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GENEL BILGILER

Kronik bobrek hastaligi, nefron sayist ve fonksiyonlarinda azalma ile sonuglanan
ve son donem bobrek yetmezligine (SDBY) gotiiren, pek ¢ok etyolojik sebebi olan
patofizyolojik bir stirectir. SDBY ise endojen renal fonksiyonun geri doniisiimsiiz kayb1

ve glomertiler filtrasyon degerinin 15 ml/dak’ nin altina diismesi ile karakterizedir (1).

SDBY’ nde hayati tehdit eden tiremiden korunmak i¢in diyaliz ve transplantasyon
(Tx) gibi renal replasman tedavilerinin (RRT) uygulanmasi gerekir. TX, SDBY olan

hastalarda en seckin RRT yontemidir (1).

Hemodiyaliz ve siirekli ayaktan periton diyalizi gibi diger RRT ile
karsilagtirildiginda Tx’ un hastalarin yasam kalitesini arttirdigi ve yasam stirelerini
belirgin bir sekilde uzattig1 goriliir (2). Tiirkiye’ de SDBY ‘ndeki RRT dagilimi1 Tablo
1’ de gosterilmistir (10).

Immiinosiipresif ilaglar gelistirilmeden once basarilh Tx sadece tek yumurta
ikizleri arasinda yapilabilmekteydi. Bu yiizden Tx’ da basarinin en 6énemli payi zamanla
gelistirilen immiinosiipresif ilaglara aittir (3). 1960’ larin basinda azatiopiirin, 1980’
lerin baginda siklosporin A’ nin ve antilenfositik globulinlerin kullanima girmesiyle
allograft sagkalimi uzamis ve rejeksiyon sikliginda belirgin azalma olmustur. Bununla
beraber, bu ilaglarin ciddi yan etkilerinin olmast Tx’ dan sonra beklenen
komplikasyonlarda da bir¢cok degisikliklere yol agmistir. Bu komplikasyonlar arasinda
hipertansiyon, hiperlipidemi, Tx sonrasi gelisen diabetes mellitus (PTDM), osteoporoz,
enfeksiyonlar, organ toksisiteleri, kozmetik yan etkiler ve malignite gelisimi sayilabilir
(D).

Immiinosiipresif ila¢ se¢imi disinda TX basarismi etkileyen faktdrler arasinda
vericinin canli veya kadavra olmasi, verici ve alicinin yasi, HLA uyumu, kan grubu

uyumu, panel reaktif antikor titresi, altta yatan birincil hastalik, soguk iskemi zamani ve

cerrahi teknik sayilmaktadir (3).

Dogru immiinosiipresif ila¢ se¢imi ile allograft ve hasta sagkalimini uzatmak ve
alicinin hayat kalitesini yiikseltmek miimkiindiir. Allograft sagkaliminin uzatilmasi,

ozellikle akut ve kronik rejeksiyon olusmasinin engellenmesi ile olur (1).



Akut rejeksiyon transplantasyon sonrasi birinci haftadan itibaren T hiicre
aktivasyonuyla olusan hiicresel bir reddir. Klinik olarak, ates, halsizlik, kilo alma, idrar
cikisinda azalma, greftte biiyiime ve greftte palpasyonla hassasiyet saptanur.
Biyokimyasal olarak iire ve kreatinin diizeylerinde beklenen diizeylere gore %30-50

arasinda yiikselme saptanir (1).

Kronik allograft nefropatisi akut olaylarin, infeksiyonun, greftte primer hastaligin
niiksii ya da de novo hastalifin bulunmadigi, posttransplant donem iginde greftin
progressif olarak kapasitesini kaybetmesiyle seyreden klinik bir durumdur (2). Kronik
allograft nefropatisi igin risk faktorleri arasinda gegirilmis akut rejeksiyonlar,
enfeksiyonlar, HLA doku uyumu, hipertansiyon, hiperlipidemi, diabetes mellitus ve ilag
nefrotoksisitesi sayilabilir. Histolojik olarak diisiik diizeyde lenfosit aktivasyonlu
perivaskiiler inflamasyon ve generalize arteriyoskleroz kronik allograft nefropatisinde
en sik rastlanilan goriinimdiir. 2 gr/giin lizerinde persistan proteiniiri ve bir yil i¢inde
kreatinin kKklirensinde %25 oraninda kayip prediktif parametreler olarak kabul
edilmektedir (3).

Tablo 1. 2013 yil1 sonu itibariyla son déonem bobrek yetmezligi olan hastalarin (gocuk

hastalar dahil) renal replasman tedavi tipine gore dagilimi.

Tedavi tiirleri n=66711 (%)
Hemodiyaliz 52.675(79)
Transplantasyon 9.499 (14)
Periton diyalizi 4537 (7)




Tx sonrasi goriilen renal allograft disfonksiyonun nedenleri Tablo 2’ de gosterilmistir.

Tablo 2. Renal allograft disfonksiyonun nedenleri.

Cok hizl/gecikmis graft fonksiyonu (1-3 giin)
Akut tiibiiler nekroz

Hiperakut humoral rejeksiyon

Idrar s1zmas1 veya obstriiksiyonu

Renal arter veya ven trombozu

Hastalik rekiirrensi (6rnegin FSGS)

Erken post-transplantasyon donemi (ilk ay)
Akut hiicresel rejeksiyon

Akut humoral rejeksiyon

Kalsinérin inhibitor toksisitesi

Uriner sistem obstriiksiyonu

Voliim depresyonu

Hastalik rekirrensi

Gec akut disfonksiyon

Akut rejeksiyon

Siklosporin veya takrolimus toksisitesi

Primer hastalik rekiirrensi

Tiibiilointerstisyel nefrit

Renal arter stenozu

Enfeksiyonlar (bakteriyel idrar yolu enfeksiyonu, CMV, BK viriis)
Hemodinamik bozukluklar (voliim, ACE-i, ARB kullanimi)

Kronik disfonksiyon

Kronik rejeksiyon

Siklosporin veya takrolimus toksisitesi
Rekiirren renal hastalik

De novo renal hastalik

Uriner sistem obstriiksiyonu
Bakteriyel idrar yolu enfeksiyonu
Hipertansif nefroskleroz

FSGS; Fokal segmental glomeriiloskleroz, CMV; Sitomegalovirus, ACE-i; Anjiotensin konverting enzim

inhibitdrii, ARB; Anjiotensin reseptdr blokeri.




Renal Tx sonrasi gelisen erken ve ge¢ donem komplikasyonlar Tablo 3° de

gosterilmisgtir.

Tablo 3. Renal transplantasyon sonrasi gelisen komplikasyonlar.

Erken donem Ge¢ donem
Cerrahi komplikasyonlar Firsatg1 enfeksiyonlar
1. Akut transplant renal arter/ven Kardiyovaskiiler hastaliklar
okliizyonu 1. Aterosklerotik damar hastalig

2. Peritransplant hematom 2. Hipertansiyon

3. Idrar sizintist 3. Iskemik kalp hastaligi

4. Lenfosel 4. Hiperlipidemi

5. Obstriiktif tiropati Noropsikiyatrik sorunlar
Ates Miiskiiloskeletal sorunlar
Akut rejeksiyon 1. Miyopati

Enfeksiyon (immiinostipresif ilaglara

2. Osteoporoz
bagli olmayan )

Hematolojik sorunlar
1. Anemi
2. Eritrositoz
3. Trombositopeni
Kutan6z sorunlar

1. Pndémoni

2. Uriner sistem enfeksiyonu

3. Akut gastroenterit
Kardiyovaskiiler hastaliklar
Hematolojik sorunlar

i Diyabet gelisimi
1. Anemi . . - .
) ) Gastrointestinal, hepatobilier ve pankreatik
2. Trombositopeni sorunlar

Elektrolit dengesizlikleri
Mukoza ve deri dokiintiileri

Kronik rejeksiyon

Immiinosiipresif ilaglara bagl
komplikasyonlar

Cerrahi komplikasyonlar:

Genel postoperatif komplikasyonlar (atelektazi, pnomoni, yara enfeksiyonu, ileus,
kanama ve vendz tromboemboli) yani sira Tx’ a 6zgii cerrahi komplikasyonlar asagida

siralanmustir;
1. Akut renal arter veya ven okliizyonu:

Akut okliizyon genellikle Tx sonrasi ilk hafta icinde meydana gelir. insidans:
%0,5 - %8 arasindadir (4).

2. Peritransplant hematom:

Bu komplikasyon erken olarak postoperatif dsnemde ortaya ¢ikabilir. Insidansi
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%2 - %3 arasindadir (2).
3. Idrar sizintist:

Bu komplikasyon genellikle nakil sonrasi ilk ay i¢inde gériiliir. Insidanst %2 -
%5 arasindadir. Idrar ekstravazasyonuna ve akut bobrek hasarma (ABH) yol

acar (B).
4. Lenfosel:

Nakil islemi sirasinda kopmus lenfatiklerden sizan lenf peritransplant sivi
kolleksiyonuna neden olabilir. Insidanst %5 - %15 arasindadir. Genellikle
posttransplant ilk 3 ay icinde olusur. Kiiciik ve asemptomatik ise tesadiifen
ultrasonografi sirasinda saptanir. Biiytik ise allograftte asir1 agr1 ve akut bobrek
hasarina (ABH) neden olabilir (5).

5. Obstriiktif tiropati:

Obstriiksiyona bagli gelisen ABH insidans1 %3 ile %6 arasindadir. Mesane ile
iireter anastomozu arasindaki teknik sorunlar ve lenfoselin tireteri sikistirmasi

obstriiktif tiropatinin en yaygin nedenleridir (5,6).
6. Bobrek biyopsisi sonrasi kanama:

Insidans1 %1 ile %3 arasindadir. Bu hastalar makroskopik hematiiri ile acil
servise donebilir. Ortaya cikan kan pihtist iireter veya mesane c¢ikisinin

tikanmasina neden olabilir (7).
Tx sonrasi gelisen enfeksiyonlar:

Tx sonrast donemde goriilen enfeksiyonlar incelenip etkenlerine gore
siniflandirildiginda, enfeksiyonun goriildiigi donem ile etken mikroorganizma arasinda
iligki tespit edilmistir. Deneyimler transplantasyon sonrasi donemin 3 béliime ayrilarak
incelenebilecegini gosterir. Bunlar nakil sonrasi 1. ay, 1. ay ile 6. ay arasi ve 6. aydan

sonrasidir (8,9).
Ilk ayda goriilebilen enfeksiyonlar:

Tx sonrasi ilk aydaki enfeksiyonlarin %95’ i imminosiipresif ilag almayan ve
operasyon geciren diger hastalarda gorillen yara, kateter yeri, idrar ve akciger

enfeksiyonlar1 ile aymdir. Perioperatif antibiyoterapi etkili bir dnlem ise de bu tiir



enfeksiyonlar1 Onlemede asil 6nemli faktorler teknik olarak hatasiz bir cerrahi

uygulanmasi ve postoperatif donemde hastanin dikkatli olarak takip edilmesidir.

[lk ayda firsatc1 enfeksiyonlar immiinosupresif ilaglarin yiiksek dozda

kullanilmalarina ragmen nadiren goriiliirler (8,9).
IIk ay ile 6. ay arasinda goriilebilen enfeksiyonlar:

Bu donemde sik goriilen enfeksiyonlar viral ve firsatgr enfeksiyonlardir. Viral
olanlar immiinomodiilatér etki yaparak firsat¢1 siiperenfeksiyon riskini arttirirlar.
Sitomegaloviriis (CMV), Epstein-Barr viriisii (EBV), human herpes viriis-6 (HHV-6),
hepatit C viriisii (HCV) ve insan bagisiklik eksikligi virtisii (HIV) bu gruptadir.

Firsat¢1 enfeksiyonlar ise Pneumocystis carinii, L. monocytogenes ve Aspergillus
turleridir. Profilakside trimetoprim-siilfometoksazol (TMP-SMX), efektif bir anti-CMV

tedavisi, temiz hava ve su Onerilir (8,9).
Altinci aydan sonra goriilebilen enfeksiyonlar:

En 6nemli enfeksiyonlar toplum kaynakli, influenza, parainfluenza ve respiratory
sinsitial virlis (RSV) gibi respiratuvar virlis enfeksiyonlaridir. Hastalarin %10’ unda
HBV veya HCV ’ye bagl kronik hepatit vardir. Kalan %10 hasta ise Tx’ un basarisiz
oldugu, rejeksiyon nedeniyle yiikksek doz immiinosupresif tedavi alan, genellikle bir yada
birden fazla immiinmodiilator viriisle enfekte olan hastalardir. Bu hastalar firsatgr P.
carinii, Cryptococcus neoformans, Nocardia asteroides, L. monocytogenes, Aspergillus
tirleri ve diger mantar enfeksiyonlar: agiSindan yiiksek risk altindadir. Bu hastalarin
tedavisinde immiinosupresif ilaglarin dozlari azaltilmali, gerekirse bu ilaglar kesilip
hastalar diyalize alinmalidir. Hastalar ¢evre sartlarindan iyi korunmali, uzun dénemli

TMP-SMX profilaksisine alinmali ve gerekirse flukonazol tedavisi uygulanmalhidir (8,9).
Bobrek ve idrar yollar: problemleri:

Tx hastalarinda ABH gelisebilir. Bu hastalarda ABH’ nin degerlendirilmesine
diger bobrek nakilli olmayan hastalarda oldugu gibi ilk dnce diizeltilebilir prerenal ve
postrenal faktorlerin dislanmasiyla baslanilmalidir. TX hastalarinda ABH® nin diger
nedenleri olarak siklosporin yada takrolimus nefrotoksitesi ve akut rejeksiyon sayilabilir.
Her iki hasta grubunda degismeyen tek bulgu serum kreatinin degerinin akut

yiikselmesidir. Ates ve allograft hassasiyetinin mevcut olmasi rejeksiyondan yanadir,



ancak bu bulgular mevcut immiinostiipresif rejimleriyle glinlimiizde nadir goriiliir.

Kronik allograft nefropatisi (KAN) ilerleyici kronik bobrek yetmezligi ve artan
proteiniiri ile karakterizedir. Nakil sonrasi ilk yilda allograft kaybinin %40 ile %50’ si
KAN’ ne baghdir.

Makroskopik ya da mikroskopik hematiiri natif veya allograft bdbrekten
kaynaklanabilir. Bu nedenle hematiirinin sebebini arastirirken native bobrekleri, allograft

ve mesaneyi degerlendirmek i¢in goriintiileme ¢aligmalar ve sistoskopi de gerekebilir.

Idrar yolu enfeksiyonu insidansi birinci yilda %10> dan daha azdir. idrar yolu
enfeksiyonlarnin mikrobiyolojik spektrumu genel popiilasyondakine benzer. immiin
sistemi baskilanmis bu hastalarda, piyelonefrit genellikle siddetli seyreder ve ABH’ na
neden olabilir. Bu nedenle Tx piyelonefritinde en az iki antibiyotik kombinasyonu
kullanilmalidir. TX hastalarinda tiriner sistem enfeksiyonu tedavisinde aminoglikozidler

gibi nefrotoksik ilaglardan kaginilmalidir (7,10).
Pulmoner sorunlar:

Bobrek alicilarinda acil servislerde en sik karsilasilan sorun pnomonidir. Firsatgi
olmayan postoperatif pnomoni ilk ayda ortaya ¢ikar. Bunun &tesinde firsat¢1 pulmoner
enfeksiyon O6nemli bir sorun haline gelir. Birinci yildan sonra, genel popiilasyonda
goriilen toplum kokenli solunum yolu enfeksiyonlari da bobrek alicilarmda yaygindir
(7,10,11).

Gastrointestinal sorunlar:

Postransplantasyon gastrointestinal sorunlar yaygindir. Mide ve bagirsak
bozuklar1 % 3- %30 arasinda goriiliir. Oral kaviteden kolona kadar tiim gastrointestinal
sistem etkilenebilir. Bu hastalarda karsilagilan problemler Tablo 4’ te gosterilmistir.
Perforasyon veya kolonik divertikiil riiptiirii gibi ciddi durumlar da bile semptomlar ve

klinik bulgular kullanilan immiinosupresif ilaglardan dolayr hafif ve silik olabilir
(7,10,12).

Hepatobilier ve pankreatik sorunlar:

Karaciger fonksiyon testlerinde anormallikler bobrek nakli hastalarinda sik
gortliir. Bobrek nakli hastalarinda karsilasilan hepatobilier ve pankreatik sorunlar Tablo

4’ de gosterilmistir (7,10).



Tablo 4. Bobrek nakli alicilarinda goriilen gastrointestinal, hepatobilier ve pankreatik

sorunlar.
Sorunlar Enfeksiyon Mliskili ilac
Oral kavite ve dudaklarda tlser Candida, HSV Sirolimus
Ozofajit/disfaji Candida, HSV Sirolimus
Gastrodeodenit, iilserasyon, KS, MMF, intestinal
) CmMV
anoreksi, bulant1 ve kusma lenfoma
Ishal, kolonik iilserasyon, kanama CMV . MMF,_SIrOIImu_S '
siklosporin, takrolimus
Akut hepatik disfonksiyon CMV, EBV Slklosporln,‘ talfr(_)hmus ve
azatiopurin
Kronik hepatik disfonksiyon HCV, HBV Azatioptiirin
Pankreatit CMV KS

HSV; herpes simpleks viriis, CMV; sitomegaloviriis, EBV; Epstein-Barr viriisii, KS; kortikosteroid, HCV;

hepatit C viriisii, HBV; hepatit B viriisii, MMF; mikofenolat mofetil.

Kardiyovaskiiler sorunlar:

Aterosklerotik damar hastaligi, bobrek alicilarinda yiiksek oranda (%15) goriiliir.

Genel niifus ile karsilagtirildiginda, bobrek nakli alicilarinda kardiyovaskiiler hastalik

riskinin ¢ ila bes kat arttigi goriiliir. Kalp sorunlari ile bagvuran bu hastalarda, tani ve

tedavi yaklasimi genel popiilasyondaki hastalardan farkli degildir. Ancak bu hastalarda

iki 6nemli noktayr vurgulamak gerekir. Birincisi bu hasta grubunda atipik prezentasyon

siktir. Diger nokta ise, {i¢ yaygin olarak kullanilan anti-aritmik ilag (diltiazem,

verapamil ve amiodaron) ve yine li¢ Yaygin olarak kullanilan immiinostipresif ajan

(siklosporin, takrolimus ve sirolimus) arasindaki etkilesim ile ilgilidir (13). Bu

antiaritmik ilaglar hepatik sitokrom P450 enzimini inhibe eder, boylece g

immiinosiipresif ilacin serum seviyelerinin artmasiyla nefrotoksisite potansiyeli artmis

olur.




Koroner, karotid ve serebrovaskiiler arterlerdeki sorunlara ek olarak, tikayici
periferik arter hastalifi Ozellikle diyabetik hastalarda, nakilden sonra daha da hizl

seyredebilir ve iskemik iilserasyon ve ekstremite kaybi ile sonuglanabilir.

Bobrek alicilarinda hipertansiyon prevalansi yiiksektir (%75 ile %90 arasinda).

Ivedi ve acil hipertansiyon nedeniyle bu hastalar acil servise bagvurabilir (7,10).
Noropsikiyatrik sorunlar:

Bobrek alicilarinda norolojik komplikasyonlar immiinosiipresif ilaglara, firsatgi
enfeksiyonlara ve maligniteye bagli gelisebilir. Takrolimus ve siklosporin kullanimi
norolojik yan etkilere neden olabilir (bas agrisi, uykusuzluk, titreme, paresteziler,
ekstremitelerde kramp gibi). Norolojik bu yan etkiler ilag dozu ve kan seviyesiyle
iligkilidir. OKT3 kullanim1 siddetli bas agrisi, aseptik menenjit ve ensefalopatiye neden
olabilir (14).

Firsat¢1 santral sinir sistemi enfeksiyonlar1 renal transplant hastalarinda %05 ila
%10 arasinda goriiliir. Listeria monocytogenes, Cryptococcus, Mycobacterium
tiiberciilosis bu popiilasyonda meningeal enfeksiyona neden olabilen patojenlerdir.
Sitomegaloviriis, toksoplazma ve herpes simpleks enfeksiyonlar1 ensefalit veya

meningoensefalite neden olabilir (15).

Posttransplant lenfoma siklikla merkezi sinir sistemini tutar ve boyutuna bagl
olarak bas agris1 ve gesitli nérolojik semptomlara yol agabilir. Depresyon ve intihar
girisimlari de bobrek alicilarinda topluma gore daha yaygindir. Steroid psikozu bu

popiilasyonda psikolojik sorunlarin sebebi olabilir (7,10,14).
Hematolojik sorunlar:

Anemi, l6kopeni, trombositopeni, veya bu hematolojik bozukluklarin
kombinasyonlart bébrek alicilarinda stk goriiliir.  Ozellikle kullamlan ilaglar
(azatiopiirin, mikofenolat mofetil, sirolimus, sulfatrimethoprim, gansiklovir,
valgansiklovir ve anti-timosit gamma globulin) bu degisikliklere neden olabilir. Anemi
prevalansinin 1. yilda %21 ve nakilden sonra 3. yilda %36 oraninda oldugu
bildirilmistir. Yukarida bahsi gegen ilaglar ve kronik rejeksiyon sonucu gelisen kronik

bobrek yetmezligi nakil sonrasi aneminin en 6nemli nedenleridir (16).



Posttransplant eritrositoz, nakil sonrast ilk yilda renal transplant hastalarinda %10
- %20 sikliginda goriiliir. Posttransplant eritrositoz bag donmesi ve bas agrisi gibi
spesifik olmayan semptomlara neden olur ve tromboembolik komplikasyonlara zemin
hazirlayabilir (7,10,17).

Miiskiiloskeletal sorunlar:

Kortikosteroidler ve daha az olgiide siklosporin ve takrolimus nakil sonrasi
osteoporoza ve kemik kaybina neden olabilir. Belirsiz nedenlerden dolayi kiriklar en sik

ayak kemiklerinde goriiliir.

Siklosporin ve takrolimus ile tedavi edilen hastalarda azalmis irik asit atilimi

nedeni ile hiperiirisemi ve gut sik goriiliir.

Avaskiiler nekroza en sik kal¢a ekleminde rastlanir. Sikliginin gesitli serilerde %1

ila %30 arasinda oldugu bildirilmistir.

Kortikosteroidler tamamen kesildigi zaman, bazi hastalarda miyalji ve artralji

gelisebilir. Bu durum diisiik doz prednizon (2,5 mg ya da 5 mg) ile gerileyebilir.

Renal transplant alicilarinda asil ve kuadriseps tendonlarinin kopmasi minimal bir
travmayla olusabilir. Kronik kortikosteroid kullanimi1 ve sekonder hiper-
paratiroidizmden kaynaklanan tendon kalsifikasyonu 6nemli nedensel faktorlerdir. Asil
veya kuadriseps tendonu tizerinde agri ile bagvuran hastalarda bu komplikasyondan
stiphe edilmelidir (7,10).

Kutanoz sorunlar:

Cesitli dermatolojik problemler bobrek naklinden sonra ortaya cikabilir.
Kortikosteroide bagli akne, zona, human papiloma viriise bagl sigiller, deri
maligniteleri (en sik skuamoz hiicreli karsinom), HHV-8 iligkili Kaposi Sarkomu,
perianal yada vulvar kondiloma (HPV ile iliskili) bu hastalarda goriilebilir . Ayrica ciltte
nodiiller ve {ilserler, firsatgr mikrobakteriyal veya mantar enfeksiyonlari sonucunda

ortaya ¢ikabilir (7,18).
Elektrolit anormallikleri:

Siklosporin ve takrolimus potasyumun idrarla atilimini azaltirken idrarla
magnezyum atilimini artirir. Sonug olarak hiperkalemi ve hipomagnezemi ortaya c¢ikar.

Kullanilan siilfa-trimetoprim, anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii veya anjiotensin
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IT reseptor bloker tedavisi de hiperkalemiye katkida bulunabilir. Akut veya kronik

rejeksiyon sonucu metabolik asidoz gelisebilir (7,19).

Immiinosiipresif ajanlarin etki mekanizmalar1 ve yan etkileri Tablo 5° te

gosterilmistir (20).

Tablo 5. Immiinosiipresif ajanlarn etki mekanizmalar1 ve yan etkileri.

Ajan

Etki Mekanizmasi

Yan Etkiler

Kortikosteroidler

Coklu anti-enflamatuvar etkileri, I1L-1,
IL-6, TNF-a blokaj1

Enfeksiyon, hipertansiyon,
glikoz direnci, osteoporoz,
hiperlipidemi, glokom,
adrenal baskilanmasi

Azotiopiirin

DNA ve RNA sentezini etkileyen piirin
sentez blokaji

Kemik iligi baskilanmasi

baglanarak, hiicre siklus progresyonunu
bloke eder.

Siklosporin Siklofiline baglanarak kalsinorin Hipertansiyon, glikoz
inhibisyonuna neden olur ve bdylelikle |intoleransi, nefrotoksisite,
NFAT nin IL-2 geni lizerine etkisini hirsutizm, gingival
engeller. hiperplazi

Takrolimus TGF- B yapimini uyarir FKBP-12' ye
baglanarak kalsinorini inhibe eder, bu | Norotoksisite, diyabet
da NFAT' nin IL-2 geni lizerine etkisini | insidansinda artig
engeller.

Mikofenolat IMPDH' yi inhibe eder, denovo piirin | Gastrointestinal semptomlar

mofetil sentez yolagini bloke eder. (ishal), 16kopeni,

hiperlipidemi
Sirolimus Lenfosit spesifik FKBP-12 TOR’ a

Lokopeni ve trombositopeni

IL; interlokin, TNF; tiimor nekrozis faktdr, NFAT; aktive T hiicrelerin niikleer faktorii, TGF-f;

transforming growth faktor-p, IMPDH; inosin monofosfat dehidrogenaz, FKBP-12; takrolimus baglayici

protein-12, TOR; target of rapamune.
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AMAC

Bu calismanin amaci, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde bobrek
nakli yapilan ve takip edilen hastalarin, travma dist acil servise bagvuru nedenlerini

klinik ve laboratuvar 6zelliklerini, tedavilerini ve tedavi sonuglarini saptamaktir.
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HASTALAR VE YONTEM

01.01.2006 ile 01.01.2015 tarihleri arasinda Istanbul Universitesi Cerrahpasa
Tip Fakiiltesinde bobrek nakli yapilan ve takip edilen hastalardan, travma dis1 acil
problemler nedeniyle Cerrahpasa Tip Fakiiltesi acil servisine bagvuranlar ve en az 48
saat siireyle takip edilenler ¢alismaya alindi. Bu hastalarin hastane kayitlar1 ve dosyalari

geriye doniik olarak incelendi.

Acil servise bagvuran ancak 48 saatten daha kisa takip edilenler ve hastane kayit
ve dosyalarina ulasilamayan veya dosyalarinda yetersiz bilgi bulunanlar ¢alismaya

alinmada.

Caligmaya alinan hastalarin hastane takip protokol numarasindan bir dnceki
numaraya sahip bobrek nakilli hastalar kontrol grubuna alindi. Kontrol grubuna alinan

hastalarin dosyalar1 geriye doniik olarak incelendi.

Calismaya alinan hastalarin demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri, acil
hastalik yakinmalart ve tanilari, tan1 koydurucu yontem ve islemleri, tedavileri,
hastanede kalis stireleri ve tedavi sonuglar1 hasta dosyalarindan kaydedildi. Kontrol

grubunun ise demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri dosyalarindan 6grenildi.

Calisgma ve kontrol grubunun asagida sunulan demografik ve klinik 6zellikleri
kaydedildi;

e Yas

e Cinsiyet

e Ikamet ettigi yer (sehir, sehir dist)

e Ogrenim durumu (ilkokul, lise, iiniversite)

e Bobrek yetmezlik nedeni

e Bobrek donorii (canli / kadavra)

e Bobrek nakil siiresi (ay)

e Akut rejeksiyon atagi

e Immiinosiipresif rejimleri (Steroid + mikofenolat mofetil + kalsindrin
inhibitérii / Steroid + mikofenolat mofetil + mTOR / Steroid +
azatioplirin + kalsinorin inhibitorii / Steroid + kalsindrin inhibitorii +

mTOR.
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Calisma ve kontrol grubunun fizik muayene ve laboratuvar verileri kaydedildi;

e Nabiz
e Kan basinci

o Ates (aksiller).
Calisma ve kontrol grubuna alinan hastalarin bobrek durumlari kaydedildi;

¢ Normal fonksiyonlu graft
e Kronik allograft nefropatisi

e Ilac toksisitesi.

Calismaya alinan hastalar1 acil servise getiren yakinmalar1 ve fizik muayene bulgular

kaydedildi;

e Yakinmalar (lisiime, titreme, halsizlik, oksiiriik, balgam, yan agrisi, ates,
diziiri, karin agris1 vb)
e Fizik muayene bulgulari (nabiz, kan basinci, ates, pretibial 6dem, karinda

hassasiyet, kostovertebral ag1 hassasiyeti vb).
Calismaya alinan hastalarin basvuru laboratuvar sonuglar1 6grenildi;

e Kan sayimi (hematokrit, hemoglobin, l6kosit, trombosit degeri)

e Biyokimya sonuglart (serum {re, kreatinin, sodyum, potasyum,
kalsiyum, AST, ALT, total ve direkt bilirubin, alkali fosfataz, CRP)

e Idrar tahlili (proteiniiri, idrar sedimenti)

e Glomeriiler filtrasyon degeri (GFD) (24 saatlik idrarla kreatinin klirensi
veya Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)
formiilii ile, kreatinin degeri, yas, cinsiyet ve irka gore, QxMD calculator
kullanilarak hesaplanmistir)

e Proteiniiri (24 saatlik idrarla)

e Idrar sedimentinde > 2 eritrosit varsa mikroskobik hematiiri, > 5 16kosit
varsa piyiiri olarak kabul edildi.

e Mikrobiyolojik incelemeler (kan, idrar ve klinik ozelliklere gore elde
edilen materyallerin direkt mikroskopisi ve/veya kiiltiir sonuglari,

yapilan serolojik testler)
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e (Goriintileme yontemleri (direkt grafiler, karmm ultrasonografisi,
bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans incelemeleri)

e Biyopsi (yapilma yeri ve sekli, patoloji sonucu).

Calismaya alinan hastalarin acil servise gelmesine neden olan hastalik tanisi ve taniya

gotiiren yontem / islemleri ve tedavileri kaydedildi;

e Tam
e Tamya gotiiren yontem (klinik ve laboratuvar bulgulari, goriintiilleme
yontemi, mikrobiyolojik inceleme ve kiiltiir, biyopsi)

e Tedavi (medikal tedavi, cerrahi girigsim).
Hastanede yatis siiresi ve tedavi sonuglari kaydedildi;

e Yatis siiresi (giin)
e Tedavi sonuclari
e Renal durumu (renal fonksiyonda kotiilesme)

e Oliim ve dliim nedenleri

Calismaya ve kontrol grubuna alinan hastalar demografik ve klinik 6zellikleri,
fizik muayene ve laboratuvar verileri ve bobrek durumlari bakimindan karsilastirildi.
Klinik ve laboratuvar karakteristiklerin karsilastirilmasi amaciyla, veriler normal olarak
dagildig1 takdirde Student t testi, aksi takdirde ise Mann-Whitney U testi kullamilds. ki
grup arasinda kategorik degiskenler yoniinden farkliliklar ki-kare testi ve Fisher kesin
testi kullanilarak degerlendirildi. Veriler, aritmetik ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Sonuglarin istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p degerinin 0.05 den daha
kiigiik olmasiyla belirlendi. Istatistiklerin yapilmasinda SPSS istatistik programi
(version 22, SPSS Inc., Chicago,IL) kullanildi.

Bu ¢alisma, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu’ nca onaylanmistir (tarih 12/03/2015; say1; 83088843-604.01.02-76220).
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BULGULAR

Calisma donemi olarak tanimlanan 01.01.2006 ile 01.01.2015 tarihleri arasinda

toplam178 bobrek nakil hastasinin travma digi herhangi bir nedenle acil servise

basvurdugu ve hastanede 48 saat ve lizeri takip edildigi saptandi.

Calismaya alinan hastalarin ve kontrol grubunun demografik ve transplantasyon

ozellikleri Tablo 6° da gosterilmistir.

Tablo 6. Calismaya alinan hastalarin ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri.

Ozellikler Calisma grubu | Kontrol grubu

(n=178) (n=178) P
Ortalama basvuru yasi (yil) 39,9+134 379+134 0,182
Cinsiyet (kadin/erkek) 82 /96 70/108 0,199
Nakil tiirii (canli/kadavra) 141737 146/ 32 0,503
Ortalama bobrek nakil siiresi (ay) 80,6 + 70,1 83,5+ 63,2 0,383

Acil servise basvuran hastalarda, en sik bobrek yetmezlik nedeni kronik

glomeriilonefrit iken (%23), kontrol grubunda ise en sik bobrek yetmezlik nedeni

vezikotireteral reflii (%22) oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Her iki grubun bobrek yetmezlik nedenleri.

Nedenler Calisma grubu (n=178) | Kontrol grubu (n=178) p
(n, %) (n, %)

Kronik glomeriilonefrit 41 (23) 37 (21) 0.700
Vezikoiireteral reflii 28 (16) 39 (22) 0.175
Amiloidoz 17 (10) 12 (7) 0.438
Hipertansif nefropati 10 (6) 2(1) 0.039
Polikistik bobrek 7(4) 6 (3) 1

Piyelonefrit 7(4) 0 (0) 0.540
Diyabetik nefropati 4 (2) 4(2) 0.720
Vaskiilit 3(2) 5(3) 0.720
IgA nefropatisi 3(2) 0(0) 0.246
Bilinmeyen 58 (33) 73 (41) 0.124
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Acil servise bagvuran hasta grubunda en sik komorbid durum hipertansiyon
iken, kontrol grubunda ise en stk komorbid durumun diyabetes mellitus oldugu saptandi
(Tablo 8).

Tablo 8. Calisma ve kontrol grubunda komorbid durumlar.

Komorbid durumlar Calisma grubu (n=178) | Kontrol grubu (n=178) p
(n,%) (n,%0)
Diyabetes mellitus 13 (7,3) 132 (74,1) <0,001
Hipertansiyon 62 (34,8) 34 (19,1) 0.001
FMF 16 (8,9) 11 (6,2) 0.423
KOAH 9 (5) 0(0) 0.007
HCV pozitifligi 16 (8,9) 0(0) <0,001
Koroner arter hastaligi 11 (6,2) 0 (0) 0.002
Vaskiilit 1(0,5) 1(0,5) 1
SLE 1(0,5) 0(0) 1
Yok 49 (27,5) 0 (0) <0,001

FMF; Ailesel akdeniz atesi, KOAH; Kronik obstriiktif akciger hastaligi, HCV; Hepatit C viriisti, SLE;

Sistemik lupus eritematozus.

Calisma ve kontrol grubunda kullanilan immiinosiipresif ajan dagilimi
incelendiginde iki grup arasinda immiinosiipresif tedavi ¢esitliligi agisindan anlamli fark

saptanmadi (Tablo 9).

Tablo 9. Calisma ve kontrol grubunda kullanilan immiinosiipresif tedaviler.

Immiinosiipresif tedavi Calisma grubu (n=178) | Kontrol grubu (n=178) p
(n,%) (n,%)

DC + MMF + CNi 154 ( 86,5) 147 (82,6) 0.378

DC + MMF + mTOR 14 (7,9) 19 (10,7) 0.465

DC+ AZA +CNI 7(39) 8(45) 1

DC + CNi+mTOR 3(L,7) 4(22) 1

DC; deltakortril, MMF; mikofenolat mofetil, CNT; kalsindrin inhibitorii, AZA; azatiopiirin.
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Acil servise basvuran renal transplant hastalarinda kontrol grubuna gore sistolik
kan basinci, diyastolik kan basinci ve ortalama arteriyel basing degerleri anlamli olarak
daha diisiik bulundu. Aksiller ates degeri ve nabiz dakika sayisi hasta grubunda kontrole

gore daha yiiksek saptandi (Tablo 10).

Tablo 10. Calisma ve kontrol grubunun fizik muayene bulgulari.

Fizik muayene bulgular Cah(snr:zlang)ubu Kor{;r:oi%’)ubu P

Sistolik kan basinci (mmHgQ) 121,9 + 26,5 127,3+21,4 0,002
Diyastolik kan basinci1 (mmHQ) 75,2 +15,2 78,4+ 12,4 0,025
OAB (mmHg) 90,7 + 18,0 94,5 + 14,4 0,005
Ates aksiller (°C) 37,2+ 248 36,4 + 24,1 <0,001
Nabiz (atim/dakika) 914+145 80,2+ 8,0 <0,001

OAB ; Ortalama arteriyel basing (OAB= DKB+( SKB — DKB)/3), DKB; Diyastolik kan basinci, SKB;
Sistolik kan basinci.

Acil servise basvuran renal transplant hastalarinda serum iire, kreatinin, 16kosit
sayilar1 ve CRP degerleri kontrole gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Kontrol
grubunda ise serum sodyum, Kkalsiyum, total protein, total bilirubin, albiimin,
hemoglobin, hematokrit ve GFD diizeyleri hasta grubuna gore anlamli olarak daha
yiiksek saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11. Calisma ve kontrol grubunun laboratuvar bulgulari.

Laboratuvar bulgular: Cahisma grubu | Kontrol grubu p
(n=178) (n=178)
Serum iire (mg/dl) 88,5 £53,6 52,9+31,5 <0,001
Serum kreatinin (mg/dl) 2,9+22 1,7+1,2 <0,001
Serum sodyum (mEg/L) 136,2+5,0 140,2 + 3,2 <0,001
Serum potasyum (mEg/L) 4,6 +3,0 44+05 0,574
Serum kalsiyum (mg/dl) 92+17,3 9,5+0,6 <0,001
Serum total protein (gr/dl) 6,4+0,9 7,3+0,6 <0,001
Serum albiimin (gr/dl) 3,617 42+0,5 <0,001
AST (IU/L) 20,1 +18,8 18,5+9,8 0,420
ALT (1U/L) 26,5 + 62,6 22,8 +253 0,168
Total bilirubin (mg/dl) 0,57 +0,37 0,60 + 0,43 0,036
Direkt bilirubin (mg/dl) 0,2 +£0,2 0,2+0,1 0,112
ALP (IU/L) 81,9+44,3 84,9 +£62,2 0,199
GGT (IU/L) 31,3 +62,8 28,9 + 34,1 0,206
CRP (mg/L) 75,3 + 84,9 7.7+ 14,8 <0,001
Hb (gr/dl) 10,6 = 2,0 13,0+ 1,9 <0,001
Hct (%) 32,6 +5,8 41,7+ 27,7 <0,001
Lokosit (x1000 mm?) 12,1 +14,4 8,5+2,5 <0,001
Trombosit (x1000 mm?3) 233,7+87,4 270,8 + 68,1 0,092
GFD (ml/dak/1,73m?) 43,7 +25,9 68,6 + 53,7 <0,001

AST; Aspartat aminotransferaz, ALT; Alanin aminotransferaz, ALP; Alkalen fosfataz, GGT; Gama
glutamil transpeptidaz, CRP; C reaktif protein, Hb; Hemoglobin, Hct; Hematokrit, GFD; Glomeriiler

filtrasyon degeri.
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Acil servise bagvuran bobrek nakilli hastalarin, en sik bagvuru nedeni olarak ates

ve idrar yaparken yanma sikayeti oldugu saptandi (Tablo 12).

Tablo 12. Hasta grubunda basvuru nedenleri.

Semptomlar n=178(n, %)
Ates + idrar yaparken yanma 42 (23,5)
Ates + karin agris1 + ishal + bulanti 36 (20,2)
Ates + Oksiiriik + balgam ¢ikarma 35(19,6)
Bacaklarda sislik + halsizlik + nefes darligi 12 (6,7)
Karin agris1 12 (6,7)
Bulant1 + kusma 9(5)
Ates + basagrisi 9(5)
Ates + karin agris1 8(4,5)
Gogiis agrisi 4(22)
Perianal bolgede agr1 3(1,7)
Agril1 deri dokiintiisii 3(1,7)
Ates + bacak agrist 2(11)
Idrar miktarinda azalma 2(11)
Kanl digkilama 1(05)

20



Acil servise bagvuran bobrek nakilli hastalarin en sik bagvuru nedeni enfeksiyon
hastaliklar1 (143 hasta, % 80,3) ve en sik konulan tani ise iiriner sistem enfeksiyonudur
(Tablo 13).

Tablo 13. Acil servise bagvuran hastalarin tanilari.

Tam n=178(n, %)
Enfeksiyon hastahiklari (n=143, %80,3)
Uriner sistem enfeksiyonu 54 (30,3)
Pnomoni 37(20,8)
Akut gastroenterit 28 (15,7)
Perianal abse 7(39)
Akut kolesistit 4(22)
Selliilit 4(2,2)
Zona 3(1,7)
Ensefalit 3(1,7)
Sepsis 2(11)
Apandisit 1(0,5)
Diger tanilar (n=35, %19,7)
Akut rejeksiyon 15(84)
Akut bobrek hasari 13(7,3)
Hipertansif ensefalopati 2(1,1)
Akut koroner sendrom 1(05)
Gastrointestinal sistem kanamasi 1(05)
Derin ven trombozu 1(05)
FMF atagi 1(05)
Hiperpotasemi 1(05)
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Hasta grubumuzda iiriner sistem enfeksiyonu tanisi alan hastalarin 41” inde canli
vericiden nakil yapilirken, 13 hastaya ise kadavradan nakil yapilmisti. Canli vericiden
nakil yapilan hastalarin %29’ u {riner enfeksiyon tanisi almisken, kadavradan nakil
yapilan hastalarmn %35,1° ine iiriner enfeksiyon tanist koyulmustur. Uriner sistem
enfeksiyonu tanist koyulan tiim hastalarin (54 hasta) idrar sedimentlerinde piyiiri
saptanirken, hastalarin 23’ iinde hematiiri de saptanmistir. Hastalarin 37’ sinin idrar
kiltlirlerinde lireme saptanmistir. En sik lireyen bakteriler ise E. Coli ve Klebsiella

pnémonia oldugu saptanmustir.
Hastalarda tantya gotiiren yontemler Tablo 14’ de gosterilmistir

Tablo 14. Hasta grubunda taniya gotiiren yontemler.

Tamya gotiiren yontem n =178 (n, %)
Klinik bulgulara gore 81(46)
Radyolojik tetkikler 48 (27)
Kiiltiir 40 (22)
Renal biyopsi 9(5)

Hastanede ortalama yatis siiresi 11,1 + 10,5 giin olarak bulundu.

Hastalarin 29’ unda (%16,3) bobrek fonksiyonlarinda koétilesme oldugu ve
hemodiyalize baslandigi gorildi. 5 (%2,8) hastanin takipler sirasinda hastanede 6ldiigii

(3 hastada sepsis, 2 hastada ensefalit) saptandi.

22



TARTISMA

Organ nakli sayist her gecen yil artmakta ve nakil yapilan hastalarin yagam siiresi
uzamaktadir. Buna paralel olarak acil servislere daha ¢ok organ nakli hastasi
basvurmaktadir. Ozellikli bakim gerektiren bu hastalarm basvurular1 normal hasta
popiilasyonundan farklilik gdsterebilir. Ornegin, bagisiklik sistemi baskilanmis
hastalarda enfeksiyonun klasik bulgular1 goriilmeyebilir. immun sistemi baskilayict
ajanlarin kullanimiyla iliskili sorunlar da bu hasta grubunun hastaneye basvurularinin
sik nedenidir (8).

Immiinosiipresif ilaglarin kullanimi, bébrek nakilli hastalar1 normal popiilasyonda
sik karsilasilan ajanlar ve firsatg1 patojenlere karst daha duyarl hale getirmektedir (8).
Bizim galismamizda da acile bagvuran renal transplantli hastalarin 143’ iine (% 80,3)
enfeksiyon tanist koyulmustu. Bu hastalarda en sik saptanan tanilar iiriner sistem

enfeksiyonu, pnomoni ve akut gastroenteritti.

Uriner sistem enfeksiyonu renal transplant hastalarinda sepsis igin en &nemli
kaynaktir (21,22). Nakil bobregin pelvik bolgeye yerlestirilmesi ve mesane ile
arasindaki mesafenin kisa olmasi, alt iiriner sistem enfeksiyonlarinin bobrege kolayca
gecmesine ve komplikasyonlara yol agmaktadir. Onceki yillarda tiim renal transplant
hastalarinda yapilan bir c¢aligmada mukokutanéz enfeksiyonlar en sik goriilen
enfeksiyon nedeni iken iriner enfeksiyonlar ikinci sirada bulunmustur (22). Bu
calismada hastalar genellikle poliklinikte degerlendirilen hastalar olup bizim
calismamizdan farkli olarak acile basvurular degerlendirilmemistir. Bu nedenle
mukokutandz enfeksiyon tespit edilen hasta oranmnin fazlaliinin nedeni, hastalarin
poliklinik kosullarinda degerlendirilmesi ve {iriner sistem sikayetlerinin hastalar

tarafindan acil bir sorun olarak goriilmesinden kaynaklaniyor olabilecegini diisiindiik.

Acil serviste 80 solid organ transplantli hasta iizerinde yapilan bir arastirmada ise
tiriner sistem enfeksiyonu en sik koyulan enfeksiyon tanisi olup bu oran %71,2 olarak
saptanmigtir. Bu hastalar toplam 124 kere iiriner Sistem enfeksiyon atagi ile acile
basvurmustur (23). Tiirkiye’ de yapilan bir diger ¢alismada ise acil servise bagvuran 163
bobrek nakilli hastanin %16,5” ine {iriner sistem enfeksiyonu tanist koyulmustur (24).
Bizim c¢alismamizda diger calismalara oranla iiriner sistem enfeksiyonu orani daha

yiiksek saptandi.
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Acil serviste renal transplant hastalar1 arasinda yapilmis bir ¢aligmada ise 78
hastanin % 44,9’ unda enfeksiyon tespit edilmis ve bunlarin %12,8’ inde gastroenterit
tanis1 koyulmustur (23). Bir diger ¢alismada da 75 (% 46) bobrek nakilli hastaya
enfeksiyon tanisit koyulmus, bunlarin %18,6’ s1 gastroenterit tanisi almistir. Bu
hastalarin 5’ inde ciddi dehidratasyon ve sistemik enfeksiyon nedeniyle hastane yatisi
gerekmistir (24). Bizim ¢alismamizda diger ¢alismalara benzer oranlarda gastroenterit
(%15,7) tanis1 koyulmus olup hastalarin tamami hastanede yatirilarak takip ve tedavi

edilmistir.

Bobrek alicilarinda acil servislerde en sik karsilasilan sorun pnémonidir. Bizim
calismamizda 37 (%20,8) hasta pnomoni tanisi almigtir. Hastalarin tanilari Kklinik
gbzlem ve radyolojik yontem kullanilarak desteklenmistir. Bu hastalarin en sik ates,
Oksiiriik ve balgam yakinmalariyla bagvurdugu tespit edilmistir. Kartal ve ark’ nin
yaptig1 bir ¢alismada hastalarin 6nemli bir kism1 oran belirtiimemekle birlikte komplike
olmayan USYE tanis1 almis olup pndmoni konusunda herhangi bir veri bildirilmemistir
(24). Bu nedenle ¢alismamiz, renal transplant hastalarinde acile basvuruda pnémoni

oranlarini gosteren bir caligmadir.

Daha once yapilmis bagka calismalarda rastlamadigimiz perianal abse tanisi,
bizim c¢alismamizda 7 (%3,9) hastaya koyulmustur. Bu hastalar cerrahi miidahale ile
abselerin drenaji1 saglandiktan ve doku kiiltiir sonucuna gore uygun antibiyotik tedavisi

tamamlandiktan sonra, bobrek fonksiyonu etkilenmeden taburcu edilmistir.

Daha once yapilmis caligmalarda mukokutan6z komplikasyonlarin acil serviste
stk rastlanmadigi bildirilmistir (24). Bunun nedeninin mukokutan6z enfeksiyon
hastalarinin poliklinik kosullarinda degerlendirilmesinden ve hastalarin bu problemleri
acil Dbir sorun olarak algilamamasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz. Bizim
caligmamizda agrili deri dokiintiisii yakinmasiyla acil servise bagvuran 3 (%1,7) hastaya

zona tanist koyuldu.

Bobrek nakilli immiinosiipresif tedavi kullanan hastalarin antiviral ve
antibakteriyel profilaksi tedavisi sayesinde firsatg1 enfeksiyonlara yakalanma riski
azalmistir. Buna ragmen firsat¢1 patojenler nakilli hastalarin en sik karsilastigi
komplikasyondur. Daha o6nce iilkemizde yapilmig bir ¢alismada takibe alinan 15
hastadan 10 (%66)’ unda enfeksiyon tanisi1 koyulmus olup, 1 (%6,6) hastaya ise CMV
ensefaliti tanis1 koyulmustur (25). Bizim c¢alismamizda ise 3 (%1,7) hastaya ensefalit
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tanist koyulmus ve 2’ si hayatim1 kaybetmistir. Her ikisinde de sorumlu olan patojen

belirlenememistir.

Akut bobrek hasar1 ve allograft rejeksiyonu, transplant hastalarinda 6énemli bir
mortalite ve morbidite sebebidir. Daha 6nce yapilmis bir ¢alismada acil servise
bagvuran 163 bobrek nakilli hastanin %8,6” sinda rejeksiyona bagli akut bobrek hasari
tanis1 koyulmustur. Hastalarin tamami hastaneye yatirilmis ve takiplerinde %1,8° i (3
hasta) hayatin1 kaybetmistir (24). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak %8,4 hastada
rejeksiyona bagli akut bobrek hasar1 saptandi. Hastalardan 3’ i hayatim1 kaybetmis ve

11 hastada ise hemodiyalize baglanmisti.

Diyabet renal transplantasyon hastalarinda %40’ a varan oranda gorilmektedir.
Diyabeti olan hastalarda 6zellikle enfeksiy6z komplikasyonlara egilim artmistir. Ayrica
enfeksiyon nedeniyle hastaneye yatis normal popiilasyona gore daha yiiksek oranda
olmaktadir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada acile basvuran 163 renal transplantl
hastadan %8’ inde diyabetes mellitus tanis1 koyulmustur (24). Bizim ¢alismamiza alinan

178 hastanin % 7,3’ iinde diyabet saptanmustir.

Enfeksiyonu bulunan hastalarda ates ve buna eslik eden tasikardi beklenen bir
durumdur. Bu hastalarda atesin yiiksek olmasi ve tagikardi yanitinin gelismesi hastaligin
sistemik yansimasi olarak kabul edilir. Kartal ve ark’ nin yaptigi bir ¢alismada ates
yiiksekligi ve tasikardi olmasinin, hastaneye yatis i¢in énemli oldugu belirlenmistir
(24). Bizim g¢alismamizda da hastalarin en sik sikayetleri arasinda ates yiiksekligi,
bulant1 ve halsizlik gozlendi. Klinik degerlendirmede ates yiiksekligi ve tasikardisi olan

hastalar, olmayanlara gére daha sik hastaneye yatirilmsti.

Sonug olarak; ¢alismamizda travma dis1 acil servise basvuran renal transplant
hastalarinda en sik bagvuru nedeni yiliksek ates ve idrar yaparken yanmadir. En sik
koyulan tan1 ise tiriner sistem enfeksiyonudur. En sik taniya goétiiren yontem ise “klinik
bulgular” dir. Bu ¢alisma acile basvuran renal transplant hastalarinda enfeksiyon
oranlarinin iilkemizdeki verilerini ayrintili bir sekilde ortaya koyan caligsmalardan

biridir.
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OZET

Giris: Renal transplant hastalarinda travma dis1 acil nedenlerle hastaneye
bagvuran hastalarin sikligini, tanilarini, klinik seyirlerini ve risk faktorlerini incelemeyi

amagladik.

Yontem: 01.01.2006-01.01.2015 tarihleri arasinda renal transplantli hastalardan
travma dis1 acil problemler nedeniyle hastaneye bagvuranlar ve en az 48 saat siireyle
takip ve tedavi edilenler ¢alismaya alindi. Calismaya alinan hastalarin hastane protokol

numarasindan bir dnceki numaraya sahip renal transplantli hasta kontrol grubuna alindi.

Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, acil servise getiren yakinmalari, fizik
muayene ve laboratuvar bulgulari, acil hastalik tanis1 ve tan1 koydurucu yontemler ve
tedavileri, hastanede yatis siiresi ve tedavi sonuglari, kontrol grubunun es tarihli
demografik o6zellikleri, klinik ve laboratuvar bulgular1 geriye doniik kaydedildi.

Hastalarin ve kontrol grubunun demografik, klinik ve laboratuvar 6zellikleri kiyaslanda.

Bulgular: Calisma doneminde 178 hastanin travma dis1 acil bir nedenle hastaneye
basvurdugu saptandi. Hastalarin ortalama yaslar1 39,9 yil, kontrol grubunda ise 37,9
yildi. En sik acil bagvuru nedeninin yiiksek ates ve idrar yaparken yanma oldugu tesbit
edildi. Ortalama arteriyel basing degerleri acile bagvuran renal transplant hastalarinda
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha diisiik, aksiller ates degerleri ise daha yiiksek
saptand1. Hastalarda en sik olarak sirasiyla tiriner sistem enfeksiyonu (%30,3), solunum
sistemi enfeksiyonu (%20,7) ve akut gastroenterit (%15,7) tanis1 koyuldugu saptandi.
En sik taniya gotiiren yontemin klinik bulgular oldugu goriildi. Hastanede ortalama
yatis stiresi 11,1£10,5 giin olarak bulundu. 29 hastanin hemodiyalize bagladig1r ve 5

hastanin ise 61diigi (3 hastada sepsis, 2 hastada ensefalit) saptandi.

Sonug¢: Renal transplant hastalarinda travma dis1 en sik acil basvuru nedeninin

iiriner sistem enfeksiyonu oldugu bulundu.
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SUMMARY

Introduction: We aimed an investigation of diagnoses, clinical course, risk
factors and frequency of non-traumatic emergency hospitalizations of patients with

history of renal transplantation.

Methods: We enrolled patients with history of renal transplantation between
01.01.2006-01.01.2015 who were admitted to emergency unit. Patients with hospital ID

number previous to renal transplantation patients were enrolled in control group.

Patients' demographic and clinical characteristics, reasons caused them to admit to
emergency unit, physical examination and laboratuary findings, diagnosis and
diagnostic methods at emergency unit admission, length of stay in hospital and
treatment outcomes, demographic characteristics, clinical and laboratuary findings of

control group at the same date were recorded retrospectively.

Results: During the period of trial 178 patient were admitted to hospital for non-
traumatic emergency reasons, mean age was 39,9 years and 37,9 years in control group.
Fever and burning during urination were most frequent cause of emergency unit
admission. Mean arterial blood pressure was significantly lower in renal transplant
patients who were admitted to emergency unit than control group during emergency
unit admission, and axillary temperature was higher in renal transplant patients who
were admitted to emergency unit. Most frequent diagnoses were urine system infection
(30,3%), respiratory system infection (20,7%) and acute gastroenteritis (15,7%). It was
established that clinical findings were most frequent diagnostic methods. Hemodialysis

was performed to 29 patients and 5 patients died (3 sepsis and 2 encephalitis).

Conclusion: There was established that in patients undergone renal
transplantation most frequent cause of admission to emergency unit was urinary system

infection.
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