gerçekleştirilen Metabolik Sendrom Prevalansı (METSAR) 

çalışmasında 20 yaş ve üzeri erişkinlerin; NCEP-ATP III kriterlerine göre 

%33.9’unda (kadınlarda %39.6, erkeklerde %28) metabolik sendrom tespit 

edilmiştir. Çalışmamıza dahil edilen ve görece sağlıklı ve genç sayılabilecek donör 

popülasyonunda ise metabolik sendrom prevalansını %31 tespit ettik. Metabolik 

sendromu olan grupta yaş, erkek cinsiyet oranı, serum ürik asit düzeyi, perirenal yağ 

dokusu kalınlığı, paraaortik yağ dokusu hacmi ve dansitesi, metabolik sendromu 

olmayan gruba göre daha yüksek bulunmuştur. Yapılan çalışmalarda ürik asit 

yüksekliği; artan VKİ, kan basıncı yüksekliği, makrovasküler ve böbrekte 

mikrovasküler hasar ile ilişkili bulunmuştur(138,139). Literatür incelendiğinde çok 

sayıda epidemiyolojik araştırmada artan visseral yağ metabolik sendrom ile 
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ilişkilendirmiş, subkutan yağ dokunun ise kan şekeri düzensizliği ve metabolik 

sendromun diğer bileşenlerine karşı koruyucu rolü olduğu ileri sürülmüştür(140–

143). 

Çalışmamızda metabolik sendromu olan ve olmayan gruplar arasında böbrek 

fonksiyon parametreleri, proteinüri ve böbrek histopatolojisi skorları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır. Bu durum olgularımızda 

metabolik sendrom varlığı olsa da tespit edilen uç organ hasarının ve aşikar 

makrovasküler hasarlanmanın olmamasıyla ilişkili olabilir. Böbrek fonksiyonları 

etkilenmemiş, GFR 60/ml/dk/1.73m
2
’nin üzerinde, diyabetik olmayan 10096 

metabolik sendrom tanılı hastanın 9 yıllık takibinin yapıldığı bir çalışmada 9 yılın 

sonunda olguların %7’sinde GFH’nin 60 ml/dk/1.73 m
2
’nin altına düştüğü görülmüş, 

metabolik sendrom kriterlerinin sayısının artmasının DM ve HT gelişiminden 

bağımsız olarak KBH riskini arttırdığı saptanmıştır(144). Diyabetik ve hipertansif 

olmayan, böbrek fonksiyon testleri olağan 10085 kişinin 3.8 yıllık takibe alındığı 

başka bir çalışmada ise çalışma başlangıcında metabolik sendroma sahip kişiler ve 

çalışmanın devam ettiği süreçte metabolik sendrom geliştiren kişilerde KBH gelişme 

riski daha yüksek bulunmuştur(145). Literatür göz önüne alındığında, metabolik 

sendroma sahip donörlerin bağış sırasında böbrek fonksiyon testleri olağan dahi olsa, 

sahip olduğu metabolik risk faktörleri ve tespit ettiğimiz yağ dokusu artışı nedeniyle 

donörün bağış sonrası uzun dönemde böbrek fonksiyonları açısından takibinin 

önemli olduğu sonucuna ulaşılabilir. Bu konuda dikkatli olunmalıdır. 

Visseral adipoz doku yükü metabolik sendromun böbrek hasarı 

patogenezinde temel rol oynamaktadır(146). Visseral adipoz doku, IL-6 TNF-alfa 

gibi salgıladığı inflamatuar moleküller aracılığı ile hepatositlerden sistemik 

inflamasyon belirteci olan CRP salgılanmasını arttırken, yine adipoz dokudan 

salgılanan serbest yağ asitleri karaciğer ve iskelet kaslarında birikerek insülin 

direncine katkıda bulunur(147–150). Visseral adipoz dokudan salgılanan VLDL, TG 

aterojenik mekanizmalarla, lipotoksik etkinin oluşturduğu mesanjial hücre 

proliferasyonuyla ve hücre dışı matriks birikimiyle renal hasara yol açabilir(151–

153). Bunun yanında, visseral adipoz dokulardan sentezlenen anjiotensinojen, renin 

anjiyotensin aldosteron yolağını uyararak HT ve hiperfiltrasyon ile renal hasara yol 

açar(154). Tüm bu literatür bilgileri metabolik sendrom komponentlerinin sinerjistik 
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etkiyle renal hasar riskini arttırdığını göstermekte ise de metabolik sendromun hangi 

bileşeninin renal hasar gelişme riskinde öngörücü olduğu belirsizdir(155). 

Metabolik sendrom varlığından bağımsız olarak çalışmamızdaki donörler, 

visseral adipoz dokunun bileşenlerinden biri olan perirenal adipoz doku kalınlığı 

ortalama dağılımına göre üç gruba ayrıldığında gruplar arasında VKİ, bel çevresi, 

paraaortik yağ doku hacmi ve dansitesi, HT varlığı ve diyastolik kan basıncı 

yüksekliği anlamlı düzeyde farklılık göstermiştir. Literatür incelendiğinde Pergola ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da perirenal adipoz doku varlığının kilo artışı ile 

pozitif korele olduğu ve perirenal adipoz dokusunun HT için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu görülmüştür(156).  

Perirenal adipoz dokunun böbrek fonksiyonları üzerine etkisi 

değerlendirildiğinde anlamlı farklılık tespit edilmemiştir. Literatürde ise bazı 

çalışmalarda perirenal adipoz doku birikimi üremi ve mikroalbuminüri ile ilişkili 

bulunmuştur(17,157–159). Literatürle çalışmamız arasındaki bu farklılık 

çalışmamıza dahil edilen olguların böbrek bağışına kabul edilmiş, dolayısıyla görece 

sağlıklı böbreklere sahip olgulardan oluşmasıyla ilişkilendirilebilir. 

Çalışmamızın böbrek histopatolojik değerlendirmesinde ise artan perirenal 

adipoz dokunun azalmış glomerüloskleroz ve risk skoru ile ilişkili olduğu 

saptanmıştır. Böbrek histolojisi ile visseral adipoz dokunun bir başka bileşeni olan 

paraaortik yağ doku arasında ise bu ilişki bulunamamıştır. Bu bulgu perirenal yağ 

dokusunun böbrek histolojisine olumlu etkileri olabilir mi sorusunu akla 

getirmektedir. Literatür incelendiğinde, böbrek histopatolojisi ile perirenal adipoz 

doku arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışma yoktur. 

Perirenal adipoz doku, diğer visseral adipoz dokular ile gelişimsel olarak aynı 

orjini paylaşsa da histolojik, fizyolojik, enerji metabolizması ve adipokin 

biyotransformasyonu gibi fonksiyonel özellikleri ile tipik adipoz dokudan farklılık 

gösterir(160,161). Belirli bir doku veya organ için, anatomik yapısı ve yeri, belirli 

biyolojik işlemlere katılımının temelini oluşturmaktadır ve bu nedenle perirenal yağ 

dokusunun morfolojik özelliklerini tanımlamak önemlidir(162). Perirenal adipoz 

doku, diğer adipoz dokulardan farklı olarak gelişmiş kan dolaşımına lenf drenajına 

ve sinirsel innervasyona sahiptir(163–165). Bu özelliği perirenal adipoz dokusunu 
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diğer adipoz dokulardan farklı kılmaktadır(166). Perirenal adipoz doku çok katmanlı 

fibröz bir zarla çevrili tek adipoz doku olmasıyla da diğer adipoz dokulardan farklılık 

göstermektedir(167). Bu sıkı fibröz kapsülün etkisi ile perirenal adipoz dokunun aşırı 

büyümesi sınırlandırılmaktadır(14,168). Perirenal adipoz doku atipik bir visseral 

adipoz doku olsa da tüm visseral dokular gibi birçok adipokin salgılamaktadır. 

Visseral adipoz dokuların sentezlediği adipokinler hedef dokuya hematojen yol ile 

ulaşırken, perirenal adipoz dokudan sentezlenen adipokinler bitişik bulunduğu 

böbreklere hücreler arası sinyal yolu ve parakrin etki ile ulaşır. Bu etkileşim 

intraorgan etkileşmesi olarak kabul edilir(169). İntraorgan etkileşimi oldukça 

karmaşık olup bu etkileşim literatürde adipokinler ve lokal immun hücreler 

tarafından  sentezlenen biyoaktif proteinlerle açıklanmaya çalışılmaktadır(170). 

Perirenal adipoz doku gelişim sürecinde preadipositlerden kahverengi adipoz doku 

olarak gelişmektedir(171). Doğumdan sonra ise kademeli olarak beyaz adipoz 

dokuya geçiş gösterir(172). Kahverengi yağ doku ilerleyen yaş ile yerini beyaz yağ 

dokuya bıraksa da erişkin dönemde perirenal adipoz dokunun belli alanları 

kahverengi yağ dokusu içermeye devam etmektedir(173). Kahverengi yağ dokusu, 

“uncoupling protein 1”  (UCP1) ekspresyonunun aracılık ettiği termogenez ve enerji 

metabolizmasında önemli role sahiptir. Yenidoğanlarda termogenez, erişkin 

dönemde ise bazal metabolizma hızının düzenleme görevi ön plana çıkmaktadır. 

Kahverengi yağ dokusu, vücut metabolizmasını hızlandırmakta ve insülin 

duyarlılığını arttırmaktadır(174,175). Bununla birlikte, kahverengi adipoz doku ile 

VKİ arasında ters ilişki bulunmuştur(176–179). Kahverengi adipoz dokusu ile ilgili 

bu bilgiler, çalışmamızda tespit edilen, renal adipoz dokunun böbrek histopatolojisi 

üzerindeki olumlu etkilerini açıklamaya yardımcı olabilir. Sonuç olarak, vücutta 

erişkin dönemde beyaz adipoz dokuya kıyasla az miktarda bulunan, önemli  olumlu 

metabolik etkileri olan kahverengi adipoz dokusunun perirenal bölgede 

bulunmasının, perirenal adipoz doku ile böbrek arasındaki hücreler arası iletişim ve 

parakrin etkinin, perirenal adipoz doku ve böbrek histopatolojisi arasındaki bu farklı 

ilişkiyi belirleyen önemli faktörler olabileceği düşünülmüştür. Bunun yanında, 

perirenal adipoz doku ile ilgili endokrin özelliklerin de bu ilişkileri açıklamada 

önemli bir yeri olabilir.  Perirenal adipoz dokusu ile böbrek histopatolojisi arasındaki 
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ilişkiyi ve bu ilişkiyi belirleyen faktörleri inceleyen geniş kapsamlı çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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6.SONUÇ 

 

Çalışmamızda perirenal ve paraaortik adipoz doku kalınlık artışı, yaşlanma, 

erken evre DM, HT ve obezite ile ilişkilidir. Aynı zamanda perirenal ve paraaortik 

adipoz doku kalınlık artışının metabolik parametrelerde kötüleşmeyle birlikteliği 

bulunmaktadır. Bu durum adipoz doku kalınlığının böbrek donörlerindeki önemini 

göstermektedir. Böbreklerdeki histopatolojik değişikliklerde yaşlanma, kan basıncı 

değişiklikleri ve hiperürisemi önemli etkenlerdir. Perirenal yağ dokusunda artış 

böbrekte histolojik anlamda olumlu değişikliklere yol açabilir. Bu konunun 

aydınlatılmasına yönelik geniş ölçekli çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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VII- Bilimsel Etkinlikleri  

Aldığı burslar  

Ödüller  

Projeleri  

Verdiği konferans ya da seminerler  

Katıldığı paneller (panelist olarak)  

 

VIII- Diğer Bilgiler  

Eğitim programı haricinde aldığı kurslar ve katıldığı eğitim seminerleri: 

1-20. Ulusal İç Hastalıkları Kongresi-Temel Mekanik Ventilasyon Kursu  

2-TİHUD Simülatör ve Maket Eşliğinde Pratik Uygulamalarla Temel Yoğun Bakım 

Kursu 

Organizasyonunda katkıda bulunduğu bilimsel toplantılar  

Diğer üyelikleri 
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9.EKLER 

EK 1: ETİK KURUL ONAYI 
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EK 2:  TEZ KONUSU ONAY FORMU 
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