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OZET

KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi HASTALARINDA VE BOBREK NAKLIi
OLAN HASTALARDA BiYOKIMYASAL DEGISKENLERIN SEYRINIiN
RETROSPEKTIF OLARAK INCELENMESI

Diinyada her gegen giin kronik bobrek yetmezligi hasta sayisi artmaktadir. Renal
replasman tedavilerinden biri olan diyalizle bu hastalarin yasamlarini devam
ettirmeye calismalar1 yasam kalitelerini bozmakta, tam bir tedavi segenegi olmayip
sadece gegici bir ¢oziim olarak goriilmektedir. Kesin tedavi secenegi islevsel ve
basarili bir bobrek nakliyle hastalarin sagligina kavusmasiin saglanmasidir. Sunulan
calismada bobrek nakli ve diyaliz tedavisi alan hastalar karsilagtirilmig, bobrek
naklinin hasta sagkalimi ve yasam kalitesi lizerine {stiinliiklerinin arastirilmasi

amagclanmustir.

Calismada randomize olarak ayni hastanede takip edilen her iki hasta grubundan yas
ve cinsiyetleri esitlenecek sekilde 32’ser hasta secildi. Retrospektif olarak hastalarin
alt1 aylik donemdeki bobrek, karaciger fonksiyonlari, plazma glukoz ve lipid
diizeyleri, elektrolit diizeyleri, PTH diizeyleri, anemi durumlari incelendi. Veriler
bilgisayar ortamina aktarilarak IBM SPSS (Ver. 23) programinda analizi yapildi.
Tanimlayic1 degerler ortalama ve standart sapma (SD) olarak hesaplandi. Sonuglar
degerlendirildiginde genel olarak nakil olan hasta grubunun nakilden sonraki
ilerleyen aylarla birlikte kronik bobrek yetmezligi hastalarma gore bobrek
fonksiyonlariin iyilestigi, tiremik tablonun geriledigi, aneminin diizeldigi, nakilden
once yiiksek seyreden PTH seviyelerinin normal sinirlara yaklastigi tespit edildi.
KBY hasta grubunun ise diyalize bagladiktan sonra ilerleyen zamanla birlikte bobrek
fonksiyonlarinin ileri derecede bozuldugu, iiremik tablo gelistigi, elektrolit

diizensizliklerinin basladigi, PTH seviyelerinin patolojik sinirlara ulastigi bulgular



elde edildi. Istatistiksel analiz sonuglarmin karsilastirmasinda P<0.05 olarak kabul
edildi.

Yapilan oOlglim diizeylerinin hasta gruplarinda cinsiyete gore farkliliklar
aragtirildiginda erkek hastalarda aneminin daha az goriildiigl, albiimin ve protein
diizeylerinin fazla bozulmadigi, kadin hasta grubunda ise plazma lipid diizeylerinin

daha yiiksek, hemogram diizeylerinin daha diisiik oldugu tespit edildi.

Calismada dikkate alinan yas aralifinin Ol¢limler iizerine etkisi incelendiginde yas
arttikga SGPT ve LDL olglimlerinde artiglar oldugu, buna karsin yas azaldikca ALP
ve HDL 6lciimlerinde anlamli diisiisler oldugu goriildii. Bunlarin disindaki

Olglimlerde yas araligindaki degisimin etkileri istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Sonug olarak, her iki hasta grubunun arastirilan sonuclari karsilastirildiginda, bobrek
nakli olan hastalarin biyokimyasal analiz sonuglarinin kronik bdbrek yetmezligi
hastalarina gore iyilesme gosterdigi, diyaliz tedavisi alan hastalarda ise sonuglarin
normal sinirlara goére dnemli diizeyde sapmalar gosterdigi ve bu durumun saglikli

tibbi durumla bagdasmadig goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek Nakli, Kronik Bobrek Yetmezligi, Diyaliz, Renal
Replasman Tedavisi



ABSTRACT

RETROSPECTIVE INVESTIGATION OF THE BIOCHEMICAL
VARIABLES IN PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE DISEASES
AND RENAL TRASPLANT PATIENTS

The number of patients with chronic renal failure is increasing day by day in the
world. One renal replacement treatment, dialysis, is seen as a temporary solution that
is not a complete treatment option, but is only a temporary solution, while trying to
keep these patients alive. The exact treatment option is to ensure the health of
patients with a functional and successful kidney transplant. In the study presented,
patients receiving kidney transplantation and dialysis treatment were met and it was
aimed to investigate the superiority of kidney transplantation on patient survival and
quality of life.

In the study, 32 patients in the same hospital were randomly followed, equalizing the
age and gender of both groups of patients. Retrospectively, patients’ kidney, liver
function, plasma glucose and lipid levels, electrolyte levels, PTH levels and anemia
conditions were examined in a six-month period. The data was transferred to the
computer environment and analyzed in the IBM SPSS (Ver. 23) program. The
identifier values were calculated as average and standard deviation (SD). When the
results were evaluated, the patient group, which are generally transplanted, renal
function recovered as opposed to chronic kidney failure patients in the following
months after transplantation, the uremic table declined, anemia improved, before
transplantation high levels of PTH were found to be approaching normal limits.
According to the findings of the KBY patient group, as time progressed after
dialysis, severely deteriorated kidney function, developed uremic tables, electrolyte
irregularities began, and PTH levels reached pathological limits obtained. P<0.05

was accepted as a comparison of statistical analysis results.

Vi



When the differences between gender in patient groups of measurement levels are
investigated, anemia is less common in male patients, albumin and protein levels are
not much impaired, and plasma lipid levels are higher in the female patient group.

Hemogram levels were found to be lower.

As a result, when the results of both patient groups are compared, biochemical
analysis results of patients with kidney transplantation improved compared to
chronic kidney failure patients, and in patients receiving dialysis treatment, the
results were observed to show significant deviations according to normal limits. This

is incompatible with a healthy medical condition.

Keywords: Renal Transplantation, Chronic Renal Failure, Dialysis, Renal
Replacement Therapy.
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1. GIRIS

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) farkli etiyolojilere bagli olarak bobrek
parankiminde geri doniisiimsiiz, iltithabi ve dejeneratif degisikliklerin ortaya ¢iktig
bir hastaliktir. Bobrekler glomeriiler filtrasyon hizinda (GFH) azalma sonucu sivi-
elektrolit dengesini ayarlayamaz. Metabolik ve endokrin fonksiyonlar kronik olarak
ve ilerleyici bir sekilde bozulur (1). Hastalarda GFH 5-10 ml/dk’nin altina inince son
donem bobrek yetmezliginden (SDBY) bahsedilir. Kronik bobrek yetmezliginde
bobreklerde islevsel nefron sayisi azalmistir. Hasarli nefron sayisi ile orantili olarak
viicutta iire ve kreatinin birikmeye baglar. Bunlarin viicuttan atilmasi GFH’ye
baglidir. Ure ve kreatinin elektrolitler gibi yeterince geri emilemezler ve dolayisiyla
atilma hizi ile filtrasyon hiz1 yaklasik olarak esit olur. Nefronlarin kayb1 nedeniyle
geriye kalan glomeriil kapillerindeki basing ve akim artar. Bu durum normal
kapillerde de ilerleyici hasarlara, skleroza ve glomeriil kaybina neden olur (2).
Protein metabolizma yikim {iriinlerinin kanda birikmesi sonucu iiremik sendrom
gelisir (3). Gelisen liremi tablosuna bagli olarak hastanin klinik ve biyokimyasal
degerleri bozulur (4). Uremiye bagl olarak letarji, istahsizlik, bulanti, kusma,
zihinsel islevlerde bozulma, konfiizyon, kas seyirmesi, havale ve koma gibi
semptomlar gelisebilir. Kanda iire ve kreatinin diizeyleri yiikselir ve bu degerler
tireminin siddetini géstermekte bir belirteg olarak kullanilabilir (3). Hasarli bobrekte
kalan nefronlardaki hizl tlibiil akiminin etkisiyle bobrek tiibiillerinin idrar1 konsantre
etme ve seyreltme giicii azalir (2). Uremi bulgularina neden olan toksik maddeler
viicuttan diyaliz yontemi (yapay bobrek) ile uzaklastirilir. Uygulanan diyaliz ¢esidi
hemodiyaliz ya da periton diyalizi olabilir. Diger yandan KBY’de en sik goriilen
metabolik bozukluklardan biri de eritropoietin eksikligine bagli gelisen anemi
tablosudur. Vakalarin ¢ogunda 1,25-dihidroksi kolekalsiferol yetersizligine bagh
olarak ikincil hiperparatiroidizm goriiliir (3). Bir hastalik olarak KBY, metabolik
bozukluklara ek olarak birey, aile ve toplum flggeninde agir psikolojik ve

sosyoekonomik sonuglar dogurur (4).

Kronik bobrek yetersizligi, bir iilkenin saglik hizmetlerinin kalite, etkinlik ve
yeterliliginin de gostergesi olan en ciddi hastaliklardan biridir. Bu hastalarin

1



tedavisinde amag¢ hastaya olabildigince kaliteli bir hayat sunabilmektir. Bobregin
stizme fonksiyonlar1 diyalizle, endokrin fonksiyonlar1 ise hormon replasman
tedavileri ile saglanmaya c¢alisilir. En {istiin tedavi secenegi ise hastaya yeni, ¢alisan
bir bobrek kazandirmaktir. Bu da bobrek transplantasyonu ile saglanabilir (5).
Hastalarin SDBY nedeniyle diyaliz tedavisi alanlar takip edildiginde 5 yillik sag
kalimlari, benzer yas popiilasyonundaki kisilere gére %13-60 daha disiiktiir. Bunun
yant sira her yil bobrek nakli ihtiyaci olan hastalarin %6-10’u hastaliklar1 nedeniyle
yasamlarin1 yitirmektedirler (6). Bobrek nakli yapilan hastalar diyaliz hastalarina
gore daha uzun yasarlar ve daha az saglik problemi ile karsi karsiya kalirlar. SDBY
olan hastalarin siirekli olarak diyalize girmeleri gerekmektedir. Diyalize bagh
yasamini siirdiiren hastalarda KBY’ye ilaveten zamanla bir¢ok saglik sorunlari da
ortaya ¢ikar (2,7). Renal replasman tedavisi (RRT) alan hastalarin yasam kaliteleri
zamanla diiger, sosyal ve ekonomik a¢idan zor durumda kalirlar. Eger hemodiyaliz
tedavisi aliyorlarsa haftada 3-4 giinlerini bir saglik kurumunda gegirmeleri gerekir
(4). Viicutta KBY’den etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen yoktur (8).
KBY hastalarinin bakimlarini {iistlenen yakinlar1 da duygusal, ekonomik, sosyal
alanlarda zorluklarla kars1 karsiya kalirlar. Bobrek nakli olan hastalarda yasam
stirelerinin uzamasinin yani sira, fiziksel, duygusal, ekonomik, sosyal alanlarda da

iyilesme saglanir. Bu iyilesme hali aile bireyleri i¢in de gegerlidir (9).

Saglik Bakanligi’nin giincel verilerine gore ililkemizde 59.550 hasta halen diyaliz
tedavisine devam etmektedir (10). Bunun tilke niifusuna oran1 750:1 milyon kisidir.
Organ bagis oranlarinin azligi, buna karsin hasta sayisinin fazlaligi nedeniyle
tilkemiz kosullarinda KBY hastalarinin yilda ancak %.5,6’sina bobrek nakli
yapilabilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin raporlarina gére de obezite, diyabet,
hipertansiyon gibi sistemik hastaliklarin artmasiyla birlikte metabolik bozukluklar
daha fazla goriilmekte ve biitlin bunlarin sonucu olarak iilkelerde goriilen bobrek
hastaliklarinda 6nemli oranda artiglar kaydedilmektedir (11,12). Kronik bobrek
yetmezligi goriilme oranlar lilkeden iilkeye degiskenlik gostermekle birlikte milyon
niifus basmma 100-975 araliginda seyrettigi belirtilmektedir (11). Gelecekte bu
sayinin katlanarak artmasi beklenmektedir ki bu da tilkelerin saglik sistemi i¢in alarm

diizeyinde dikkate alinmasi1 gereken bir saglik sorunudur. KBY hastalarinin tedaviye
2



erisimleri de iilkelere gore farklilik gostermektedir. Orta ve iist gelir diizeyi lilkelerde
hastalar renal replasman tedavileri (RRT) olan hemodiyaliz ve periton diyalizine
daha rahat ulasirken, alt gelir diizeyine sahip, 6rnegin Sahra alt1 Afrika iilkelerinde
hastalar bu tedavi olanaklarina erisememektedirler. Dolayisiyla RRT tedavisi
alamadiklar1 i¢in de agir tiremik tabloyla kars1 karsiya kalarak, hastaligin ilerledigi
durumda yasamlarim yitirmektedirler (13). Gelir diizeyi diisiik birgok iilkede organ
nakli programlar1 da olmadigindan bu hastalarin bobrek nakli ile tedavi imkanlar1 da

bulunmamaktadir.

Ulkemizde diyaliz tedavisi alan KBY hastalarmnin yillik maliyetleri kisi bas1 25.000 $
civarindadir. Bu miktar bircok hastalik i¢in harcanan yillik maliyetlerin ¢ok
iistiindedir. Bobrek nakli yapilan hastalarda maliyet %25 oraninda azalmakta olup,
hayat kalitesinde ve siiresinde de iyilesme saglamaktadir. En iyi diyaliz ve yasam

kosullarinda bile bu hastalarin ortalama yagam siireleri 10 yil civarindadir.

Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda azalan GFH ile birlikte liremi diizeyi artar.
Uremiye bagli gelisen patolojiler viicutta birgok organin calismasini, hormonlarin
salgilanmasin1 bozar. Bozulan hormon sekresyonlarindan Parathormon (PTH)
diizeyinde meydana gelen artiglar iremik hiperparatiroidizme neden olur. Plazma
PTH yiiksekligine bagli olarak paratiroid bezinde biiyiime, hiperkalsemi,
hiperfosfatemi, kemik yogunlugunda azalma, vitamin D yapiminda azalma gibi
yikic1 etkiler goriiliir. Bobrek nakli sonrast PTH diizeylerinin hizlica normal
fizyolojik sinirlara indigi, hiperkalsemi ve hiperfosfateminin diizeldigi gorilir (14).
Urik asit diizeylerinin yiikselmesi ve hiperiiremi tablosunun sonucu olarak, ani kan
glukoz diizeyinde artislar, dislipidemi, trigliserid yiiksekligi, yiiksek dansiteli
lipoprotein (HDL) ve kolesterol yiikseklikleri gibi sonuglarin ortaya ciktigi ve
bunlarin kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigin1 bildiren ¢aligmalar mevcuttur

(15,16,17).

Plazma iire ve kreatinin diizeylerinin fizyolojik smirlarin ¢ok iizerine ¢ikmasi,

GFH’nin azalmasi, kan glukoz diizeylerindeki instabilite, lipid diizeylerinde artigla



birlikte ateroskleroz riski yiikselir. Kardiyak yiik artar, ilerleyen donemlerde
kardiyolojik hastaliklar ve hipertansiyon tablosunun gelismesi kaginilmazdir (18,19)

Bobrek fonksiyonlarinin azaldigi durumlarda insiilinin metabolizmast bozulur ve
insiilin birikmeye baslar ve GFH’deki diisme durumunda hipoglisemi riski artar. Bu
nedenle KBY hastalarinda ilerleyen donemlerde metabolik asidoza bagli olarak
insiilin direnci gelisir ve bu hastalarda gelisen insiilin direnci kan glikoz diizeyinde

artisa neden olur (20,21).

KBY hastalari i¢in nihai ¢6ziim bobrek naklidir (22). Konu hakkinda yapilan gegmis
calismalar gostermektedir ki bobrek nakli tedavi segenegi olarak hasta sag kalimi ve

yasam kalitesinde en iyi ¢oziimdiir (23).

Daha once yapilan calismalar incelendiginde KBY ve bobrek nakilli hastalarda
biyokimyasal verilerin analizinin genis bir sekilde, karsilastirmali olarak

incelenmedigi goriildii.

Bu ¢alismada KBY hastalarinin diyaliz tedavisi ve bobrek nakli ile tedavi edildikten
sonraki yasamlar1 karsilagtirilarak, birbirlerine olan stiinliiklerinin  ortaya
¢ikarilmasi amaglanmistir. Yapilan bu ¢alismayla hasta gruplari arasinda daha fazla

veri ile ve karsilastirmali olarak degerlendirme imkani olacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. BOBREKLERIN ANATOMISi

Bobrekler retroperitoneal bolgede, psoas kasinin lateralinde ve oblik pozisyonda
yerlesmislerdir. Karacigere komsulugundan dolay1 sag bobrek sol bobrege gore biraz
daha asagidadir. Boyutlar1 ortalama 12-14 cm, agirlig: ise ortalama 140-170 gr’dir.
Sol bobregin boyutu ve agirligi sag bobrege gore daha fazladir.

efron (buyutiimug)

, Ma|jOr kaliks
J[_/ L pw“‘u

Bobrek CR—

b~ Bobrek koneks:
b-Bobrek pelvis:
L-Bobrek medullas

Ureter Bbrek piramd

- Mesane
Ureter  RA
Uretra Bobrek

Sekil 1. Bobreklerin anatomik yerleskesi (2)

Bobrekler en distan dayanikli olan bir zar ile sarilmistir. Bu zar tabakasi bobrek
kapsiiliinii olusturur. Yine bobreklerin etrafini retroperitoneal yag tabakasi sarmistir.
Bu yag tabakasi bobrekleri travmalardan korur. Yag tabakasinin disini1 da gerota

fasyasi sarmistir.

2.1.1. Bobregin Internal Yapisi, Nefronlar

Bobrekler nefronlardan, nefronlar ise glomertil, proksimal tiibiil, Henle kulpu, distal
tiibiil, baglayict (konnektor) segment ve toplayici tiibillden meydana gelir.
Bobreklerin medial kisminda hilum adi verilen, renal arter, renal ven, iireterin,

sinirlerin ve lenfatiklerin girip ¢iktigi boliim vardir (24). Renal sinirler renal
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pleksustan ¢ikip renal damarlarla birlikte hilumdan bébregin igine girerler. Renal
pleksusa splenik ve vagus sinirlerinden parasempatik lifler gelir (25). Yine her bir
bobrekte 5-11 arasinda degisen piramit seklinde loblar vardir ve bdbrekler idrari
olusturan en kii¢lik fonksiyonel birim olan nefronlardan meydana gelir. Her bobrek
ortalama bir milyon adet nefron igerir. islevlerine gore siiperfisiyal, midkortikal ve
justaglomeriiler olmak iizere ii¢ tip nefron vardir. Bobregin longitudinal kesiti

alindiginda renal korteks ve renal medulla boliimlerinden olusan iki bolge vardir.
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Sekil 2. Bobrekte nefron yapisti (3)
2.1.2. Renal Kan Dolasimi

Aferent arteriyoller interlobiiler arterlerin kisa ve diiz dallarnidir. Kapillerler
birleserek eferent arteriyolii olusturur. Bunlar da interlobiiler vene dokiilmeden 6nce
tiibiilleri besleyen peritiibiiler kapillere ayrilir. Bu kapiller kortikal tiibiillerden kani
uzaklagtirirlar ve tiibiil c¢evresinde bir ag olustururlar. Jukstaglomeriiler aparat,
glomeriillerin eferent arteyolleri olan Henle kulpu boyunca uzanirlar ve vasa rektayi
olustururlar. Inen vasa rektalar iire tastyan endotele, ¢ikan vasa rektalar ise soliitlerin

kazanilmasina yonelik isleve uygun endotele sahiptirler. Bobrek kapillerinde



herhangi bir anda bulunan kan hacmi 30-40 ml’dir (3). Renal kan akimi1 normalde
kalp debisinin %22’si kadardir ve yaklasitk 1200 ml/dk’dir (25). Bobrekler bol
miktarda lenf dolasimina da sahiptir (3).
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Sekil 3. Bobregin damarlanma sistemi (2).
2.1.3. Bowman Kapsiilii

Nefronlarin proksimal uclarinda bowman kapsiilii yer alir. Bowman kapsiiliiniin
visseral yapragi podosit hiicrelerden, pariyetal yapragi ise yassi epitelyal hiicrelerden
olugsmustur. Pariyetal ve visseral tabakalarin arasinda idrar olusumunun meydana
geldigi triner bosluk vardir. Filtre olan plazma Bowman araliginda birikir (26).

Filtrasyonun olustugu yer glomeriillerdir (3).

Podositler polarize hiicrelerdir. Yani bazal membran ve Bowman araligina bakan
yiizeyleri farklidir. Integrinler ve distroglikanlar denilen iki ayri protein sistemi ile

bazal membrana baglanirlar.

Bowman kapsiiliinden sonra sirayla proksimal tiibiil, Henlenin inen ve ¢ikan kolu,
distal tiibiil ve toplayici kanallar gelir (24). Proksimal tiibiil aminoasit, protein,

glikoz, iyon ve su absorbsiyonundan sorumludur.
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2.1.4. Glomeril

Glomertiil kapiller Bowman kapsiilii i¢inde gomiilii bir yumak seklinde, renal
korteksin dis kisminda yer alir ve Malpighi cisimcigi adi verilen bir kompleks
olusturur. Glomeriiler yumak i¢inde 6zellesmis aferent ve eferent arteriyoller vardir.
Glomertiiler kapiller mezengium denilen destek dokusuna tutunmuslardir.
Mezangiyum mezangiyal hiicreler ve mezengiyal matriksten olusur. Bu hiicreler
kontraktil 6zellik gostermelerinin yaninda sitokinlere yanit vererek fagositik 6zellik

de gosterirler (26).

Glomeriiler endotel bazal membran, viseral epitelyum, mezankimal hiicreler ve
Bowman kapsiiliinii  olusturan pariyetal hiicrelerden olusmaktadir. Glomeriiler
kapiller endotel hiicrelerinde suyun gecisini saglayan akuaporin-1 su kanallar
bulunur. Endotel hiicrelerde nitrik oksit (NO) ve prostaglandin (PGE2) gibi maddeler
de salgilanir. Bobrek nakillerinde 6nem tasiyan ABO, HLA, Class-1 ve Class-2
antijenleri endotel hiicrelerin yiizeyinde bulunur. Negatif yiiklii olduklarindan

glomeriiler gegirgenligin seciciligine katkida bulunurlar (25).

Bazal membran viseral epitele (podositler) ait uzantilar ve kapiller endotel arasina
yerlesmis, temel yap1 tas1 Tip-1V kollajen olan yapidir. Negatif yiikliidiir, filtrasyon
seciciliginden en fazla sorumlu alandir. Glomeriiliin en biiyiikk hiicreleri bazal

membran yapimindan da sorumlu olan viseral epitel hiicrelerdir. Mezenkimal
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hiicreler aktin ve miyozin igeren 6zellesmis hiicrelerdir. Destek saglarlar, fagositik ve
kontraksiyon 0Ozellikleri vardir. Kontraksiyon 0Ozellikleri sayesinde glomeriiler

filtrasyonu kontrol edebilirler.

Glomeriillerin temel fonksiyonu filtrasyondur. Glomeriil filtrasyonunu belirleyen iki
temel faktor vardir. Bunlar filtrasyon membran gecirgenligi ve kapiller membrana

etki eden net filtrasyon basincidir (25).

2.1.5. Henle Kulpu

Medulladaki toplayicr tiibiillerin U seklindeki kismidir. Henle kulpu inen ince, ¢ikan
ince ve ¢ikan kalin olmak {izere {i¢ boliimden olusur (28). Bobreklerdeki su ve
sodyum Kkloriirtin geri emildigi boliimdiir. Henle kulpunun inen kismi suya
gegirgendir, filtre olan suyun %20’si buradan geri emilir. Cikan ince kolda NaCl*
geri emilir ve lire salgilanir. Cikan kalin kol en aktif kisimdir. Filtre edilen Na*, Ca",

Mg*, HCO3“in en fazla geri emildigi bolimdiir (25).
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Sekil 5. Henle kulpu ve komsuluklari (2)



2.1.6. Distal Tiibiil

Kivrimli bir tiibiildiir. Duvarlar1 epitel, basit kiibik yapida secici, uzmanlasmis
hiicrelerle kaplidir. Birgok iyonun sekresyonu ve reabsorbsiyonu burada saglanir.
Geri emilimde toplayici tiibiil kadar aktif degildir. Iyon pompasma sahip tipik
hiicreleri igerir (28). Ilk kismini jukstaglomeriiler aparatin (JGA) bir parcasi olan
makula densa olusturur. Makula densa jukstaglomeriiler hiicrelerden olugsmustur ve
NaCl* yogunlugunu algilayan kemoreseptérlere sahiptir (29). Makula densa hiicreleri
osmolarite ile ilgili degisimleri JGA hiicrelerine ileterek reninin buradan
salgilanmasini saglarlar. Parathormon (PTH) ve D vitamini aracili Ca*nin geri

emilimin gergeklestigi temel yer distal tiibiillerdir (25,30).

2.1.7. Toplayic1 Kanal

Idrarin toplandig1, konsantrasyonunun ve asiditesinin sekillendigi son alandir.
Kortikal ve medullar kisimlar1 vardir (28). Idrar distal tiibiiliin i¢inden gegerek
toplayict kanala ulasir. Her biri birka¢ nefrondan idrar1 alir ve korteks boyunca
medullaya dogru ilerler. En oOnemli gorevleri distal tiibiillerle birlikte viicut
stvilarmin korunmasidir. Viicudun su ihtiyact arttigit zaman hipofiz bezinden anti
ditiretik hormon (ADH) salgilanarak toplayict ve distal tiibiillerin suya gecirgenligi
artar, daha fazla geri emilim gergeklesir (28). Kortikal kisim esas ve interkale
hiicrelerden olusur. Esas hiicreler Na* ve suyun geri emiliminden, K"’nin
atilimindan, interkale hiicreler ise H* nin atilimmdan, HCO3“in geri emiliminden

sorumludurlar.
2.2. BOBREK FiZYOLOJiSi
2.2.1. Bobreklerin Gorevleri

Bobrekler giinliik 180 litre siviy1 ve 24,000 mEq Na™’y1 filtre ederek, filtre edilen bu
Na*'nin da %99 unun geri emilimini saglarlar. Bu regiilasyon karotit arterde bulunan
hacim reseptorleri tarafindan diizenlenir (31). Bobreklerin gorevleri ii¢ ana baslik

altinda incelenir. Bunlar sekresyon, filtrasyon ve reabsorbsiyondur (29). Bobrekler
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ana gorev olarak normal kan konsantrasyonlarini korurlar. Su ve iyonlart belli bir

denge saglayarak idrarla birlikte sekrete ederler (32).

Sivi-elektrolit dengesinin diizenlenmesini saglamak primer olarak bdobreklerin
gorevidir (33). Viicuttaki homeostatik dengenin devami i¢in alinan suyun ve
elektrolitlerin atilan miktarlarla uyumlu olmasi gereklidir. Bobreklerin su ve bir¢ok
elektrolitin atilma hizin1 alinan miktarlarina gore ayarlamasi gereklidir. Bobrekler bu
maddelerin birikimine karst hormonal yanit olusturarak fazla miktarlarin viicuttan
uzaklastirilmalarini saglar (2,34). Diyetle alinan fazla sivi ve soliitler bobrekler

tarafindan uzaklastirilir. Bobrekler bu gorevini idrar olusturarak yerine getirir.

Bobrekler ekstraselliiler sivi konsantrasyonun daima sabit oranlarda kalmasi i¢in
calisir. Sivi yetersizligi durumunda ADH salgilanir. Viicutta suyun tutulmast ADH
tarafindan saglanarak sivi dengesi korunur. Plazmada ozmolarite degisiklikleri
hipotalamustaki osmoreseptorler tarafindan algilanir. Bu reseptorler susuzlugu ve
ADH salgilanmasini etkileyerek su alimimi ve idrarla atilmasii diizenlerler.

Antiditiretik hormon salinimi i¢in ozmotik esik yaklasik 280-290 mOsm/L’dir (35).

Bobrekler hiicre dist sivi hacmini ve kan basincimi diizenlerler. Ekstraselliiler sivi
hacmi azaldiginda kan basinct yiikselir. Bobrekler kardiyovaskiiler sistemle entegre
bir sekilde calisarak normal kan basincini ve doku perflizyonunu kabul edilebilir bir
aralikta tutar. Ayrica bobrekler hormonlar ve vazoaktif faktorleri veya iirlinlerin
yapimina neden olan renin salgilayarak, kisa siireli arter basincinin diizenlenmesine
de katkida bulunurlar (2,32). Atriyal natriiiretik peptit (ANP) araciligiyla Na* geri
emilimini diizenler. Asir1 hacim yiiklenmesi durumunda ANP aferent arteriyolu
dilate ederek glomeriiler filtrasyonu arttirir. Ek olarak, ANP terminal toplayici

kanaldan Na* geri emilimini engelleyerek atilimini arttirir (31).

Bobrekler asitleri atarak, akcigerlerle birlikte asit-baz dengesinin diizenlenmesine
katkida bulunurlar ve viicut sivilarin1 tamponlarlar. Protein metabolizmasinin yan
tirtinii olan siilfiirik ve fosforik asidi viicuttan uzaklastirirlar (2). Kan ozmolaritesinin

290 mOsm/L’ye yakin bir degerde kalmasini saglar (32). Yabanct maddeleri ve
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metabolik atiklar1 uzaklastirirlar (24). Normalde plazma pH diizeyi dar bir
araliktadir. Eger ektraselliller sivi fazla asidik olursa bobrekler fazla H™yi
uzaklastirirlar  ve  HCO3™ iyonlarmmi da tampon olarak kullanirlar. Tersine

ekstraselliiler s1v1 bazik hale geldiginde H"’yi koruyarak HCO3" sekrete ederler (28).

Eritrosit yapiminin diizenlenmesinde rol oynarlar. Kemik iligindeki hemopoetik
hiicrelerden eritrosit yapimin1 uyaran eritropoietinin %90’1 bdbreklerde yapilir.
Eritropoietinin bobreklerdeki kesin yapim yeri bilinmemekle birlikte, korteks ve dis
medulla tiibiilleri ¢evreleyen interstisyel hiicrelerden salgilandigi one siiriilmektedir.

Eritropoietinin iiretimi hipoksiye yanit olarak uyarilir (2,32).

Bobrekler 1,25 dihidroksi vitamin D3 yapiminin diizenlenmesine yardim ederler.
Kolekalsiferoliin uyarilmasinda ilk basamak karacigerde 25-hidrosikolekalsiferole
dontigiimdiir. Bobrekler bu yapiya bir hidroksil ilave ederek D vitamininin aktif
seklini yaparlar (Kalsitriyol, D3). Kalsitriyol kemiklerde normal kalsiyum birikmesi
ve gastrointestinal sistemden kalsiyumun emilimi i¢in gereklidir. Serum kalsiyum

diizeyleri bobrekler tarafindan diizenlenir (2,31).

Bobreklerde uzun siireli agliklarda aminoasit, piruvat, gliserol ve laktat gibi oncii
maddelerden faydalanarak glikoneojenez yolu ile glikoz sentezlenir. Glikoneojenezin
yaklasik %10’u bobreklerde gergeklesir (2)

Yabanct maddeler ve metabolik atiklarin atilmasi da bdobrekler araciligi ile
gerceklesir. Bobrekler viicudun ihtiyact olmayan metabolizma iiriinlerini, ilaglari,

yabanci maddeleri idrar yoluyla viicuttan uzaklastir.

2.2.2. Glomeriiler Filtrasyon

Bobrek fonksiyonlarini gosteren en Onemli gosterge glomertiler filtrasyon hizidir
(GFH). Plazmanin bdbrek tiibiiline girmesiyle filtrasyonun ilk adimi baslar, idrar
cikisiyla son bulur. Glomeriiler Filtrasyon Hizi fonksiyonel her bir nefronda
glomeriillerden birim zamanda siizillen plazma miktarimi gosterir. Bir dakika
siiresince her iki bobrekte biriken filtratin miktarim1 6lgmek ic¢in kullanilan bir

Olciidiir. Bu miktar saglikli eriskinlerde 125 ml/dk’dir. Glomeriillerden saatte 7 litre,
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giinde yaklasik olarak 180 litre plazma filtre olur (1,3,28,36,). Normal kosullarda
bobreklerden su ve ¢oziinmiis maddeler siiziilerek atilir, kan hiicreleri kilcallar iginde

kalir. Filtratin %99°u geri emilir (3).

Glomeriiler Filtrasyon Hizi yas, cinsiyet ve viicut kitle indeksine (VKI) gore
degisiklik gosterebilir. Beslenme sekli, kullanilan ilaglar, hamilelik, ilave hastaliklar
da GFH’yi etkileyen faktorler arasindadir. Kadinlarda GFH erkeklere oranla %10

daha azdir.
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Sekil 6. Bobreklerde filtrasyon, geri emilim, salgilama (27).

Bobreklerden gegen plazmanin yaklasik yarisi nefronlardan siiziiliir. Geri kalan kismi
plazma proteini ve kan hiicreleri ile birlikte peritiibiiler kilcal damarlar icine girer.
Bobreklerde filtrasyon renal korpiiskiilde gerceklesen bir olaydir. Glomeriilde

filtrasyon islemi asagida siralanan ii¢ ayri fiziki engele karsi gergeklesir (2).

1. Kapiller endoteli: Endotel bir¢ok plazma proteinlerinin gegmesine izin verirken
kan hiicrelerini damar i¢inde tutar. Negatif yiiklii endotel gézenekleri birgok negatif
yiiklii plazma proteinlerinin gegisini engeller. Nefrit veya nefrotik sendrom gibi bazi
bobrek hastaliklarinda glomeriil duvarinin negatif yiikii bozuldugu i¢in idrarla bol

miktarda albiimin atilir (3,28).
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2. Bazal membran: ikinci filtrasyon bariyeri bazal membrandir. Endotelin etrafini
bazal membran g¢evreler. Bol miktarda su ve kiiclik maddeler buradan filtre edilir.
Bazal membran negatif yiikli glikoproteinlerden, Kkollajenlerden ve diger
proteinlerden olusur. Giiglii negatif yiikleri sayesinde bir¢cok plazma proteininin

gegisini engeller (2,3,28).

3. Uciincii filtrasyon engeli: Glomeriiliin dis yiizeyini kaplayan Bowman epitel
hiicreleridir. Bu hiicrelerin her biri kendi arasinda farklilasmis podosit ad1 verilen,
ayaks1 yapilardan olusur. Negatif elektriksel yiike sahip epitel hiicreleri bir¢ok

plazma proteininin filtrasyonunu kisitlar (2,3,28).

Kapiller kolloid ozmotik basing, kapiller sivi basinci, kapiller kan basinci da
filtrasyon tizerine etkilidir. Glomeriil filtrasyon bariyerlerinde filtre islemi
maddelerin elektrik yiikii ve molekiil biiytlikliiklerine gore de secicilik gosterir.

Molekiil biiytikliiklerine gore filtrasyon oranlari degiskenlik gosterir (2,3,28).

2.2.3. Glomeriiler Filtrasyon Hizim1 Belirleyen Faktorler

Glomeriiler filtrasyon hizini belirleyen unsurlar glomeriil zarina etki eden hidrostatik
basing, koloid ozmotik basinglarin toplami ve glomeriil kapiller filtrasyon katsayisi

(Ky) tarafindan belirlenir ve asagidaki sekilde formiile edilir.
GFH = K¢ X Net Filtrasyon Basinci

Net filtrasyon basinct glomeriil kapillerden filtrasyonu engelleyen veya kolaylastiran
kolloid ozmotik ve hidrostatik basinglarin toplamina esittir. Kapiller filtrasyon
katsayisinin artmast GFH’yi1 arttirir. Bowman kapsiilii icindeki hidrostatik basincin
artmasi, glomeriil kapillerindeki kolloid ozmotik basincin artmast GFH’yi azaltir.
Glomeriil kapillerindeki hidrostatik basincin artmasi, Bowman kapsiilii i¢indeki

hidrostatik basincin azalmasi ise GFH’yi arttirir (2,3,28).

2.2.4. GFH’nin Otoregiilasyonu

Glomertiler filtrasyon hizin1 kontrol eden bir otoregiilasyon sistemi vardir.

Otoregiilasyonun en 6nemli iglevi filtrasyon bariyerlerine zarar verecek yiiksek kan
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basinglarina karst bobregin korunmasidir.  Otoregiilasyon ilk olarak aferent
arteriyollerde gerceklesir ve bunu takip eden iki mekanizma daha vardir. Bunlar

miyojenik refleks ve tiibiiloglomertil geri bildirim mekanizmasidir.

Miyojenik refleksin calisma mekanizmasinda renal arter kan basinct arttiginda
aferent arteriyoller ve arterler wuzar, diiz kas hiicrelerinde depolarizasyon
gergekleserek damar duvarinin daralmasii saglar. Boylece GFH’nin asir1 artmasi
onlenmis olur. Bu mekanizma bobregi Ozellikle hipertansiyona karsi korumada

onemlidir (2,37,38).

Tiibiilloglomeriiler geri bildirim mekanizmasinin aferent ve eferent arteriyollerin
geribildirim mekanizmalar1 olmak tizere iki bileseni vardir. Jukstaglomeriiler
kompleks makule densa ve jukstaglomeriiler hiicrelerden olusur. Makule densa
hiicreleri distal tiibiile ulasan sivinin hacim degisikliklerini algilar. Bu hiicrelere
ulasan sodyum kloriir konsantrasyonlarindaki degisiklikle mekanizma ¢aligmaya
baglar. Sodyum Kkloriir yogunlugundaki azalma ile aferent arteriyollerde direng
azalarak glomeriiler hidrostatik basing artis1 meydana gelir ve boylece GFH normale
doner. ilave olarak jukstaglomeriiler hiicrelerden salgilanan renin, anjiyotensin II’ye
doniisecek olan angiyotensin I yapimini arttirir. Anjiyotensin II aferent arteriyolleri
daraltarak glomeriiler hidrostatik basinci arttirir ve GFH’nin normale doénmesine

yardimci olur. Bu mekanizmalar birlikte kombine sekilde galisirlar (2,28,38).

Miyojenik ve tiibliloglomeriiler geri bildirim mekanizmalar1 hiicre dis1 adenozin
trifosfat (ATP) sinyaline baglidir. ATP vaskiiler esneme esnasinda hiicrelerden
salinir. Aferent arteriyollerde vazokonstriksiyonu saglayan diiz kas hiicrelerini

depolarize etmek i¢in purinoseptorii aktive eder (37).
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Sekil 7. Tiibiilo-glomeriiler geri bildirim mekanizmasi
2.2.5. Tahmini GFH (eGFH: estimated GFH)

Olgiim zamanindaki serum kreatinin diizeyine gére GFH’nin o anki tahmini
Ol¢limiinii gosterir. Serum sistasin-C diizeylerine gore de kullanilan o6l¢tim
denklemleri vardir. 2012 yilinda yayinlanan, Kiiresel Olarak Bobrek Hastaliklarinin
Sonuglarmin lyilestirilmesine Yénelik Rehbere gére KBY hastalarini degerlendirme
ve hastalik yonetiminde eGFH’nin diizenli takibi onerilmistir. Olciimiin serum
kreatinin ve sistasin-C diizeylerine gore birlikte degerlendirilmeleri dogruluk payinin
artmasinda Onemlidir (39,40). Sistasin-C plazmada sabit bir oranda bulunur ve
glomeriillerde filtre edilir. Plazmada artis durumu kreatine gore daha hizlidir. Bu
nedenle eGFH degerlendirmesinde daha ¢abuk sonug verir. Klinik degerlendirmede
eGFH idrar toplamaya gerek kalmaksizin yapilir (34). Tahmini GFH Oo&lgiimii
asemptomatik KBY hastalarinin takibinde ve stabil olan KBY hastalarinda faydali
bir takip yontemidir, ancak akut olgularda yeterli degildir. Potansiyel bobrek
hastalig1 ve hastalik seyri hakkinda bilgi verir. Risk gruplarinin degerlendirilmesi ve
ilag dozlarinin ayarlanmasinda da onemli yere sahiptir. Akut bobrek yetmezligi

hastalarinda plazma kreatinin diizeyleri sik degistiginden kullanimi uygun degildir.
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Tahmini Ol¢limii ortaya c¢ikarmak icin, sapma pay1, hassasiyet ve dogruluk paylar
degerlendirilir (35,41). Onerilen hesaplama yonteminde yas, cinsiyet, 1k, boy, viicut
agirhg esas almir. Olgiimde her birinin ayr1 ayr1 kullanildign  hesaplama

formiillerinden faydalanilir.

2.3. BOBREKLERDE GERIi EMILIiM

Normal bir erigskinde her giin 180 ml filtre edilmis siv1 glomeriillerden gegmekte, bu
miktarin yaklasik 1,5 litresi idrar olarak disar1 atilmaktadir. Glomeriiler filtrat bobrek
tiibiillerine girdigi zaman idrar olarak atilmadan once sirayla proksimal tiibiil, Henle
kivrimi, distal tiibiil, toplayici tiibiiller ve toplayict kanallar boyunca gecer. Bazi
maddeler bu yol boyunca segici olarak stiziiliip kana geri emilir, bazilar1 da kandan
tibiil limenine sekrete olurlar. Bu islemler sonucunda da idrar olusur. Glikoz ve
aminoasitlerin hemen hemen tamamu tiibiillerden geri emilir. Ure ve kreatinin gibi
yikim {riinleri ise biiylik oranda disar1 atilirken ¢ok az miktar1 geri emilir (2). Geri
emilimin ¢ogu proksimal tiiblilde gerceklesir. Bir¢cok yabanci madde tiibiile
gecmesine ragmen kana geri emilmez. Giinliik yiiksek hizli filtrasyon orani plazmay1
bu maddelerden temizler. Filtre edilen iyonlar ve sivi tiibiil i¢inde regiile edilerek

ihtiyag oraninda geri emilir (28).

Maddeler geri emilmeden once tiibiil epitel zarindan hiicreleraras: siviya, sonra

peritiibiiler kapiller zar aracilig1 ile kana geri taginir.

2.3.1. Aktif Tasinma

Suyun ve cozeltilerin tiibiil liimenindeki ektraselliiler alandan geri emilimi aktif
tasinmaya baglidir (28). Aktif tasinmada elektrokimyasal farka karsi tasinma soz
konusudur ve enerjiye ihtiya¢ vardir. Bunun i¢in ATP kullanilir. ATP’nin hidrolizi
ile olan taginma primer aktif tasinmadir. Sodyum ve potasyum bu yolla tasinir. Iyon
farkindan kaynakli durumlarda bir enerji kaynagi ile dolayli eslesmeyle olan tasinma

ise sekonder aktif tasinmadir. Su 0zmos yoluyla taginir (2,37).

Nefronun ¢esitli boliimlerinde glikoz, fosfat, aminoasitler, potasyum ve klor iyonlari

sodyumla birlikte tasinir. Ayrica hidrojen ve kalsiyum iyonlar1 da sodyum girigine
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kars1 tagmnabilir. Her iki durumda da sodyum olmayan molekiil ve iyonlar
elektrokimyasal gradiyente karsi taginirlar (37). Coziinmiis maddeler transselliiler ve

paraselliiler yolla da geri emilir veya salgilanirlar (2).

2.3.2. Sodyumun (Na*) Aktif Tasinmasi

Bobreklerde Na*’min geri emiliminin ilk diizenleyicisi ANP’dir. Asirt voliim
yiklenmesi durumunda ANP glomeriillerdeki filtrasyonu arttirir, renin
salgilanmasini inhibe eder, aldosteron iiretimini saglar ve toplayicit kanallardan
Na“nin yeniden geri emilimini diizenler (42). Na* transselliiller ve paraseliiler
yollarla gecebilen bir maddedir. Na+’nin aktif tasinmasi bircok maddenin geri
emilimi igin itici gli¢ olusturur. Proksimal tiibiile giren filtrat iyon bilesimi agisindan
plazmaya benzer yliksek konsantrasyonda Na* igerir (28). Viicudun sivi elektrolit
dengesinin diizenlenmesinde Na* ve Cl“nin geri emilimi onemli bir role sahiptir.
Sodyum proksimal tiibiilde, Henle kulpunun ¢ikan kalin kolunda, distal tiibiil ve
toplayict kanalda Na® tasiyicilar ve degistiriciler araciligi ile elektriksel ve
yogunlagsma gradyanina karsi tiibiil limeninden epitel hiicreleri igine girer ve

buradan da Na/K- ATPaz ile hiicrelerarast mesafeye pompalanir (2,3).
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Sekil 8. Na+’nin proksimal tiibiilde aktif taginmasi (27).
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2.3.3. Glikozun Geri Emilimi

Glikoz proksimal tiibiilin ilk kisminda aminoasitler ve bikarbonatla birlikte, geri
kalan kisminda ise NaCl ile birlikte tiibiillerden geri emilir (3). Glikozun geri
emilebilmesi icin bir tasiyict molekiile baglanmasi gereklidir. Glikozun renal
tiibiillerden geri emilimi Na* iyonlarmin reabsorbsiyonu ile saglanir. Plazma glukoz
seviyeleri normal sinirlarda ise filtrelenmis olan glikoz geri emilir (43). GLUT
glikozun tagiyicisidir. Apikal membranda glikoz Na® ve Na® bagimli glikoz
tastyicisina (SGLT-2) baglanarak elektriksel ve kimyasal yogunlasma farki yoniinde
hiicre igine taginir (3). Proksimal tiibiil i¢indeki glikoz molekiillerinin geri emilimi
icin bir tasiyict molekiile baglanmas1 gereklidir. Tiiblil boyunca glikoz serbest
tastyict molekiile baglanarak hiicre icine geri emilir (43). Glikozun plazma

konsantrasyonu diisiik oldugunda %100 oraninda geri emilim gergeklesir (28).

Hucrelerarasi Tabil Tubdal
alan 1Ucreleri limeni

Birlikte-taginma

Glik Glikoz
IS0Z !SGLT!
Na*
@ 70 mv
et z

Amino asitler

Na“®
Na*
Amino asitle

o+

Na* N
@ 70mV @
K' 5 H*

Zi-tasinma

Sekil 9. Na+, K ve glikoz taginmast (2)
2.3.4. Bobreklerde Urenin Geri Emilimi

Azotun atik {irlinii olan iire, proksimal tiibiil i¢inde aktif bir tasiyiciya sahip degildir.
Ure konsantrasyon gradiyanti varsa epitel boyunca difiizyon yoluyla hareket eder. 11k

olarak filtre olan ve hiicre dis1 sividaki iire konsantrasyonu esittir. Proksimal
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tibiilden Na® ve diger ¢oziinmiis maddelerin aktif tasinmasi iire konsantrasyon
gradyanii olusturur. Sodyum ve diger ¢oziinen maddeler proksimal tiibiilden geri
emildiginde hiicre dis1 siv1 filtrattan daha konsantre hale gelir. Su 0zmos yoluyla
epitel boyunca hareket eder. Su liimenden ¢iktiginda iire konsantrasyonu artar ve lire
icin konsantrasyon gradyani olusmus olur ve bdylece lire liimenden hiicre dis1 siviya

dogru kolaylastirilmis diflizyon yoluyla tasinmis olur (28).

2.3.5. Bobreklerde Kalsiyumun (Ca* ) Geri Emilimi

Bobreklerde kalsiyumun geri emilimi proksimal tiibiil, Henle kivriminin kalin kolu
ve distal tiibiilde gerceklesir. Proksimal tiibiilde geri emilim limendeki
konsantrasyon farkindan dolayr difiizyonla hiicre i¢ine girer. Kalsiyum bazolateral
zardan hiicre disina ise Ca-ATPaz pompasi ve Na*-Ca?* zit tastyicist ile tasmir (37),
(2). Viicutta hiicre dis1 sivida Ca® iyon konsantrasyonu 2,4 mEg/L’dir ve %99’u
kemiklerde depo edilir. Ginlik Ca* atimi 1000 mg/giindiir. Bu miktarin 900
mg/glin’li fecesle atilir. Kalsiyum bobreklerde hem filtre edilir, hem de geri emilir,
sekresyona ugramaz (2). Renal tiibiillerden Ca* emilimini etkileyen en énemli faktor
Parathormondur (PTH). Parathormon diizeyi arttiginda emilen Ca* diizeyi artar, PTH
diizeyi azaldiginda ise emilim azalir. Kalsiyumun geri emilimi genellikle sivi ve
Na"’nin geri emilimi ile paralel gider. Ektraselliiler sivida hacim artig1 veya arteryel
basing artis1 durumlarinda da Na*, sivi ve Ca*’nin geri emilimi azalir, Ca” nin idrarla

atilmasi artar (35).

2.3.6. Bobreklerde Fosfor (P) Metabolizmasi

Toplam viicut fosforu 500-800 gr’dir. Saglikli bir eriskinde P’nin %85°1 kemiklerde,
%10-14"1 yumusak dokuda, %1 kadar1 da hiicre dis1 sivida bulunur. Fosfor plazma
ve idrar pH’sinin diizenlenmesinde tampon gorevi goriir. Bobrekler ektraselliiler P
dengesinde onemli rol oynarlar (35). Plazmadaki P glomeriillerden siiziiliir ve
stiziilen miktarin %85-90"1 geri emilir. Bu islem tiibiillerden aktif tasinmayla, Na*
bagimli P ortak tasiyicilari ile gerceklesir. Tasiyicilar PTH tarafindan inhibe edilirler.
Inhibisyon bobreklerden P’nin emiliminde azalmaya neden olur (3). Renal P geri

emilimi PTH’ye ilaveten diyetle alinan P, kalsitonin, tiroid hormonu, biiyiime
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hormonu (GH) ve insiilin benzeri biiylime faktér 1 (IGF-1)’in de kontrolii altindadir
(35).

2.4. BOBREKLERDE SEKRESYON

Sekresyon molekiillerin hiicre dis1 sividan transferidir. Sekresyon yeniden emilim
gibi membran tasiyici sistemlerine baglidir. Nefronlar tarafindan K* ve H*’nin
salgilanmasi bu iyonlarin homeostatik diizenlenmesinde 6nemlidir. Viicut tarafindan
iiretilen metabolitler, viicuda disaridan alinan maddeler olmak {izere birgok organik
bilesik de bobrekler tarafindan sekrete edilirler. Sekresyon aktif bir islemdir.
Maddeleri konsantrasyon derecelerine gore hareket ettirmeyi gerektirir. Organik

bilesiklerin ¢ogu tiibiil epiteli boyunca aktif taginma ile liimen icine taginir.

Sekresyona ilging ve Onemli bir 6rnek de organik bir molekiil olan penisilinin
nefronlar tarafindan sekrete edilmesidir. Penisilin kullaniminda bdbrek sekresyonu
cok dnemlidir. Viicuda alindiktan sonraki dort saat ve sonrasinda penisilinin %80°1

bobrekler yoluyla atilir (37).

2.4.1. Bobreklerden Potasyumun Atilmasi

Bobreklerden K™ 'nin atilmasini belirleyen unsurlar, K" nin filtrasyon, geri emilim
hiz1 ve tiibiillerden sekresyon hizidir. Bazi bobrek hastaliklarinda GFH’deki ileri
derecede azalmalar K*’nin birikimine ve hiperkalemiye neden olabilir. Normal
kosullarda K™’ nin filtrasyon hizi 750 mEgq/giin’diir (2). Proksimal tiibiilden geri
emilen K*, sonra distal tiibiiler hiicreler tarafindan tiibiil liimenine salgilanur.
Salgilanma hizi nefronun distal kismina ulasan tiibiiler sivinin akim hizi ile
orantilidir. Potasyumun hareketinin biiyiik kismi pasif sekildedir. Bunun yaninda
elektriksel eslesme ile Na*’nin hiicreye girisi ile limende olusan diisiik potansiyel
farkinda dolayr K™’ nin limene hareketi kolaylasir. Distal tiibiile ulasan Na* miktari
azalinca ve H' salgisi artinca K™ salgis1 azalir (3). Potasyum atilmasinin giinliik
diizenlenmesi distal tiibiilin son bdliimleri ile korteksteki toplayici tiibiillerde
gerceklesir (2). Esas hiicrelerden K™ sekresyonunu uyaran onemli faktorler vardur.
Bunlar hiicre dis1 K* konsantrasyonunda artma, aldosteron artisi ve tiibiiliin kan akim

hizinda artmadir (2).
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Sekil 10. Tiibiillerde K* sekresyonu, Na*’nin geri emilimi (2)

2.4.2. Bobreklerden Magnezyumun (Mg*) Geri Emilmesi ve Atilmasi

Bobreklerde Mg’ nin ¢ogunlugunun geri emilim yeri Henle kulpunun ¢ikan kalin
kismidir. Bir miktar Mg*’de proksimal tiibiilden elektrokimyasal gradiyente farkina
kars1, pasif transport yoluyla geri emilir. Filtre edilen Mg*nin %951 tekrar geri
emilir. Parathormon, glukagon, kalsitonin, vazopressin ve beta adrenerjik agonistler

tiiblillerde Mg"* geri emilimini artirirlar (35).

Magnezyumun yaridan fazlasi viicutta kemiklerde depolanmistir. Geri kalanin ¢ogu
hiicre i¢inde, %1°den az1 da hiicreler aras1 sividadir. Magnezyum dengesini korumak
icin bobrekler giinlik alinan Mg™nin yarisim1 atmak zorundadir. Magnezyum
fazlaligi durumunda bobreklerden atililimi artar, eksikligi durumunda ise azalarak

denge korunmus olur (2).

2.4.3. Bobreklerden Hidrojen Iyon Sekresyonu ve Bikarbonat (HCOs) Geri
Emilimi

Hidrojen iyon sekresyonu ve HCOgz geri emilimi Henle kivriminin inen ve ¢ikan
kismu1 harig tiibiiliin diger boliimlerinde, bikarbonat geri emiliminin %80-90 kadar1 da
proksimal tiibiilde H*-ATPaz pompast ile gergeklesir. Geri emilen her bir HCO3" i¢in

bir H* iyonu gereklidir (2). Giinliik asit-baz dengesini diizenleyen en onemli organ
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bobreklerdir. Bunu giinliik filtre edilen HCO3 iin geri emilimi ve asit atilimi araciligi
ile gergeklestirir. Bikarbonat filtrasyonunun artmasi, PCO2’nin yiikselmesi,
hipokalemi, ektraselliiler hacim azalmasi, renin anjiyotensin sisteminin (RAS)
aktivasyonu proksimal tiibiillerden H* iyon sekresyonunu ve HCOs'iin geri
emilimini arttirir. Tersine HCOjz iin filtrasyonunun azalmasi, plazma PCO2’nin
azalmasi, hiperkalemi, tiibliler asidoz, sistinozis, agir metal zehirlenmeleri,
tiibiillerdeki yapisal ve fonksiyonel hasarlar, anjiyotensin II’nin inhibisyonu, H*
sekresyonunu ve HCO3 iin geri emilimini azaltir (35). Hidrojen iyonlar1 hiicreden
tibiil limenine Na®™-H" zit akim mekanizmasi ile sekresyona ugrar. Na® diisiik
konsantrasyon farkina kars1 Na*K*- ATPaz pompasi ile hiicre igine girer. Hiicre igine

giren Na* liimene dogru H* geg¢isi i¢in enerji saglar (2).

2.5. BOBREKLER TARAFINDAN VUCUT SIVISININ KONTROLU

Viicut agirhiginin %50-60’1 sividan olusur. Giinliik olarak alinan sivi hacmi ile atilan
stvi hacminin esit olmas1 gereklidir. Atilan sivinin 6nemli miktar1 idrar yoluyla olur
(28). Normal kosullarda giinde 180 L sivi bobreklerde filtre edilir. Filtre edilen bu
miktarin en az %87’si geri emilir. Filtratin sadece 1-1,5 L’si idrar yoluyla disari
atilir. Idrar konsantre iken soliit fazlaliginda sivi tutulur ve idrar diliie iken soliit
fazlaliginda ise viicuttan sivi kaybedilir. Viicuttan sivi  atiliminin  anahtar
diizenleyicisi vazopressindir (ADH) (3). Vazopressin hormonu hipotalamusta
tiretilerek hipofiz arka lobundan salgilanir. Kan voliimiiniin diizenlenmesi ve plazma
ozmolaritesinin arttirilmasindan sorumludur. VVazopressin artisinda tiibiillerde daha
fazla sivi geri emilir ve viicutta sivi tutulumu olur (44). Hiicre zarindan sivinin
diflizyonu aquaporin adi verilen su kanallar1 yoluyla gergeklesir. Bilinen 13 su
kanalindan sadece dordii bobreklerde aktif rol oynar (3). Sivi alimmin en 6nemli
uyarani susama mekanizmasidir. Bu mekanizma, ozmoreseptor-ADH mekanizmasi
ile hiicre dis1 sivi ozmolaritesi ve Na™ konsantrasyonunun kontroliinii saglar. Plazma
Na“ konsantrasyonu 2 mEgq/L kadar normal degerin iizerine ¢iktiginda susama
mekanizmasi aktive olur ve su igme istegi olusur. Susama-ADH mekanizmalarinin
yoklugunda plazma Na* diizeyi ve ozmolariteyi diizenleyecek baska bir geri bildirim

mekanizmasi bulunmamaktadir (2).

23



ADH salmimmi etkileyen faktorler vardir. En 6nemlisi plazma ozmolaritesidir.
Plazma ozmolaritesinin kontrolii ozmoreseptdrler tarafindan yapilir. Ozmolarite esik
deger olan 280 mOsm/L’nin altina diistigli zaman ADH salinir. Ozmolarite 280
mOsm/L’nin {istiine ¢iktiginda ise ozmoreseptorler tarafindan ADH salinimi inhibe
edilir. Yine kan basinct ve kan voliimii azaldigi zaman ADH salinimi kuvvetli bir
sekilde uyarilir. Vazopressin gece boyu daha fazla salinir, dolayisiyla idrarin

konsantrasyonu artar. Bu nedenle sabah ilk atilan idrar daha yogundur (28).

Bobreklerde sivinin tasiyicisi olan aquaporin-1 proksimal tiibiiliin apikal ve
bazolateral zarinda bulunur. Aktif olarak tasinan soliitlerin yarattig1 ozmotik basing
farki yoniinde sivinin tiibiilden ¢ikmasini ve izotonisitenin devamini kolaylastirir.
Aquaporin-1 olmadigi zaman dehidratasyona cevap bozulmasina Kkarsin sivi

metabolizma bozuklugu siddetli degildir.

Tablo 1. Susamanin kontroli

Plazma ozmolaritesinde artma Plazma ozmolaritesinde azalma
Kan hacminde azalma Kan hacminde artma

Kan basincinin diismesi Kan basincinin yiikselmesi
Anjiyotensin II artist Anjiyotensin Il azalmast

Ag1z kurulugu Midenin gerilmesi

2.6. BOBREKLERIN ENDOKRIN GOREVLERI

Bobrekler endokrin bir bez olmamasina ragmen ¢esitli hormonlarin ve biiyiime
faktorlerinin iiretildigi yerdir. Bunlar eritropoietin (EPO), renin, prostaglandinler ve
D vitaminidir. Ilaveten bdbrekler insiilin ve aldosteron gibi hormonlarin da

regiilasyonunun saglanmasinda énemli rol oynar (32).
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Eritropoietinin %901 bobreklerde, geri kalani karaciger ve kemik iliginde yapilir.
Bobreklerde korteks ve dig medullada tiibiilleri ¢cevreleyen interstisyel hiicreler EPO
iiretiminden sorumludur. Oksijen azligina, anemiye ve iskemiye yanit olarak {iretimi
uyarilir (2,43). Bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede bozuldugu durumlarda EPO

yapimi énemli oranda azaldigindan hastada ileri derecede anemi tablosu gelisir.

2.6.1. Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS)

Bobreklerde renin jukstaglomeriiler hiicreler (JG) tarafindan {iretilir ve anjiyotensin
IT olusturmak iizere anjiyotensin doniistiiriicii enzim ile hareket ederler. Kan basinci
ve Na* dengesini saglayan bir hormondur. Renin salimimimi diizenleyen faktorler
vardir. Bunlar, sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasi, JG hiicreleri diizeyindeki
arteriyoler basing diistiiglinde renin salinimi artar, basing artmasi durumunda ise
salimim azalir. Biitiin bu durumlar intrarenal baroreseptdr mekanizmalari ile kontrol
edilir. Yine renin salinimi bobrek tiibiillerine giren Na* ve CI” miktari ile ters orantili
olarak degisir. Bu iyonlar makula densa hiicrelerine girdigi zaman olusan artisa bagh

olarak renin salinimi baskilanir (3).

Tablo 2. Renin salgilanmasini etkileyen faktorler

Bobrek sinirleri yoluyla sempatik Makula densada Na+ ve CI geri emiliminin
aktivite artigi artmast

Dolasimdaki katekolaminlerin artmasi Aferent arteriyollerde basing artisi
Prostaglandinler Anjiyotensin 1l ve Vazopresin

Renin anjiyotensin II’yi aktive ederek aldosteron sekresyonunu saglar. Aldosteron
steroid bir hormon olarak bobrek {istii bezlerinden salgilanir (28). Sistemik
vazokonstriksiyonu ve intrarenal vazokonstriksiyona yanit olarak aldosteron

sekresyonu artar.

25



Anjiyotensin Il renal arteriyollerde vazokonstriksiyonu ve renal kan basincinda artisa
neden olur. Plazma Na" eksikligi durumunda basing artirici etkisi azalir. Bu durumda
dolasimdaki anjiyotensin Il konsantrasyonu artar (3). Anjiyotensin Il proksimal
tiibiilde Na* geri emilimini sitiimiile eder (37). Ayrica ADH sekresyonunu artirir,
susama hissini sitiimiile eder (28). Anjiyotensin II tiibiillerden Na* geri emilimini
arttirirken, Na* emilimini daha da arttiracak olan aldosteronun da salgilanmasini

uyarir (2).

Aldosteron salgisin1 uyaran en onemli faktorler hiicre disi K™ konsantrasyonunun
artmasi ve anjiyotensin Il diizeyinin artisidir (2). Aldosteron agirlikli olarak distal
tiibiiller tizerine etkilidir. Plazma Na* ‘nin geri emilimini ve K* sekresyonunu arttirir
(32). Bobreklerde su ve Na+ tutulmasina neden olarak hiicre dis1 sivi hacmini arttirir

ve boylece kan basincinin normale dénmesine yardimci olur (2).

Anjiyotensin

< Renin

Anjiyotensin |

Anjiyotensin
donistiricid enzim

Anjiyotensin 1l

Sekil 11. Renin-anjiyotensin mekanizmasi
2.6.2. Bobreklerde D-Vit Metabolizmasi

Bobreklerde Ca* kullanimi intestinal sisteme benzer. Her ikisinde de mekanizma D
vitaminine bagimli ve bagimsiz olarak ¢aligir. Filtre edilen Ca™nin %98’i bobrek
tibiillerinden geri emilir. Bobreklerin Ca* regiilasyonundaki en 6nemli roli, 1,25

Dihidroksikolekalsiferol vitamin D3 yapiminin diizenlenmesini saglamaktir (45).

D vitamininin aktif formu olan 1,25 Dihidroksikolekalsiferol birbirini izleyen

reaksiyonlarla Once karacigerde, daha sonra bdbreklerde proksimal tiibiilde
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doniistime ugrayarak aktif form halini alir. Bobreklerin yoklugunda veya fonksiyon
kayiplarinda D vitamini ile ilgili metabolizma bozukluklar1 goriileceginden eksikligi
goriiliir. D vitamini bobreklerde Ca* ve P’nin emilimini arttirarak atilmasini azaltir
(2). Bobreklerde D vitamini sentezi ii¢ faktére baglidir. Bunlar PTH diizeyi, serum
Ca* ve P diizeyleri ve fibroblast growth faktordiir. Hipokalsemi, hipofosfatemi ve

PTH diizeyinin artmasi D vitamini sentezini arttirir (46).

| 7 Dihidrokolesterol | | Diyet + D vit |

uwe \..I Kolekalsiferol | | Ergokalsiferol |

KARACIGER

\

v
| 25 Hidroksivitamin D |

BOBREK

— .

1,25 Dihidroksivitamin D 24,25 Dihidroksivitamin

Sekil 12. D vitamini sentezi
2.6.3. Renal Konsantrasyon ve Diliisyon

Bobreklerde glomeriiler kapiller araciligi ile sivi tiibiiller i¢ine ulastirilir. Stvi burada
filtre edilir, filtrat tiiblil boyunca ilerlerken tiibiiler geri emilim ve tiibiiler sekresyon
islemlerine ugrar. Bu islemler sirasinda filtratin miktarinda ve igeriginde
degisiklikler olur. Son olarak idrar olusturmak {izere filtrat pelvise ulasir. Daha sonra
pelvisten mesaneye gecerek iseme yoluyla disari atilir (3). Viicutta sivi atilimi
¢oziinen maddelerin atilimindan ayr1 olarak diizenlenir. Degisen ozmolariteye sahip
idrarin  atilmasi, ¢Oziinen maddelerin nefron boyunca ¢esitli yerlerde sividan
ayrilmasint gerektirir. Normal calisir durumdaki bobrekler idrardaki su ve erimis
madde oranlarmi degistirmek icin gerekli kapasiteye sahiptir. Viicutta asir1 sivi
bulundugu zaman ve viicut sivi ozmolaritesi azaldigi zaman bdbrekler 50

mOsm/L’ye kadar diisiik ozmolariteli idrar atabilir. Siv1 eksikliginde ve viicut sivi
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ozmolarite artmasi durumlarinda ise bobrekler 1200-1400 mOsm/L gibi, daha yogun
idrar olusturabilme islevlerine sahiptir. Bobrekler daha yogun veya daha diliie idrar
atarken Na* ve K* gibi ¢oziinmiis maddelerin atim hizlarinda 6nemli degisiklikler

yapmadan bunu saglamaya calisirlar.

Bobreklerde idrar konsantrasyonunu kontrol eden baslica mekanizma ADH
hormonudur. Viicut s1vi ozmolaritesi normalin tizerine ¢iktig1 zaman ADH salinimi
artar. ADH artis1 ile birlikte ¢6zlinmiis madde atilma hizinda degisiklik olmaksizin
suyun geri emilimi artar. Sonug olarak atilan idrar miktar1 azalir. Viicutta asir1 sivi
bulundugu zamanda ise ADH salinimi azalir, distal tiibiilii ve toplayici kanalin siviya
gecirgenligi azalir. Dolayisiyla daha diliie ve fazla miktarda idrar atilir (2). Bobregin
konsantrasyon yetenegi meduller ozmolaritenin devamliligina baghdir. Ozmotik fark
henle kulpunun zit akim ¢ogaltict mekanizmasi ile saglanir, vaza rektalarin zit akim
degistirici mekanizmasinin ¢aligmas1 ile siirdiiriiliir. Bobreklerde zit akim
mekanizmas: hele kollarinda ve vaza rektalarda goriiliir. Zit akim degistirici sistem
suyun hareketine bagl pasif bir igslemdir. Henle kulpunda zit akim ¢ogaltic1 sistem

durursa ozmotik fark devam ettirilemez.

Ure de toplayici kanallarda idrarm yogunlastiriimasina katkida bulunur. Proteinden
zengin diyetle beslenme bobregin idrar1 konsantre etme yetenegini artirir. Bobrek
tiibiillerinde fazla miktarda emilemeyen madde bulunmasi da idrar miktarinda artisa

(ozmotik diiirez) neden olur (3).

2.6.4. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonlarinit degerlendirirken en 6nemli kriterler GFH, klirens, iire ve
kreatinin diizeyleridir. Bunlarin Olgiimleri yapilarak fonksiyonlar degerlendirilir.
GFH her bir nefronda birim zamanda siizlilen plazma miktarim1 gosterdiginden,
GFH’da azalma fonksiyon kaybi ile dogrudan iligkilidir. Bobrek hasar1 gelisen
kisilerde GFH azalir. GFH her iki bobrekteki fonksiyonel nefron miktar1 hakkinda
fikir verir, dogrudan bébrek hasarinin boyutunu gostermede tek basina yetersiz kalir
(2,35).
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Diger bir degerlendirme Ol¢limii olan klirens ise, birim zamanda bir maddeden
tamamen arindirilan plazma miktarin1 gosterir. Her maddenin kendisine ait bir
klirens degeri vardir. Klirens degerleri hesaplanirken her bir madde i¢in ayr1 ayri
olmak lizere birim zamanda temizlenen plazma hacmi olgiliir (38). Glomeriiler
filtrasyon, bobrek kan akimimin degerlendirilmesi, tiibiil geri emilimi ve tiibiil

sekresyonu hakkinda klinisyene bilgi verir (2,35).

Kreatinin diyetle alinan hayvansal proteinlerden ve kas, iskelet metabolizmasinin bir
ara Urlini olarak ortaya ¢ikar. Viicuttaki tiretimi kas kiitlesi ile orantilidir. Yas,
cinsiyet ve viicut kiitlesinden etkilenir. Hemen hemen tamami glomeriiler filtrasyon
yoluyla, proksimal tiiblilden sekresyona ugrayarak viicuttan uzaklastirilir. Kreatinin
sekresyonunu arttiran ve azaltan faktdrler vardir. Ornegin trimetoprim ve simetidin
gibi ilaglar kreatinin sekresyonunu bloke ederek plazma kreatinin diizeylerinde artisa
neden olur. Nefrotik sendromlu hastalarda albiimin diizeyindeki disiiklik de
sekresyonunu arttirir. Diisiik GFH’li hastalarda plazma {ire miktarlar1 fazla
degismezken kreatinin diizeyleri artis gosterir. Ortalama plazma kreatinin diizeyleri

erkeklerde 1,13, kadinlarda ise 0,93 mg/dl’dir.

Ure karacigerde protein metabolizmasinin sonucu olarak ortaya ¢ikan bir yikim
triintidiir. Glomertillerden filtre olur ve temel atilim yolu bdbreklerdir. Siiziilen
tirenin %40-50’s1 proksimal ve distal tiibiillerden geri emilir. Plazma tire diizeyi GFH
icin ana gostergelerden biridir. Ure diizeyinin artmasi bdbreklerde perfiizyon

defektinin gostergesidir (2,35).

2.7. KRONIiK BOBREK YETMEZLIGI (KBY)

Kronik bobrek yetmezligi, lic aydan daha uzun siiren bobrek fonksiyon kaybi, ¢ok
sayida nefronun ilerleyici ve geri doniisiimsiiz hasar1 ile karakterize bir klinik
durumdur. Bu durum {i¢ aydan daha az siireli ise akut bobrek yetmezliginden (ABY)
bahsedilir (2,35,47). Cogu zaman islevsel nefron sayist normalin %70-75inin altina
diisene kadar herhangi bir belirti ortaya ¢ikmaz. Kronik bobrek yetmezligine neden
olan bir¢ok hastalik olmasina ragmen, hepsinde islevsel nefron sayisinda azalma
gortliir (2).
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Bobrek fonksiyonlarinin ¢ok diisiik diizeylere diistiigi durumda ise son donem
bobrek hastaligindan (SDBH) bahsedilir. Bu taniy1 alan hastanin diyalize veya
bobrek nakline ihtiyaci yoktur, ancak yakin takip gerektirir. Bu asamada bobrekler
kiiciilmeye baslamistir, patolojik incelemede etiyoloji ile ilgili kesin bir tan1 koymak

zordur (47).

Kronik bobrek yetmezliginin bir¢ok nedeni olmakla birlikte, en yaygin nedenin %60
ve lizerinde oranla diyabet ve hipertansiyon oldugu belirtilmektedir (48). Diger major
nedenler olarak kronik glomeriilonefrit, polikistik bobrek hastaligi, obstriiktif
tiropatinin neden oldugu iskemik nefropati, renal arter darligi, proteiniiri gibi
nedenler belirtilmistir (49,47). Hastaligin evrelemesinde {i¢ kriterden faydalanilir.
Bunlar KBY 'nin nedeni, GFH ve albiiminiiridir. Hastaligin sebebi prognoz agisindan

ve tedaviye yon vermede onemlidir (35).

Tablo 3. KBY’de Evreleme Semasi

KBY GFH’ye gore KBY Albiiminiiriye
KBY nedene gore 2 gore
(ml/dk/1,73 m’) (mg/g)

Glomeriiler hastaliklar GFH >90 aras1 ise normal Alblimin <30 ise

normal veya hafif

artmis
Tiibilointerstisyel GFH 60-90 aras: ise hafif Albiimin 30-300
hastaliklar azalmis arasl ise orta

derecede artmis
Vaskiiler hastaliklar GFH 45-59 arasi ise hafif ve Alblimin >300 ise

orta derecede azalmis agir derecede artmis

Kistik ve konjenital GFH 30-44 arasi ise orta ve agir
hastaliklart derecede azalmig

GFH 15-29 arasi ise agir
derecede azalmig

GFH < 15 arasi ise bobrek
yetmezligi
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2.7.1. Kronik Bobrek Yetmezliginde Patofizyoloji

Bobregin siizme ve hormonal fonksiyonlarinda kayip olusmustur. Viicuttan atilmasi
gereken toksinler atilamadigi i¢in toksinlerin birikmesine bagli olarak {tiremi
bulgular izlenir (50). Progresif olarak devam eden bobrek fonksiyon kaybi iiremik
sendrom ile sonuglanir. GFH normalin %15-20’sinin altina diisene kadar herhangi bir
klinik belirti vermeyebilir. Azalmis bobrek fonksiyonlari nedeniyle viicutta Na* ve
stvi hacmi agirt derecede artar. En erken belirti idrar yogunlugunun azalmasi ve
nokturidir. Potasyum dengesi bozulur, hiperpotasemi tablosu gelisir. Giinliikk P ve
amonyum sekresyonu azalir, buna bagli olarak asit-baz dengesi bozulur, GFH
azaldik¢a anyon agig1 artarak asidoz derinlesir. Ca® ve P metabolizmasi da
etkilenmistir. Progresif olarak bobreklerde D vitamininin aktif formu olan 1,25
Dihidroksikolekalsiferol sentezinde azalma sebebiyle hipokalsemi, sekonder
paratiroidizm ve renal osteodistrofi ortaya ¢ikar (47). Dolasimdaki PTH diizeyinin
artmas1 kemik ve mineral metabolizmasinda bozulmalara neden olur. Kemiklerde
osteositler tarafindan fibroblast biiylime faktorii olan faktor 23 (FGF23) tiretilir (51).
Bu hormonun sevisinin artmis olmas1t KBY’de kemik metabolizma bozukluklarinin
erken gostergesidir.  Sekonder paratiroidizmin gelismesi ve artmis FGF23
degerlerine bagli olarak sistemik bozulmalar meydana gelir (52). Olusan bu iki klinik
bozukluk sistemik bozulmalara ilaveten sol ventrikiil hipertrofisi, bdbrek
fonksiyonlarinda hizli bozulma ve mortalite oranlarinda artisa neden olurlar (53,54),
PTH ve FGF23 hormonlari P’in atiliminin azaltilmasinda etkili hormonlardir. iki
hormon da farkli etkileri olmasina karsilik D vitamini ekseninde benzer etkilere

sahiptirler (55).

KBY nedeniyle ortaya ¢ikan sonuglardan dramatik bir sekilde etkilenen sistemlerden
biri de kardiyovaskiiler sistemdir (56). Bobrekler kan basincinin regiilasyonunda
onemli rol oynarlar. Plazma Na® retansiyonuna bagli sivi voliim yiiklenmesi
nedeniyle kan basinci ytikselir. Bu durum konjestif kalp yetmezligini tesvik edicidir

(47).

Hastaligin akcigerler iizerine olan etkisi ise iiremiye bagl olarak akcigerde plevral

sivt birikebilir. Plevral sivi biriksin veya birikmesin iiremik plorit gelisebilir.
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Pulmoner 6dem asir1 sivi yiiklenmesine veya miyokard fonksiyon bozukluguna
neden olur. Uremiye bagl nérolojik fonksiyon bozukluklar goriilebilir. Ileri yaslarda
daha sik rastlanir. Cogunlukla uyusukluk, hareket azligi, uyku hali, konsantrasyon ve
zihinsel islev bozukluklart meydana gelir. Genellikle higkirikla kendini gosteren
tiremik ensefalopati gelisebilir. Yine liremiye ve hipokalsemiye bagli olarak periferik

sistemde kramp tarzi tetanik kasilmalar goriiliir.

Gastrointestinal sistem bozulmalar1 olarak tiremiye bagli bulanti, kusma, beslenme
bozuklugu goriiliir. Diisiik protein igerikli diyetle kismen bu belirtiler azaltilabilir
(57). Ciltte de birtakim belirtiler ortaya ¢ikar. Uremik hastalarda cilt karakteristik
olarak sarimtrak bir renk alir. Cilt lizerinde Ca® metabolizma bozuklugu ve
birikmesine bagli olarak kasinti goriilebilir. KBY hastalarinda invaziv islem sikligi
fazladir bu nedenle enfeksiyonlara yatkinlik artmistir. Hiimoral ve hiicresel

bagisiklik sistemleri etkilenmistir (47,54,49).

2.7.2. Kronik Bobrek Yetmezliginde Demir Eksikligi ve Anemi

Bobrekler eritropoietinin (EPO) kaynagidir. EPO kemik iliginde eritrosit yapimini
uyaran ve regililasyonunu saglayan bir hormondur. Bobrek yetmezliginde EPO
iretimi azalacagindan, eritrosit tiretimi de azalir ve buna bagli olarak anemi gelisir.
Anemi genellikle GFH 60 ml/dk altina diistiigiinde goriiliir. Hastalik ilerledik¢e
anemi derinlesir. Anemiye bagli olarak sol ventrikiil hipertrofisi ve
kardiyomiyopatilerin goriildiigli, bunlarla iliskili olarak da KBY hastalarinda
mortalite oranlarinda artis tespit edilmistir (47,49,58). Aneminin diger nedenleri ise
beslenme bozuklugu, tiremiden dolay1 eritrositlerin dmriinde azalma ve trombosit
fonksiyon bozukluguna bagl kanamalardir (35). Anemi nedeniyle demir depolarinda
da azalma goriiliir. Bunun i¢in sik stk demir ve ferritin oranlar takip edilir. Klinik

seyre gore tedaviye yon verilir (49).

2.7.3. Kronik Bobrek Yetmezliginde Parathormon (PTH) Bozukluklari

Parathormon paratiroid bezi tarafindan salgilanir ve Ca* ve P’in barsaklardan geri
emilimini, bobreklerden atilmasii saglar. Bir hormon olarak PTH sekresyonunu

diizenleyen en 6nemli faktor plazma Ca® diizeyidir. Hormonun plazma seviyesinde
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meydana gelen artis kemiklerden Ca*'nin geri ¢ekilmesine ve hiicre disi sivida Ca*
seviyesinde artisa neden olur. Dolayisiyla hiperkalsemi meydana gelir (2). Bobrek
yetmezligi hastalarinda kemiklerden Ca®™ alimi1 arttiindan ve kemikler
zayifladigindan dolay1 osteomalazi goriiliir. Bunun en 6nemli nedeni bobreklerdeki
hasar nedeniyle D vitaminin aktif formunun yeterince olusmamasidir. Azalan GFH
nedeniyle serum P diizeyi artar, plazmada P’nin Ca*’a baglanmasi artar ve bdylece
plazmada iyonize Ca* konsantrasyonu azalir. Iyonize Ca* seviyesinin artmasiyla
birlikte PTH sekresyonu da artar. Bunun sonucu olarak gelisen sekonder
paratiroidizm kemiklerden Ca* iyonunun serbestlenmesini arttirarak kemiklerin daha
fazla demineralizasyonuna neden olur (2). KBY hastalarinda sekonder paratiroidizm
gelistiginden PTH seviyelerinde artis meydana gelir. Hemodiyaliz tedavisi alan KBY
hastalarinda PTH seviyesinin normal degerinin 2-10 kat {istline ¢iktig1 goriilmiistiir
(59). KBY ’nin ilerlemesiyle birlikte PTH diizeylerinde artis devam edecektir ve
plazma Ca* diizeylerinde yiikselme de PTH sekresyonunu arttiracaktir (54).

2.7.4. Kronik Bobrek Yetmezliginde Tedavi Secenekleri

Kronik ve ilerleyici bir sekilde bobrek fonksiyonlarmin ciddi kaybi nedeniyle toksik
maddelerin viicuttan atilamamasi, viicut sivi hacmi ve bilesenlerinin oranlarinin
korunamamasi yasami tehdit eden bir saglik sorunudur ve acil miidahale gerektirir
(2). Kronik bobrek yetmezliginde hastalik nedene bagli olarak progresif olarak
ilerleme egilimindedir. Geri doniisiimsiiz bir hastalik olan KBY’de tedavi secenekleri
hemodiyaliz, periton diyalizi ve bobrek nakli gibi renal replasman tedavileridir. Sivi
ve elektrolit diizensizlikleri, hiperkalemi, asidoz, kontrol edilemeyen anoreksi,
bulanti, kusma, perikardit, ensefalopati gibi iiremik sendromlar ortaya ¢ikmis ise,
eGFH 10 -15 ml/dk/1,73 m? altina diismiisse RRT baslanmalidir (60).

2.7.5. Renal Replasman Tedavisi Olarak Diyaliz (Yapay Bobrek)

Diyaliz tedavisinde temel prensip ince bir zarla birbirine bagli olan kan
damarlarindan kanin siirekli gegirilmesidir. Zarin diger tarafinda viicuttan atilmasi

gereken toksik maddelerin difiizyonla gectigi bir diyaliz stvis1 vardir (2).
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Sekil 13. Diyaliz prensibi (2)

Plazmadaki proteinler hari¢ diger maddeler plazmadan diyaliz sivisina, diyaliz
stvisindan da plazmaya geri gecer. Eger bir maddenin plazma konsantrasyonu diyaliz
stvisindaki oranindan fazla ise, bu maddenin plazmadan diyaliz sivisina net gegisi
olur. Yapay bobrekte kan her zaman vene dogru siirekli veya aralikli olarak akar ve
kanin pihtilagmasinit 6nlemek i¢in kan yapay bobrege girerken bir miktar heparin
infize edilir (2). Bu karsilikli gecisler esnasinda viicudun sivi elektrolit dengesi
diizenlenir, atilmasi gereken iremik toksinler atilir, ilag atiklar1 viicuttan
uzaklastirilir. Hemodiyaliz ve periton diyalizi olmak {izere iki tip diyaliz yontemi
vardir. Her ikisinde de prensip aymidir, sadece uygulama sekli ve yerleri farklidir.
Kan yar1 gecirgen bir zardan dengeli sekilde olusturulmus soliisyonla temas eder. Su
ve soliitler membran boyunca karsilikli olarak plazmadaki konsantrasyonlar1 normal
degerlerine donene kadar, konsantrasyon ve ozmotik gradiyent farkina karsi hareket
ederler (60).

Diyalize ne zaman baslanacagina GFH takibi, {ire ve kreatinin degerlerine gore karar

verilir. Bunlarin yaninda hastada asir1 sivi voliim artisi, iiremi, kontrol edilemeyen
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hipertansiyon, hiperpotasemi, hiperkalemi, metabolik asidoz tablosu gelismisse
hemen diyaliz tedavisi baglanir. Vaskiiler veya peritoneal erisim alanlari islemle ilgili
komplikasyonlar1 en aza indirmek igin diyalize baslamadan haftalar oncesinden
hazirlanir. Hangi diyaliz yonteminin segilecegine hastayla birlikte karar verilir.
Burada sorulmasi gereken soru hangi yontemin hasta i¢in daha faydali olacagidir

(47,61).

2.7.6. Hemodiyaliz

Teknolojilerdeki gelismeler sayesinde bugilin diinyada en yaygin kullanilan RRT
tedavisidir. Hemodiyalizde prensip, A-V fistiil, greft veya katater yardimiyla
hastadan alinan kan antikoagiilanla birlikte viicut disinda yar1 gecirgen bir
membrandan gecirilerek, sivi ve soliit iceriginin yeniden diizenlenmesi ve kanin
hastaya geri verilmesi esasina dayanir. Soliitler difiizyonla, sivi ise ultrafiltrasyon
yoluyla viicuttan uzaklastirilir (5,47). Hemodiyalizin ev hemodiyalizi segenegi de
vardir. Bazi hastalar daha konforlu oldugundan ev hemodiyalizini se¢mektedirler.
Genellikle haftada 2-3 giin ve her seansta 3-4 saat diyaliz tedavisi uygulanir.
Hemodiyaliz tedavisi ile sadece bobregin viicuttan uzaklastiramadigi atiklar

uzaklagtirilir, bunun yaninda bdbregin diger hormonal gorevleri yerine getirilemez

(5).

Hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda en sik goriilen komplikasyonlar damar erisim
yollarinda tikanma, asir1 sivi ¢ekilmesine bagli hipotansiyon, kas kramplari, bulanti,

kusma, bas ve gogiis agrisidir (60).

2.7.7. Periton Diyalizi

Burada hastanin periton zar1 diyaliz membrani olarak kullanilir (47). Periton Kkatateri
cerrahi olarak olusturulan bir tlinelden karn duvarma implante edilerek karin
bosluguna yerlestirilir. Diyalizat sivisi periton bosluguna genellikle giinde 4 kez
verilerek degisim uygulanir. Periton zari1 filtre gorevi goriir. Kan ve diyalizat
arasindaki kimyasal ve ozmotik gradiyant farkindan yararlanilarak soliit ve

ultrafiltrasyonla sivi uzaklastirilmasi saglanir (5,60). En sik goriilen komplikasyon
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peritonittir ve kolayca tedavi edilebilir. Evde yapildigi i¢in hasta agisinda daha

konforludur.

2.7.8. Bobrek Nakli

Eger bobrekler fonksiyonlarini ileri derecede ve geri doniisiimsiiz kaybetmis ise
yagami siirdiirmek i¢in diyaliz zorunludur (62). Diyaliz tedavi olarak bobregin gok
yonlii fonksiyonlarim1 yerine getiremediginden uzun donemde hastalarin saglik
problemleri artarak devam eder ve zaman i¢inde yasami tehdit edici bir hal alir. KBY
hastalarinda diyaliz gecici bir tedavi yontemidir. Tiim bobrek fonksiyonlarinin
kaybedildigi asamada hastaya olabildigince kaliteli ve uzun bir yasam sunmak
tedavinin genel amacidir ve bu bobrek nakli ile saglanir. Bobrek nakli yapilan
hastalar diyaliz tedavisi ile yasamini siirdiiren hastalara gore daha uzun ve saglikli
yasarlar (2,5,63).

Bobrek naklinde dondr olarak canli ve kadavra verici olmak tizere iki se¢enek vardir.
Basarili bir nakil sonrasinda hastalar giinliik hayatlarina geri donerler, hastalik
nedeniyle daha Once yapamadiklar1 isleri yapmaya baglarlar, is veya Ogrenim
hayatlarim1 devam ettirebilirler, yasam kaliteleri yiikselir. Cinsel yasamlar1 diizene
girer. Kadin hastalar hamile kalip saglikli bir ¢ocuk diinyaya getirme sansi elde

ederler (64,65,57).

Naklin yapilabilmesi i¢in Oncesinde yapilmasi gereken On arastirmalar ve tibbi
gereklilikler vardir. Bunlar alict ve dondr arasinda ABO kan grubu uyumu, HLA
(human lokosit antijen) uyumu, boy, kilo gibi kriterlerdir. Immiinolojik agidan
yiksek uyumlu vericilerden alinan bdbregin alicida sag kalim oranlarini olumlu

yonde etkiledigi bilinmektedir (5).

Bobrek nakli sonrasi hastalara greft reddini onlemek igin yasamlari boyunca
kullanmalar1 gereken, immiinosiipresif tedavi uygulanir. Transplantasyon sonrasi
kisilerin tedaviye uyumlari, ila¢ kullanimlarimi aksatmamalari organ reddinin
onlenmesinde ¢ok onemlidir (5). Immiinosiipresif ilaglarda doz se¢imi hastaya gore

degisir. Hastanim viicut kitle indeksi (VKI) ve ilag diizeyi takiplerine gore ilacin doz

36



ayarlamasi yapilir. Nakil sonrasi kritik olan ilk alt1 aylik donemde ilag dozlar1 yiiksek

diizeylerde tutularak rejeksiyonu dnlemek i¢in immiin sistem baskilanir(66).

Bobrek nakli diger RRT tedavilerine gore hastanin konforlu ve uzun yasamasi icin
tistiinliikleri fazla olan ve diger tedavi yontemleri ile karsilastirildiginda daha

ekonomik bir tedavi yontemidir (67).

2.7.9. Bobrek Nakli Komplikasyonlari

Bobrek nakli sonrasi biiylik oranda postoperatif donemde erken veya ge¢ donemde
ortaya cikabilen cerrahi komplikasyonlar goriiliir. Bunlar siklikla, arter ve ven
trombozu, lireter stenozu ve obtrikksiyonu, veziko iireteral refld, lireterden batina

idrar kagag1, kanama ve lenfoseldir (64,68,69,70,71).

Cerrahi komplikasyonlarin yaninda bakteriyel, viral, protozoal ve fungal
enfeksiyonlar en sik goriilen komplikasyonlardandir. Organ reddi ise onemli diger bir
komplikasyon olarak karsimiza gikabilir. Rejeksiyon nakil sonrasi akut olarak veya

daha sonraki donemde kronik rejeksiyon seklinde goriiliir (5,66).

Rejeksiyonu oOnlemek i¢in hayat boyu kullanimi zorunlu immiinosiipresif ilag
kullanimina bagli malignite riski artmustir. Urolojik maligniteler basta olmak iizere
cilt kanserleri siklikla goriilen kanser tiriidir (5). Bobrek nakli sonrasi kanser
goriilme oran1 ayn1 yas grubu diger kisilere gore iki kat artmistir. immiin sistemin
baskilanmasi lenfosit yapisinda bozulmalara neden olarak kansere yatkinlig
arttirir(66). Ozellikle EBV (Ebstein Barr Viriisii) gibi viral kaynakli kanserler
goriiliir. Viral enfeksiyonlar ve baskilanmig olan T ve B hiicrelerinde

proliferasyonuna ve sonug olarak malignitelere neden olur (69,72).

Nakledilen bobrekten renin salgisinin fazla olmasi durumunda, bunun sonucu olarak
plazma anjiyotensin II diizeylerinde artig olur ve sekonder hipertansiyon gelisebilir.
Immiinsiipresif tedavi nedeniyle kan glikoz diizeylerinde artis meydana gelir. Bu
hastalarda yas, cinsiyet, etnik yapi, aile Oykiisii, nakil sonrasi kilo alim1 durumuna

gore diyabet gelisme riski vardir (73).
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Nadir de olsa lipid metabolizmasinda bozulmalar olabilir, lipid diizeylerinde
yiikselmeler goriiliir (66,74). Hastada nakil oncesi kardiyovaskiiler hastalik olmasi,
nakil sonrasi viicut kitle indeksi artigi lipid diizeyleri tizerinde olumsuz etkilidir (73).
Bo6brek naklinden sonra ilk 6 ayda ve nakilden sonraki 1-5.ci yillar arasinda anemi
goriilme olasilign da vardir. Bunun nedenleri Immiinsiipresif tedavi, kanama,
eritropoietin yapiminda yetersizlik veya eritropoietin direnci, enfeksiyonlar ve

rejeksiyondur (5,75).
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirmaya baslamadan 6nce calismanin yiiriitiildiigii Istanbul Sisli Hamidiye Etfal
Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 11.09.2018

tarih ve 2113 sayili etik onay alinmustir.

3.1. Hasta Gruplari

Bu aragtirmaya 15.09.2015-15.04.2018 tarihleri arasinda, Saglik Bakanligi’na baglh
Istanbul Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde Bobrek Nakli
Merkezi ve Nefroloji Klinigi’'nde tedavi gormekte ve izlenmekte olan 12 kadin, 20
erkek olmak tizere 32 bobrek nakli hastasi ve 17 kadin, 15 erkek olmak {izere toplam
32 diyaliz tedavisi alan KBY hastasi dahil edildi.

Arastirma 32 KBY hastas1 ve 32 bobrek nakilli hasta tizerinde, asagidaki tabloda yer

alan demografik veriler dikkate alinarak yapilmistir.

Tablo 4. Hasta grubu demografik verileri

Hasta grubu Toplam Yas ortalamas1 | Kadin hasta Erkek hasta
hasta sayisi sayisl sayisl
KBY 32 17 15

34+15(SD)
Bobrek nakilli 32 33+16(SD) 12 20

Asagidaki tabloda arastirmada yer alan KBY ve bébrek nakli olmus hastalarm VKI

verileri gosterilmistir.

Tablo 5. Hasta grubu VK1 verileri

Hasta grubu Kadin hasta VKIi Erkek hasta VKi

KBY 2245(SD) 22+3(SD)
Bébrek nakilli 23+5(SD) 22+3(SD)
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3.2. Veriler ve Verilerin Elde Edilmesi

Gerekli izinler alindiktan sonra arastirmaci tarafindan hastane bilgi sistemi kayitlar

ve hasta dosyalar1 incelenerek veriler toplandi.

Veriler, ilgili hastanenin nefroloji ve organ nakli kliniklerinde takip edilmekte olan
hastalarin biyokimya laboratuarlarinda 6 periyotta (1 hafta,15 giin, 1 ay, 2 ay, 3 ay, 6
ay) yapilmis olan biitiin kan numune sonuglarinin kaydedildigi hastane bilgi sistemi

aracilig ile retrospektif olarak elde edildi.

3.3. Hasta Gruplarinin Calismaya Dahil Edilme ve Dislanma Kriterleri

Hastalarin se¢iminde belirleyici olan nakil olan hastalar olmustur. Nakilli hastalarin
yas ve cinsiyetleri dikkate alinarak, benzer 6zelliklerde KBY hastalar1 ¢aligmaya

dahil edilmistir.
Biyokimyasal olarak;

e Plazma glukoz, HgA1c diizeyleri

e Plazma iire, kreatinin, iirik asit diizeyleri, elektrolit diizeyleri

e Karaciger fonksiyon testleri, plazma LDH, kolesterol ve lipid diizeyleri
e Plazma demir, demir baglama ve ferritin diizeyleri

e Plazma total protein ve albiimin diizeyleri

e Plazma PTH diizeyleri

e Hemogram diizeyleri incelendi

3.4. Istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler, bilgisayar ortamina aktarilarak IBM SPSS (Ver. 23) programinda
analizi yapildi. Verilere ait tanimlayic1 degerler ortalama ve standart sapma (SD)
olarak hesaplandi. Her bir periyotta yapilan lgilimler lizerine yasin etkisi, cinsiyet ve
gruplar aras1 farkliliklar Kovaryans analizi ile degerlendirildi. Ayrica nakil ve KBY
hastalarinda ayr1 ayr1 periyotlar arasi1 farkliliklar basit tekrarli 6l¢timlerde varyans
analizi ile incelendi. Anlaml farklilik gosteren periyotlar Bonferroni diizeltmeli post

hoc test ile incelendi. Istatistik testlerde anlamlilik diizeyi P<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bobrek nakli olan hastalarin nakilden sonraki ilk 6 aylar1 ile diyaliz tedavisine
baglayan KBY hastalarun ilk 6 aylik donemlerindeki biyokimyasal degisimleri
retrospektif olarak incelenmis olup, elde edilen sonuglar karsilastirilarak, sonuglarin

fizyolojik temelleri iizerinde durulmustur.

4.1. Bobrek Nakilli ve KBY Hastalarinda Biyokimyasal Degerlerin
Karsilastirnlmasi
Bu boliimde KBY ve Nakil hastalarinda her bir periyottaki dl¢timlere ait tanimlayict
degerler ve bu degerlerin karsilastirilmasma iligkin bulgular yer almaktadir.
Biyokimyasal olarak plazma glukoz, iire, kreatinin, tirik asit diizeyleri, elektrolit
diizeyleri, karaciger fonksiyon testleri, plazma LDH, kolesterol ve lipid diizeyleri,
plazma demir, demir baglama ve ferritin diizeyleri, plazma total protein ve albiimin
diizeyleri, plazma PTH diizeyleri ve hemogram diizeyleri incelemeye dahil

edilmistir. Arastirmanin bulgular agagidaki sira ile sunulmaktadir.
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4.2. Hastalarin Uremi Diizeylerinin Karsilastirllmasi

Hasta gruplarinin iire, kreatinin ve iirik asit degerleri incelendiginde, KBY
hastalarinda her bir periyotta lire ve Kreatinin degerleri, birinci periyotta iirik asit
degerleri bobrek nakilli hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur. Bobrek nakilli hastalarda her bir periyotta ol¢timler incelendiginde

istatistiksel olarak anlamli degisiklikler izlenmemistir (tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin Uremi Diizeylerinin Karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P1 n Ortalama SD P P2
Ure 1 32 135 51 32 66 41 0.001*
Ure 2 32 121 48 32 61 40 0.001*
Ure3 32 109 37 0097 2 59 58 0.394 0.001*
Ure 4 32 114 36 32 51 28 0.001*
Ure s 32 119 38 32 51 30 0.001*
Ure 6 32 117 41 32 59 32 0.001*
Kreatinin1 32 6,1 2,4 32 1,5 0,7 0.001*
Kreatinin 2 32 6,4 2,3 32 1,6 0,8 0.001*
Kreat!n!n 3 32 6,3 1,8 0.375 32 1,5 0,7 0.410 0.001*
Kreatinin 4 32 6,5 2,2 32 1,5 0,7 0.001*
Kreatinin 5 32 6,7 1,8 32 2,1 3,1 0.001*
Kreatinin 6 32 6,6 1,6 32 1,5 0,5 0.001*
Urik Asit1 32 6,4 15 32 53 15 0.010*
Urik Asit2 32 6,3 2,0 32 5,6 1,3 0.118
I"Jr!k Asft 3 32 5,6 14 o139 32 5,8 1,2 0.091 0.794
Urik Asit4 32 5,8 15 32 59 1,3 0.912
Urik Asit5 32 5,7 1,7 32 5,8 1,2 0.987
Urik Asit 6 32 5,7 1,6 32 6,4 1,6 0.161

P1: Ayni1 hasta grubunun farkli periyotlardaki 6lgiimlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
P 2: Gruplar arasi dlgiimlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik

4.2.1. Hastalarin Elektrolit Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Bobrek nakilli hastalar ile KBY hastalarinin elektrolit diizeyleri karsilagtirildiginda,
hasta gruplar1 arast sodyum Ol¢limlerinde istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir. Plazma potasyum ve magnezyum diizeyleri KBY hastalarinda
istatiktiksel olarak anlaml: diizeyde yiiksek bulundu. Kalsiyum ve fosfor diizeyleri
KBY hastalarinda iiciincii periyot hari¢ diger periyotlarda anlaml diizeyde ytiksek

bulundu. Bobrek nakilli hastalarda sadece magnezyumun her bir periyot
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diizeylerinde istatiktiksel olarak anlamli farklilik goriildi. Bunlar; ilk {i¢ periyot
ortalamalar1 arasinda fark yok iken, sirasiyla 4. ve 5. periyot degerleri ve 6. periyot

ortalamalari ilk ii¢ periyottan yiiksek bulundu (tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin Elektrolit Diizeylerinin Karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P1 n Ortalama SD P1 P2
Nal 32 138 4 32 137 5 0.157
Na 2 32 138 4 32 137 5 0.516
Na 3 32 139 3 32 137 5 0.051
Na 4 32 139 3 0.573 32 137 6 0.602 0.304
Na 5 32 138 3 32 138 5 0.549
Na 6 32 138 4 32 138 6 0.866
K1 32 4,5 0,9 32 4,6 05 0.955
K2 32 4,9 1,2 32 4,3 05 0.019*
K3 32 4,8 0,8 32 4,3 0,6 0.007*
K4 32 4,7 0,9 0474 32 4,2 0,6 0.150 0.013*
K5 32 4,7 0,8 32 4,3 0,5 0.036*
K6 32 4,8 0,9 32 4,3 0,5 0.021*
Cal 32 8,2 11 32 8,9 0,9 0.012*
Caz2 32 8,4 0,9 32 9,2 11 0.003*
Ca3 32 8,6 0,8 32 12,1 15,9 0.207
Ca4 32 8,7 0,7 0.120 32 9,5 0,7 0.309 0.001*
Cab 32 8,6 11 32 9,5 0,5 0.001*
Cab 32 8,6 1,1 32 9,5 0,6 0.001*
P1 32 5,6 2,0 32 3,1 0,9 0.001*
P2 32 53 1,7 32 3,2 0,9 0.001*
P3 32 50 1,3 32 3,8 3,4 0.086
P4 32 51 1,6 0-300 32 3,3 0,8 0.391 0.001*
P5 32 51 14 32 3,4 0,8 0.001*
P 6 32 54 1,6 32 3,5 0,7 0.001*
Mg 1 32 2,1 0,6 32 1,62 0,2 0.001*
Mg 2 32 2,3 0,6 32 1,62 0,2 0.001*
Mg 3 32 2,3 0,5 32 1,62 0,3 0.001*
Mg 4 32 2,3 0,5 0.123 32 1,7% 0,3 0.001* 0.001*
Mg 5 32 2,2 0,4 32 1,7% 0,3 0.001*
Mg 6 32 2,3 0,5 32 1,8 0,3 0.001*

P1: Ayni hasta grubunun farkli periyotlardaki 6lgtimlerinin karsilagtirilmasina iliskin P degeri
P 2: Gruplar arasi 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri.
* Istatistiksel olarak anlamlilik
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4.2.1. Hastalarin PTH Diizeylerinin Incelenmesi

Bobrek nakilli  hastalar ile KBY hastalar1 PTH oOlgiimleri agisindan
karsilagtirildiginda, bobrek nakilli hastalarda PTH’nin 4, 5 ve 6. periyot ortalamalari
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik bulundu (tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin PTH Diizeylerinin Karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P1 n Ortalama SD P1 P2
PTH 1 32 359 242 32 380 488 0.763
PTH 2 26 317 205 29 300 404 0.940
PTH 3 23 449 403 0.114 24 285 423 0.281 0.190
PTH 4 26 389 373 26 151 154 0.015*
PTH5 23 487 408 16 176 187 0.006*
PTH 6 31 452 344 32 128 114 0.001*

P1: Ayn1 hasta grubunun farkl periyotlardaki 6lgiimlerinin kargilagtirilmasina iliskin P degeri
P 2: Gruplar aras1 6l¢iimlerinin karsilagtirilmasina iliskin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik

4.2.2. Hasalarin Albumin Diizeylerinin Karsilagtirilmasi

Hasta gruplarinin albiimin diizeyleri karsilastirildiginda, nakil hastalarinin 3., 4., 5.
ve 6. periyot ortalamalarinin KBY hastalarinin ayn1 periyotlardaki ortalamalarindan
daha yiiksek oldugu ve nakil hastalarinin 2. periyot degerlerinin de 1. periyot
degerlerine gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii

(tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Albumin Diizeylerinin Karsilagtirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
Ortalama SD P1 n  Ortalama SD P1 P2
Alb 1 32 3,82 0,6 32 3,92 0,7 0.815
Alb 2 32 3,9% 0,6 32 4,1 0,7 0.301
Alb 3 32 3,9% 0,6 . 32 4,2° 0,6 . 0.181
Alb 4 32 4,0° 0,7 0.050 32 4,2° 0,7 0.001 0.145
Alb 5 32 4,1° 0,6 32 4,3° 0,6 0.099
Alb 6 32 4,1° 0,5 32 4,3° 0,6 0.091

P1: Ayni hasta grubunun farkli periyotlardaki dl¢imlerinin karsilastiriimasina iligkin P degeri
P 2: Gruplar aras1 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik
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4.2.3. Hastalarin Demir, Demir baglama ve Ferritin Diizeylerinin
Karsilastirilmasi

Hasta gruplar karsilagtirildiginda, KBY hastalarinin ferritin diizeylerinin 5. ve 6.
periyot ortalamalarinin 1. periyoda gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii.
Demir, demir baglama kapasitesi Olglimleri karsilastirildiginda hasta gruplari

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (tablo 10).

Tablo 10. Hastalarin Demir, TDBK ve Ferritin Diizeylerinin Karsilagtirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P n Ortalama SD P1 P>
Fel 32 66 29 32 61 34 0.523
Fe 2 28 64 25 28 68 33 0.766
Fe 3 24 70 28 22 69 48 0.927
Fe 4 27 68 34 0.086 24 74 55 0.803 0.649
Fe5 30 73 34 18 74 54 0.967
Fe 6 32 74 29 30 77 45 0.737
TDBK1 32 234 43 31 240 57 0.648
TDBK 2 28 228 48 28 256 56 0.071
TDBK 3 23 230 38 22 245 76 0.291
TDBK 4 27 251 52 0.355 25 258 65 0.546 0.846
TDBK5 31 246 66 19 275 63 0.203
TDBK 6 31 253 91 30 275 71 0.325
Ferritin1 32 2622 266 32 431 393 0.056
Ferritin2 29 278 262 28 369 385 0.326
Ferritin3 25 385 334 23 968 1754 0.108
Ferritin4 27 315 289 0.009* 25 732 1900 0.212 0.304
Ferritin5 31 461° 518 19 586 864 0.504
Ferritin6 31 415P 351 30 314 459 0.356

P1: Ayn1 hasta grubunun farkli periyotlardaki dlgiimlerinin karsilagtiriimasina iligkin P degeri
P 2: Gruplar arasi 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri
* [statistiksel olarak anlamlilik

4.2.4. Hastalarin Hemogram Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Hasta gruplan karsilastirildiginda nakil hastalarmin WBC (lokosit) degerlerinde
periyotlar arasinda anlamli diizeyde farklilik oldugu ve 5. ve 6. periyot
ortalamalarinin 1. periyottan diisiik oldugu goriildii. Hemoglobinin (HGB) 3.ci
periyottaki ortalamasinin nakil hastalarinda daha yiliksek oldugu goriildii. Nakil
hastalariin HGB diizeyleri kendi i¢inde her bir periyot i¢inde karsilastirildiginda, 1.
periyot ortalamasiin diger periyotlardan anlamli diizeyde diisiik oldugu gorildii.

Nakil hastalarinin 1. ve 2. periyot disindaki Hemotokrit (HCT) ortalamalarinin diger
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periyotlara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu ve nakil
hastalarin kendi i¢inde her bir periyot karsilastirilmasinda 1. periyot ortalamasinin
diger periyotlardan anlamli diizeyde diisiik oldugu goriildii. 5. ve 6. periyot
Trombosit (PLT) ortalamasinin nakil hastalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde
daha yiiksek oldugu goriildii. Nakilli ve KBY hasta gruplar1 arasinda hemogram
sonuclart karsilastirildiginda, KBY hastalarinin  WBC, HCT, HGB ve PLT
degerlerinin bobrek nakilli hastalara gore daha diisiik oldugu goriildii (tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Hemogram Diizeylerinin Karsilastirilmas: (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama  SD PL '\ Ortalama  SD P, P2
WBC1 32 84 3.0 32 86 4.0 0.795
WBC2 32 72 2.3 32 83 38 0.138
WBC3 32 73 2.4 32 65 36 0.295
WBC4 32 77 2.3 0085 4 75 5.1 0.007* 0.599
WBC5 32 75 2.1 32 67 34 0.207
WBC6 32 73 2,6 32 67 2.3 0.235
HGB1 32 9.8 2.2 2 98 1,8 0.738
HGB2 32 103 21 32 11,1 2.2 0.142
HGB3 32 100 2.1 32 11,3 2.4 0.035%
HGB4 32 106 1,7 0282 5 118 2.2 0.001* 0.078
HGB5 32 104 2.0 32 114 2.2 0.092
HGB6 32 10,4 1,9 32 11,7 2,2 0.015*
HCT1 32 297 6.7 32 297 5.6 0.860
HCT2 32 314 8,2 32 339 6,5 0.234
HCT3 32 306 6.4 32 343 7.0 0.038*
HCT4 32 327 5,6 0122 25 3690 8,7 0.001* 0.030*
HCT5 32 319 6.3 32 354 6,5 0.029%
HCT6 32 320 57 32 36,1° 6.4 0.009
PLT1 32 216 66 32 237 76 0.185
PLT2 32 221 63 32 234 75 0.356
PLT3 32 211 59 32 239 84 0.140
PLT4 32 227 65 0435 5 20 62 0.297 0.398
PLT5 32 223 52 32 265 101 0.030*
PLT6 32 222 66 32 259 75 0.035*

P1: Ayni hasta grubunun farkli periyotlardaki dl¢imlerinin karsilastiriimasina iligkin P degeri
P 2: Gruplar aras1 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik
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4.2.1. Hastalarin Total Protein Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Hasta gruplar1 karsilastirildiginda, KBY hastalarinda total protein 6l¢iimlerinde her
bir periyotta istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii ve 6. periyot ortalamasi

diger periyotlardaki ortalamalardan daha yiiksek bulundu.

Nakil hastalar1 agisindan her bir periyot incelendiginde total protein degerlerinin 5.,
6. periyot ortalamasinin diger ortalamalardan, 3. ve 4. periyot ortalamalarinin da 1.
ve 2. periyot ortalamalarindan yiiksek oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (tablo 12).

Tablo 12. Hastalarin Total Protein Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P n Ortalama SD P P2
Total Prot.1 24 6,32 0,8 31 5,92 0,8 0.074
Total Prot.2 23 6,4%® 0,8 27 6,2b 0,8 0.175
Total Prot.3 23 6,6% 0,6 * 25 6,4bc 0,7 - 0.321
Total Prot4 32 6,6% 0,7 0.002 32 6,50 0,8 0.001 0.336
Total Prot5 32 6,6% 0,8 32 6,6° 0,7 0.632
Total Prot6 32 6,9 0,8 32 6,6° 0,8 0.076

P1: Ayn1 hasta grubunun farkli periyotlardaki 6lgiimlerinin karsilagtirilmasina iliskin P degeri
P 2: Gruplar arasi 6lgtimlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
*[statistiksel olarak anlamlilik
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4.2.2. Hastalarin Karaciger Fonksiyon Testlerinin Karsilastirilmasi

Hasta gruplar karsilastirildiginda nakil hastalarinda SGOT o6l¢timlerinin 1. ve 4.
periyot disindaki periyotlarda, SGPT olciimlerinin ilk {i¢ periyotta, GGT
Olgtimlerinin 2., 3. ve 4. periyotlarda KBY hastalarma gore istatistiksel olarak
anlaml diizeyde yiiksek oldugu bulundu (tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Karaciger Fonksiyon Testlerinin Karsilagtirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P1 n Ortalama SD P1 P2
SGOT1 32 17 8 32 18 9 0.714
SGOT2 32 17 8 32 22 12 0.035*
SGOT3 32 17 7 32 23 11 0.010*
SGOT4 32 18 21 0.883 32 21 9 0.093 0.487
SGOT5 32 16 8 32 23 9 0.004*
SGOT6 32 16 9 32 22 11 0.019*
SGPT1 32 15 8 32 27 22 0.010*
SGPT2 32 14 9 32 30 32 0.007*
SGPT3 32 16 9 32 28 25 0.013*
SGPT4 32 23 43 0380 32 21 18 0.066 0.892
SGPT5 32 16 10 32 23 19 0.078
SGPT6 32 16 11 32 21 19 0.228
ALP 1 32 16 11 32 21 19 0.228
ALP 2 32 141 127 32 134 137 0.792
ALP 3 32 144 130 32 126 160 0.597
ALP 4 32 148 135 0.135 32 141 219 0.858 0.908
ALP5 32 164 147 32 134 195 0.494
ALP 6 32 164 143 32 134 194 0.515
GGT 1 32 173 145 32 129 134 0.212
GGT 2 32 19 16 32 55 68 0.006*
GGT 3 32 22 18 32 48 62 0.029*
GGT 4 32 25 21 0.198 32 49 62 0.832 0.044*
GGT 5 32 26 26 32 52 80 0.074
GGT 6 32 27 27 32 50 78 0.095

P1: Ayni hasta grubunun farkli periyotlardaki 6lgtimlerinin karsilastiriimasina iliskin P degeri
P 2: Gruplar aras1 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik

4.2.3. Hastalarin LDH, Kolesterol ve Lipid, Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Hasta gruplarmin LDH, kolesterol ve lipid diizeyleri incelenmistir. Genel olarak
yapilan dl¢iimler karsilagtirildiginda gruplar ve periyotlar arasinda istatistiksel olarak
anlamhi bir fark olmadigi goriilmiistiir. Ancak nakil hastalarmin 2., 3. ve 4.

periyotlardaki LDH olgiimlerinin KBY hastalarindan istatistiksel olarak anlamli
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farkla ytiksek oldugu, ayrica 2. periyot HDL ortalamasimin da nakil hastalarinda
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmistiir (tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin LDH, Kolesterol ve Lipid Diizeylerinin karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n Ortalama SD P1 n Ortalama SD P1 P2
LDH 1 32 257 77 32 306 175 0.138
LDH 2 30 236 70 29 297 108 0.007*
LDH 3 24 230 79 31 321 128 0.002*
LDH 4 23 238 74 0.282 27 315 124 0.160 0.009*
LDH 5 23 228 69 25 308 97 0.002*
LDH 6 32 220 57 29 249 84 0.109
Kolesterol 1 32 185 44 31 189 59 0.628
Kolesterol 2 27 182 43 24 202 69 0.146
Kolesterol 3 22 175 44 18 190 54 0.436
Kolesterol 4 23 189 42 0,806 21 185 37 0,505 0.930
Kolesterol 5 20 191 41 13 200 64 0.528
Kolesterol 6 31 178 39 31 188 55 0.365
HDL 1 32 51 18 32 49 21 0.605
HDL 2 25 48 18 24 59 20 0.039*
HDL 3 20 56 17 18 51 21 0.109
HDL 4 18 55 21 0.270 21 44 18 0312 0.099
HDL 5 20 53 22 12 52 15 0.796
HDL 6 31 52 15 31 47 16 0.229
LDL 1 32 98 40 32 94 41 0.792
LDL 2 26 99 41 24 111 50 0.301
LDL 3 20 103 46 18 98 30 0.885
LDL 4 19 96 40 0.569 21 96 32 0.751 0.828
LDL 5 20 105 42 12 106 59 0.991
LDL 6 31 109 64 31 102 40 0.713
Trigliserid 1 32 152 89 32 169 83 0.424
Trigliserid 2 26 143 67 24 153 70 0.609
Trigliserid 3 18 172 112 17 176 70 0.603
Trigliserid 4 19 140 77 0.020 22 174 71 0.948 0.173
Trigliserid 5 19 207 111 15 192 92 0.835
Trigliserid 6 29 178 100 31 172 89 0.919

P1: Ayni hasta grubunun farkli periyotlardaki dl¢imlerinin karsilastirilmasina iligkin P degeri
P 2: Gruplar arasi 6l¢iimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik
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4.2.4. Plazma Glukoz ve HgAlc Diizeyleri

Asagida verilen tablodan da goriildiigli gibi, her iki hasta grubunda plazma glikoz ve
HgAlc degerleri arasinda farkli periyotlarda yapilan 6l¢iimler arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmadi (tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Glukoz ve HgAlc Diizeylerinin Karsilastirilmasi (n=64)

KBY (n=32) Nakil (n=32)
n_ Ortalama SD P1 n__ Ortalama SD P1 P2
Glukoz 1 32 99 36 32 99 35 0.974
Glukoz 2 32 111 82 32 99 34 0.486
Glukoz 3 32 95 41 32 108 59 0.296
Glukoz 4 32 100 63 0.465 32 87 18 0.271 0.317
Glukoz 5 32 100 53 32 96 30 0.806
Glukoz 6 32 96 36 32 95 29 0.900
HgAlc 1 32 5,2 0,9 32 54 0,8 0.285
HgAlc 2 23 5,0 1,1 13 5,6 0,7 0.152
HgAlc 3 18 5,6 1,6 21 5,7 0,6 0.557
HgAlcd 23 55 17 0463 417 57 00 9% 719
HgAlc 5 16 5,6 1,7 8 57 0,8 0.922
HgAlc 6 31 5,3 1,3 28 5,5 0,6 0.463

P1: Ayni1 hasta grubunun farkli periyotlardaki 6lgiimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri
P 2: Gruplar arasi 6lglimlerinin karsilastirilmasina iliskin P degeri

4.3. Hasta Gruplarinda Olciimlerin Cinsiyete Gore Karsilastiriimasi

Bu boliimde yapilan biyokimyasal Olgiimlerde elde edilen veriler, hastalarin
cinsiyetlerine gore karsilastirilarak degerlendirilmis ve istatistiksel olarak anlamli

sonuglara yer verilmistir.
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4.3.1. Cinsiyete Gore Urik Asit ve Na* Ol¢iimleri Karsilastirllmasi

Asagidaki tablo incelendiginde erkek hastalarda kadin hastalara gore 4., 5. ve 6.
periyot dl¢limlerinde iirik asit ve 6. periyot sodyum olgtimleri ortalamas: istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (tablo 16).

Tablo 16. Cinsiyete Gore Urik Asit Ve Na* Olgiimlerinin Karsilagtiriimasi (n=64)

Kadin Erkek
n Ortalama SD n Ortalama SD P
Urik asit 1 34 5,8 1,6 30 5,9 1,6 0.832
Urik asit 2 34 5,8 1.4 30 6.1 2,0 0.878
Urik asit 3 34 5,4 1,2 30 6,0 1,3 0.071
Urik asit 4 34 55 1,3 30 6,3 1,3 0.007*
Urik asit 5 34 5,4 1,2 30 6,2 1,5 0.014*
Urik asit 6 34 5,7 1,7 30 6,5 1,4 0.050*
Na 1 34 137 4 30 138 5 0.350
Na 2 34 137 5 30 138 4 0.402
Na 3 34 137 5 30 138 4 0.530
Na 4 34 138 6 30 139 4 0.309
Na 5 34 137 4 30 139 4 0.068
Na 6 34 137 5 30 139 3 0.025*

P: gruplar arasi karsilagtirmaya ait P degeri
* Istatistiksel olarak anlamlilik

4.3.2. Cinsiyete Gore Demir Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda, erkek hastalarda demir baglama
kapasitesi Ol¢iim ortalamalar1 3., 4. ve 5. periyotlarda istatistiksel olarak anlamli

diizeyde yiiksek bulundu (tablo 17).

Tablo 17. Cinsiyete Gére Demir Baglama Kapasite Olgiimleri (n=64)

Kadin Erkek
n Ortalama SD n Ortalama SD P
TDBK 1 34 228 51 29 247 47 0.183
TDBK 2 30 231 53 26 254 53 0.153
TDBK 3 23 213 52 22 262 57 0.004*
TDBK 4 25 227 57 26 280 a7 0.001*
TDBK 5 25 231 68 24 283 53 0.006*
TDBK 6 33 251 96 28 279 60 0.139

* Istatistiksel olarak anlamlilik
P: gruplar arasi karsilagtirmaya ait P degeri
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4.3.3. Cinsiyete Gore Total Protein ve Albumin Olciimlerinin Karsilastirilmasi

Asagidaki tablo incelendiginde 1., 2.periyot ortalamalar1 harig total protein Slgiimleri
ve her bir periyottaki albiimin Ol¢timleri erkek hastalarda kadin hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (tablo 18).

Tablo 18. Cinsiyete Gére Protein ve Albiimin Olgiimleri Karsilastirilmasi (n=64)

Kadin Erkek
n Ortalama SD n Ortalama SD P
Total Prot.1 34 6,0 0.8 30 6,2 0,8 0.270
Total Prot.2 34 6,3 0,8 30 6.4 0.8 0.457
Total Prot.3 34 6,3 0,7 30 6.7 0,5 0.019*
Total Prot.4 34 6,3 0,8 30 6.8 0,5 0.007*
Total Prot.5 34 6,4 0,8 30 6.8 0,7 0.006*
Total Prot.6 34 6,5 0,9 30 7,0 0,5 0.005*
Alb 1 34 3,6 0,6 30 4,1 0,6 0.006*
Alb 2 34 3,9 0,7 30 4,2 0,6 0.050*
Alb 3 34 3,9 0,7 30 4,3 0,4 0.003*
Alb 4 34 3,8 0,7 30 4,5 0,4 0.001*
Alb 5 34 3,9 0,6 30 4,5 0,5 0.001*
Alb 6 34 3,9 0,6 30 4,5 0,4 0.001*

*[statistiksel olarak anlamlilik
P: gruplar arasi karsilagtirmaya ait P degeri
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4.3.4. Cinsiyete Gore LDH, Kolesterol ve Lipid Olgiimlerinin Karsilastiriimasi

Kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda, kadin hastalarda LDH ve HDL 6l¢timleri

ortalamasi 2.periyotta, kolesterol olgiimleri 6. periyot hari¢ biitiin periyotlarda

anlaml1 diizeyde yiiksek bulundu. LDL degerlerinin 1.periyot ortalamasi, trigliserid

Ol¢timlerinin 3.periyot Ol¢iimleri ortalamasi1 kadin hastalarda istatistiksel olarak

anlamli diizeyde yiiksek bulundu (tablo 19).

Tablo 19. Cinsiyete Gore LDH, Kolesterol ve Lipid Olgiimleri Karsilastirilmas1 (n=64)

Kadin Erkek
n Ortalama SD n Ortalama SD P
LDH 1 34 300 156 29 260 107 0.216
LDH 2 31 286 96 28 243 90 0.036*
LDH 3 29 298 142 26 263 80 0.072
LDH 4 27 292 135 23 265 71 0.243
LDH 5 28 261 84 20 281 105 0.555
LDH 6 33 244 71 28 221 73 0.176
Kolesterol 1 34 200 61 29 172 32 0.025*
Kolesterol 2 26 205 63 25 177 46 0.044*
Kolesterol 3 22 198 52 18 161 37 0.017~*
Kolesterol 4 24 197 46 20 175 26 0.050*
Kolesterol 5 18 209 57 15 177 36 0.040*
Kolesterol 6 33 191 59 29 174 28 0.090
HDL 1 34 54 16 29 45 21 0.126
HDL 2 23 59 19 26 48 19 0.048*
HDL 3 23 59 22 15 45 10 0.184
HDL 4 18 55 24 21 45 15 0.138
HDL 5 19 57 23 15 48 13 0.389
HDL 6 33 54 19 29 45 10 0.061
LDL 1 34 104 45 29 87 32 0.028*
LDL 2 24 113 50 26 97 40 0.144
LDL 3 23 99 30 15 103 51 0.899
LDL 4 19 100 37 21 93 36 0.448
LDL 5 18 112 59 14 97 29 0.213
LDL 6 33 109 66 29 102 33 0.360
Trigliserid 1 34 164 88 30 156 85 0.703
Trigliserid 2 24 152 60 26 144 75 0.619
Trigliserid 3 21 193 99 14 145 75 0.050*
Trigliserid 4 19 163 72 22 155 78 0.614
Trigliserid 5 19 228 104 15 166 90 0.032
Trigliserid 6 32 188 106 28 160 78 0.161

*[statistiksel olarak anlamlilik
P: gruplar arasi karsilastirmaya ait P degeri
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4.3.5. Cinsiyete Gore Hemogram Olciimlerinin Karsilastirllmasi

Kadin ve erkek hastalar karsilastirildiginda, erkek hastalarda tiim periyotlarda HGB
ve HCT olglim ortalamalari istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu.
Kadin hastalarda sadece 2. periyottaki PLT 6l¢iim ortalamasi erkek hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulundu (tablo 20).

Tablo 20. Cinsiyete Gére Hemogram Olgiimleri Karsilastirilmast (n=64)

Kadin Erkek
n Ortalama SD n Ortalama SD P
HGB 1 34 9,1 1,7 30 10,6 2,0 0.007*
HGB 2 34 10,2 2,0 30 11,3 2,2 0.047*
HGB 3 34 10,1 2,3 30 11,4 2,2 0.031*
HGB 4 34 10,5 1,8 30 11,7 2,1 0.011*
HGB 5 34 9,9 1,8 30 12,0 2,0 0.001*
HGB 6 34 10,4 2,1 30 11,9 1,9 0.004*
HCT 1 34 27,5 5,2 30 32,2 6,2 0.002*
HCT 2 34 30,5 6,0 30 35,1 8,2 0.017*
HCT 3 34 30,6 7,2 30 34,6 6,0 0.030*
HCT 4 34 32,0 5,4 30 37,9 8,4 0.001*
HCT 5 34 30,4 55 30 37,4 57 0.001*
HCT 6 34 31,7 6,4 30 36,8 51 0.001*
PLT 1 34 241 74 30 210 65 0.065
PLT 2 34 245 71 30 207 62 0.028*
PLT 3 34 224 73 30 225 76 0.885
PLT 4 34 241 59 30 224 68 0.310
PLT5 34 258 100 30 229 54 0.101
PLT6 34 248 68 30 232 77 0.345

* Istatistiksel olarak anlamlilik
P: gruplar arasi karsilagtirmaya ait P degeri

4.4. KBY ve Nakil Hastalarinda Olgiimlerin Yasa Gore Karsilastirllmasi

Calismada dikkate alinan yas araliginin periyodik Ol¢imler iizerindeki etkileri
incelendiginde, yas arttikca SGPT ve LDL ol¢iim degerlerinde anlamli artiglar
oldugu, buna karsin yas artttkca ALP ve HDL 06l¢tim degerlerinde anlamli diisiis
oldugu goriildii. Bunun disinda s6z konusu yas araligindaki degisimin diger dlgiimler

uzerine etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmada.
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5. TARTISMA, SONUC VE ONERILER

5.1. Tartisma

Yapilan calismada KBY hastalar1 ve bobrek nakli olmus hastalarda, bu tedavi
seceneklerinin birbirlerine olan istlinliiklerinin gosterilmesi amaciyla elde edilen

bulgular dogrultusunda varilan en 6nemli sonuglar asagida siralanmustir.

J Bobrek nakli olan hastalarda nakil sonrasi giinler ig¢inde iiremi bulgular
gerilemistir, dolayisiyla hastalarin diyaliz ihtiyact ortadan kalkmustir.

o Bobrek nakli olan hastalarda elektrolit diizeyleri normal fizyolojik sinirlarda
seyretmistir.

o Diyalize giren hastalarda ¢ok yliksek seyreden PTH seviyeleri bobrek nakli
olmus hastalarda normal fizyolojik sinirlara inmistir.

o Hastalarda anemi diizeylerini gosteren biyokimyasal bulgular nakilden sonraki

aylarda diizelmeye baslamistir.

Retrospektif olarak elde edilen biyokimyasal bulgular dogrultusunda yapilan
karsilastirmalarda bazi bulgularda anlamli sonuglara ulasilmasina ragmen bazi

bulgularda da istatiksel olarak anlamli bir sonug elde edilememistir.

Bobrek nakilli hastalara gore KBY hastalarinin iire, kreatinin ve {irik asit degerlerinin
anlaml diizeyde yiiksek oldugu dikkat ¢cekmektedir. Ure, kreatinin ve GFH diizeyleri
renal fonksiyonlart gosteren belirteclerdendir (76). Hastaliga bagli olarak GFH’in
normal degerlerinin ¢ok altina diismesiyle bobreklerin siizme ve sekrete etme
gorevlerini yapamamasi nedeniyle viicutta iire, kreatinin ve iirik asit gibi iiremik
maddeler birikmeye baslar (4). Kreatinin diizeyinin yiiksekligi ve diisiik GFH bobrek
yetmezliginin en onemli belirtilerindendir. GFH diizeyi 15 ml/dk/1,73 m? altina
diismesiyle iiremik tablo gelisir. Uremik maddelerin birikmesi sonucu hastada
istahsizlik, bulanti, kusma, uyku diizeninde bozulma, konsantrasyon bozuklugu gibi
bir takim bulgular ortaya ¢ikar. Bu durum giinliik yasam aktivitelerinde bozulmalara

ve kisitlamalara neden olur (49). KBY hastalarinda kreatinin diizeyleri cinsiyete gore
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kiyaslandiginda, kas kiitlesinin fazla oldugu erkek hastalarda daha yiiksek
bulunmustur (77).

Bobrek nakli sonrasi hastalara yeni ve calisir bir bobregin nakledilmesi ve bobregin
gorevlerini diizenli yapmaya baslamasiyla birlikte, hastalarda progresif olarak iire,
kreatinin ve tirik asit degerlerinin hizla diizelmeye basladigi goriilmiistir. KBY
hastalar1 ile kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark bulunmustur.
Nakil sonrasi iiremik tablonun diizelmesiyle hastalar diyaliz gibi yasami kisitlayici
bir tedaviden kurtulmakta ve yasam kalitelerinde artis meydana gelmektedir.
Hindistan’da yapilan KBY ve bobrek nakilli hastalarin dahil edildigi benzer bir
calismada, nakil sonrasi hastalarin fonksiyonel bir bobrege kavusmasiyla birlikte iire
ve kreatinin diizeylerinin hizla normal sinirlara dondiigii ve sonucun hastalarin
giinlik yasam aktivitelerine olumlu yansidig, uyku diizeni ve kognitif

fonksiyonlarinin nakil 6ncesine gore iyilestigi gosterilmistir (78).

Bobrek nakilli ve KBY hastalarinin elektrolit diizeyleri incelendiginde, KBY
hastalarinda K*, Ca*, P ve Mg" diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiikseklik dikkat ¢ekmektedir. Nakilli hastalarda sonuglarin Mg* diizeyleri harig
olmak iizere normal diizeylere indigi goOriilmiistiir. Bobrek yetmezliginin ileri
asamalarinda plazma Ca* ve P diizeyleri bobrek interstiyumunda birikerek ¢okmelere
neden olur. Bobrek tiibiillerinden yeterince emilemedigi ve atilamadigi i¢in
plazmadaki degerleri yiikselmeye baslar (49). KBY nin sonucu olarak ortaya ¢ikan
elektrolit bozukluklarindan digeri ise hiperkalemidir. Bu hastalarda ciddi hiperkalemi
tablolarinin ortaya ¢iktigi bilinmektedir. Hiperkalemi ile birlikte hiperpotasemi de
gelisir. Bircok KBY hastasinda plazma Na* ve K* diizeylerinin esik degerin {izerinde
olmasi, elektrokardiyografik degisiklikler olmaksizin hasta tarafindan tolere
edilebilir. Ancak yakin takip edilmesi ve diizeltilmesi gereken bir durumdur. Hastada
kardiyak risk olusturur (47). Nakil sonras1 hastalarda da iyi renal fonksiyona ragmen
kullanilan immiinsupresif tedavi ilaglarina bagli olarak bobrek tiibiillerinde K*
sekresyonunda bozulmalar meydana gelebilir. Bunun sonucunda hafif derecede
hiperkalemi gelisir (79). Hastalara kullanilan Siklosporin ve Tacrolimus grubu

ilaglarin yan etkileri olarak K* atiliminda bozulmalar meydana gelir. Buna bagli
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olarak posttransplant donemde elektrolit diizensizlikleri, ozellikle hiperkalemi
goriilmesi nakilli hastalarda yaygin goriilen bir durumdur (80). GFH diizeyi 60ml/dk
altina inmeye baslayinca bobreklerde fosfor metabolizmasi bozuldugundan
hiperfosfatemi ortaya c¢ikar. Plazmada P regililasyonunun korunmasi serum PTH
oranlari ile de iligkilidir. PTH saliniminda Ca® ve P diizeyleri etkilidir. Sekonder
paratiroidizm gelistiginde plazma Ca* ve P diizeylerinde artis oldugu goriilmektedir
(81). KBY ’'nin ilerlemesiyle bobrekler tarafindan atilimi azalan Mg* nin diizeyleri de
artmaya baslar. Diyalizat sivisindaki Mg*’de diyaliz sonras1 hastanin Mg" diizeyinde

ani artigsa neden olmaktadir (54).

Bobrek nakilli ve KBY hastalarinin PTH seviyeleri karsilastirildiginda, KBY
hastalarinda PTH diizeylerinin ilerleyen periyotlarda normal sinirlarin iizerinde
seyrettigi gorilmiistiir. Nakil hastalarina gore statiksel olarak anlamli diizeyde fark
bulunmustur. KBY hastalarinda D vitamini eksikligine bagl olarak PTH seviyeleri
yiikselmeye baslar. Bu hastalara diizenli olarak D vitamini takviyesi yapilarak PTH
diizeyleri kontrol altinda tutulmaya galsilir. Ozellikle ¢ocuk hastalarda yiiksek
PTH’nin neden oldugu kemik hastaliklarimi 6nlemek icin PTH diizeyleri diizenli
araliklarla kontrol edilmelidir (54). Plazma PTH diizeylerinin diger bir belirleyicisi
ise plazma Ca* seviyesidir. Plazma Ca* seviyesi normalin istiinde seyrettigi zaman
PTH salinimi inhibe edilir (45).

Baz1 calismalar gostermistir ki nakil sonrasi ilk yil i¢ginde hastalarda da PTH
yiikseklikleri devam edebilir ve sekonder hiperparatiroidizm ortaya ¢ikabilir. Bunun
nedenleri olarak nakil sonrasi greft fonksiyonlarinin yetersiz olusu, nakil oncesi
hastanin hiperparatiroidizm derecesi, D vitamini eksikligi, diyalize girdigi siire
gosterilmistir (79). Bu ¢alismada nakil sonrasi hastalarin PTH diizeylerinin normal

siirlarda seyrettigi goriilmiistiir.

Hasta gruplarinin ferritin, demir, demir baglama kapasiteleri karsilastirildiginda,
KBY hastalarinda ferritin diizeylerinin ilk aylarda diisiik seyretmesine ragmen
ilerleyen aylardan itibaren artis gosterdigi goriilmiistiir. Demir ve demir baglama

kapasite Olclimlerinde her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmamistir.
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Bobreklerin ileri derecede hasar gordiigii KBY hastalarinda EPO iiretimi
olmadigindan, genellikle diisiik ferritin ve demir eksikligi anemileri izlenir (82).
Hastaligin tedavisinde oral veya parenteral yolla demir preparatlar1 verilerek anemi
kontrol altina alinir. Yeterli demir takviyesine ragmen diizelmeyen bir anemi varsa
EPO takviyesi ile birlikte verilebilir. Bu hastalarin ¢ogunda aneminin tedavisi i¢in
ilerleyen donemlerde EPO vermek de gerekli hale gelir. Demir eksikligi anemisiyle
birlikte HGB ve HCT konsantrasyonlarinda da distikliik izlenir (81,83). Hastalarda
anemiyi kompanse etmek iizere kemik iliginin eritroid aktivitesinde artis meydana
gelir, fakat bu anemiyi diizeltmede yetersizdir. Plazma hacmi normal olmasina
ragmen eritrosit sayisi azalmistir. Eritrositlerin yasam stireleri de kisalmistir. Klirens
degeri 25ml/dk/1,73m2’in altina diistiiglinde iiremik anemi tablosu ortaya ¢ikar.
Kreatinin klirensindeki azalmalarla birlikte anemi de derinlesir (82). Aneminin bir
diger nedeni ise trombositler normal sayida olmasina ragmen islevlerinde bozulmalar
meydana gelir dolayisiyla kanamaya egilim artar ve kanama zamani uzar (47). Renal
yetmezlik asamasina gelen hastalarda eritrosit (RBC) omrii ve fonksiyonlar1 azalir.

Bobreklerde EPO iiretimi azaldigindan RBC iiretimini de azalmistir (82).

Bu calismada KBY hastalarinin hemogram diizeyleri bobrek nakilli hastalara gore
daha diisiik bulunmustur. Bu durumun hastaligin patogenezine bagli EPO iiretiminde
bozulmalara bagl oldugu diisiiniildii. Nakilli hastalarin HGB ve HCT diizeyleri ilk
aylarda daha diisiik olmasina ragmen ilerleyen aylarda ise HGB, HCT ve PLT
diizeylerinin arttig1 goriildii. Bobrek naklinin cerrahi komplikasyonlarindan biri de
kanamadir. Kanama o6zellikle postoperatif erken donemde goriilen yaygin bir
komplikasyondur (68,79). Nakilden sonraki erken donem aneminin sebebinin cerrahi
komplikasyon sonucu olusan kanamaya bagli oldugu diisiiniilmiistiir. Hastanin
saglam ve fonksiyonel bir bobrege kavugsmasiyla bobreklerden EPO iiretimi de
baslayacagindan, postoperatif ge¢ donemde aneminin diizelmesi beklenen bir

durumdur.

Nakilli hastalar ve KBY hastalarinin total protein degerlerinde de periyotlar arasi
farkliliklar goriilmektedir. Nakilli hastalarda, nakil sonrasi ilerleyen aylarda total

protein degerlerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiikseldigi ve normal
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diizeylere ulastig1 goriiliirken, KBY hastalarinda total protein degerlerinin normal
siirlarin altinda seyrettigi goriilmiistiir. KBY hastalarinda proteinin yikim {iriinii
olan azotun viicuttan uzaklastirilmasi yeterli degildir. Bu nedenle bu hastalarda
giinliik beslenme diizeninde protein kisitlamasi yapilir. Glinliik diyetle protein
aliminin azaltilmasiyla birlikte mortalite oranlarinin azaldigi, kan iire ve azot
seviyelerinin distiigii, fosfor diizeylerinin kontrol altinda tutuldugu ve diyalize
gecisin  geciktirildigi  gosterilmistir  (81). Nakilden sonraki ilk aylarda
Immiinosiipresif ilag dozlar1 daha yiiksektir. Kullanilan kortizonlu ilaglar viicutta
protein yikimini arttirir (22). Dolayisiyla hastalara yiiksek proteinli gida almalart
onerilir. Ilerleyen aylarda immiinosiipresif ilag dozlar1 azaldigindan ve hastalarin
beslenme diizeni normale dondiigiinden dolay1 protein degerlerinin normal sinirlara

ulasmasi beklenir.

Hastalarin albiimin diizeyleri incelendiginde nakil hastalarinda ilerleyen periyotlarda
alblimin diizeylerinde artislar oldugu, KBY hastalar ile kiyaslandiginda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde farklilik bulunmustur. Albiimin glomeriiler filtrasyon
membranindan daha biiyiik bir serum proteinidir. Idrarda albiiminiiri bu nedenle
glomertiler fonksiyon bozuklugunun en 6nemli belirteclerindendir. Bobreklerdeki
yikimi gostermesi nedeniyle KBY nin evrelemesinde de kullanilan bir 6lglimdiir
(85,86). Saglikli insanlarda bile bazen idrarda yiiksek oranda albumin bulunmasi
normal karsilanir ve cesitli nedenleri vardir. Bu durum kisinin yasi, cinsiyeti
beslenme sekli ve ilave hastaliklart ile dogrudan iligkilidir (87). Normal kosullarda
nakil sonrasi hastalarin fonksiyonel bir bobrege kavusmasiyla birlikte serum albiimin
diizeylerinin ideal simirlara ulagsmasi beklenir. Yapilan bu calisma bize nakilli
hastalarin albiimin diizeylerinin nakilden sonra normal smirlara ulastiginm

gostermistir.

Bobrek nakilli ve KBY hastalar1 karaciger fonksiyon testleri agisindan
degerlendirildiginde 1.ve 3.donem hari¢ tiim periyotlarda nakil hastalarinda
transaminaz  diizeylerinin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiikseldigi
goriilmektedir. Bobrek nakli erken donemde ilag toksisitesine bagli olarak karaciger

enzim yiiksekliginin goriilme sikhig1 yaygindir. Immiinsupresif ilag dozlarma bagli
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transaminaz diizeylerinde ylikselmeler ve hafif artmis ikincil billiribiineri goriilebilir.
Nakil oncesi hastanin klinik durumu, enfeksiyoz hastalik varligi, hepatit B antijeni
tastyiciligi gibi faktorlerin de enzim yiikseklikleri tizerinde etkisi vardir. Postoperatif
erken donemde greftin iyi fonksiyon gormemesinin de enzim yiiksekliklerini

etkiledigi bildirilmektedir (88).

Hasta gruplarinin lipid degerleri incelendiginde bobrek nakilli hastalarda LDH
diizeylerinin ozellikle 2. 3.ve 4.aylarda KBY hastalarma gore istatiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek seyrettigi goriilmektedir. Kronik bdbrek yetmezligi
hastalarinda GFH’nin diismesiyle birlikte lipid profilinin kdtiilesmeye basladigi ve
anormalliklerin goriilebildigi belirtilmistir. Trigliseridin yiikselmeye baglamasiyla
birlikte HDL-C diiser, TG diizenleyici enzim ve proteinlerde degisiklikler meydana
gelir (89). Bu galismada KBY hastalarinin lipid degerlerinde anlamli degisiklerin
olmadigini ancak nakilli hastalarda ilerleyen periyotlarda lipid degerlerinde artiglar
oldugu goriilmektedir. Solid organ nakilli hastalarda lipid anormallikleri sik goriilen
bir durumdur. Transplantasyon sonrasi arterlerde vaskiilopati gelismesi, nakil 6ncesi
aterosklerotik hastalik varligi dislipidemiye olan yatkinligi artirict etkenlerdendir.
Yine Immiinsiipresif ila¢ yan etkileri olarak lipid metabolizmasinda bozulmalar
goriiliir. Hastalarda nakil sonrasi kilo artisi, insiilin direncinde bozulmalar da
nedenler arasindadir (78,88,89,). Organ nakilli hastalarda Immiinosiipresif ilag
diizeyleri, viicut agirlig, tansiyon, lipid diizeyleri ve diisiik dansiteli lipoproteinler ve
aclik glikoz seviyelerinin yakin takibi Onerilir. Hastalara uygun beslenme hakkinda
egitimler verilerek, beslenmesi kontrol altinda tutulur. Kontrol altindaki hastalarda

aterosikleroz ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin aza indigi gériilmektedir (73).

Bobrek nakilli ve KBY hastalarinin 6 aylik periyot i¢inde plazma glukoz ve HgAlc
diizeyleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir sonug elde edilmemistir.
Biitlin diinyada diyabet en 6nemli bobrek yetmezligi nedenlerindendir. Bir merkez
tarafindan yapilan c¢alismada, 3-6 yillik donemde nakil Oncesi diyabeti olan
hastalarda,  nakil sonrast1 %25 oraninda diyabetik nefropatinin tekrarladig
goriilmiistiir. Nakil Ooncesi yapilan aragtirmalarda diyabeti teshis edilememis olmasi

ve bozulmus glikoz metabolizma bozuklugu da, nakil sonrasi hastalarda diyabet
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riskini arttirmaktadir(88,90). Bobrek nakli sonrasi metabolik bozukluklari inceleyen
baska bir ¢alismada ise, nakil sonras1 hastalarda beslenme bozuklugu, VKI artmasi,
yas, etnik yapi, organ kaynagi, ailede diyabet Oykiisii gibi faktorlere bagli olarak
glikoz metabolizmasimnin bozulabildigi, dolayisiyla diyabet, hipertansiyon ve
kardiyak hastalik riskinin arttig goriilmiistiir. immiinosiipresif tedavi ile plazma
glikoz diizeylerinin de iliskili oldugu, immiinosupresif tedavi altindaki hastalarda kan
glikoz diizeylerinde artiglara neden oldugu bulgusuna ulasilmistir (73). Bobrek nakli
sonrast donemde diyabetin ortaya c¢ikmasi morbidite ve mortalite riskini 6nemli

oranda arttirdig1 belirtilmistir (64).

Amerika Birlesik Devletleri’nde bobrek nakli yapilan bir merkezin 2004-2008 yillart
arast nakil yapilan hasta izlemlerinde, nakil sonrasi yeni diyabet teshisi alan hasta
say1s1t %40’ tizerinde bulunmustur. Risk faktorleri olarak yas, obezite, pozitif HCV
varligi, CMV (Citomegala Viriis) enfeksiyonlari, siyah irk, aile oykiisi, steroid

kullanimi (6zellikle Tacrolimus) ve akut rejeksiyon ataklari gosterilmistir (79).

Bu sonuglar degerlendirildiginde nakil sonras1 hastalarin VKI’lerini normal sinirlarda
tutmaya calismalari, glikoz metabolizmasini bozacak sekilde beslenmemeleri ve kan

glikoz diizeylerinin takip edilmesi gerekliligi goriiliir.

Hasta gruplar1 cinsiyet ve yas durumlarina gore karsilastirildiklarinda erkek
hastalarin iirik asit ortalamalari kadin hastalara gore daha yiliksek bulunmustur.
Erkeklerde kas kiitlesi hacminin fazlaliginin yikim iriinleri olan iire, kreatinin ve
tirik asit degerleri lizerine olumsuz etkileri bilinmektedir. Elde edilen sonuglar

beklenen diizeylerdedir.

Tiim periyotlardaki demir baglama kapasitesi ortalamalari, hemogram diizeyleri her
iki grup erkek ve kadin hastalar agisinda degerlendirildiginde, erkek hastalarda kadin

hastalara gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur.

Calismada dikkate alinan yas araligmin periyodik oOlglimler iizerine etkileri
incelendiginde, yas ilerledikce SGPT ve LDL ol¢iimlerinde anlamli artislar oldugu
ve yine yas ilerledikge ALP ve HDL olglimlerinde anlamli disiisler oldugu
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goriilmiistiir. Yas araligindaki degisimin diger dlglimler iizerine etkileri istatistiksel

olarak anlamli bulunmamustir.

5.2. Calismanin Kisithhiklar

e Arastirma periyodu 6 ayla sinirlanmistir. Arastirmanin siiresinin uzatilmasi
kanit diizeyi daha yiiksek veri elde etmek agisindan faydali olacaktir.

e Hasta sayisini belirlemede segilen merkezin bobrek nakli yaptigr hastalar esas
alindigindan, merkezde bobrek nakilli hasta sayisinin az olmasi dolayisiyla
calismaya daha fazla hasta dahil edilememistir.

e Calisgmanin tek merkezde yapilmasi nedeniyle veriler tek merkezin
sonuclarinin analiziyle sinirli kalmstir.

¢ Cinsiyet esitlemesinde belirleyici faktor olarak nakil olan hastalar segildiginden
cinsiyetler tam olarak esitlenememistir.

e Aragtirma yas ortalamasi genel olarak genc sayilabilecek hasta grubu ile sinirl
kalmistir. Dolayisiyla daha genis yas araligindaki hastalarin degerlendirme

imkan1 olmamustir.

5.3. Sonug¢ ve Oneriler

Bu calismadan elde ettigimiz sonuclar ve Oneriler asagida maddeler halinde

Ozetlenmistir.

e KBY hastalar1 nakil olduktan sonraki yasamlarimi diyalize devam eden
hastalara gore genel olarak daha i1yi biyokimyasal degerler ile stirdiiriirler.

e Bobrek nakli olan hastalarda en 6nemli bulgu olarak tiremik sendrom
bulgular1 ve elektrolit diizensizlikleri nakilden sonraki giinler i¢inde hizla
diizelmeye baglar.

e Total protein degerleri bobrek nakilli hastalarda nakil sonrasi 2.ci aydan
itibaren normal fizyolojik sinirlara yaklasir.

e Nakil hastalarinda karaciger fonksiyon testlerinden SGOT, SGPT ve
GGT olgtimleri KBY hastalarina gére daha yiiksek seyredebilir.
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e Anemi oran1 KBY hastalarinda artarken, bobrek nakli olmus hastalarda
ise nakilden sonraki aylar i¢inde diizelmeye basladig1 goriiliir.
e Plazma PTH seviyeleri KBY hastalarinda normal sinirlarin ¢ok iistiinde

seyrederken, nakil sonrasi normal fizyolojik sinirlara diistiigi goriiliir.

Ozellikle ¢ocuk hastalarda kemik metabolizmasi iizerinde PTH yiiksekliginin
olumsuz etkileri vardir ve bircok kemik deformitelerine sebep olmaktadir. Coklu
merkez tarafindan, 6 aydan uzun siire ile ve daha fazla sayida, ozellikle ¢ocuk
hastalar ¢alismaya dahil edilerek, PTH yiikseklikleri ve ¢ocuklarda kemik hastaliklari

tizerine etkileri ayr1 bir calismayla detayli olarak incelenebilir.

Caligmanin geneli incelendiginde bobrek nakilli hastalarin diyaliz tedavisi olan KBY
hastalarina gore tibbi durumlarinda iyilesmeler oldugu, yasamsal fonksiyonlarinin
nakil oncesine gore iyilestigi ve diyaliz tedavisine gore hastalar i¢in tercih edilebilir
bir tedavi segenegi oldugu sonucuna varilmigtir. Ayrica KBY hastalar1 igin bobrek

naklinin RRT tedavileri arasinda daha {istiin bir segenek oldugu soylenebilir.
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