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1.GIRIS

Cocuklarda kronik bobrek hastaligi (KBH) prevalansi gegmisden giiniimiize
katlanarak artan dnemli bir toplum saglig1 problemidir. Progresif seyri nedeni ile
cogu hastada evre 5 KBH gelisimi kag¢inilmaz olur ve renal replasman tedavilerine
ihtiyac baglar. Renal replasman tedavi segenekleri hemodiyaliz, periton diyalizi ve
bobrek naklidir[1]. Bobrek nakli, evre 5 KBH’a ilerleyen ¢ocuklarda en giivenilir
ve en konforlu renal replasman tedavi secenegidir[2]. Bununla beraber bobrek
nakli sonrast hem soliter graft nedeni ile hem de kullanilan ilaglara bagh
istenmeyen etkiler gozlenebilmektedir. Nakil sonrasi ortaya ¢ikan hipertansiyon
bobrek nakli yapilan c¢ocuk hastalarda sikca goriilen komorbid durumlardan
birisidir. Hipertansiyon kan basincinin yasa, cinsiyete ve boya gore 95. persentilin
tizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir[3]. Kronik bobrek hastaligi olan
cocuklarda oldugu gibi bobrek nakilli ¢ocuklarda da hipertansiyon
kardiyovaskiiler morbidite ve kotii graft sag kalimi ile iligkilidir[4, 5]. Sistolik kan
basincinin 140 mmHg iizerinde eklenen her 10 mmHg’lik kan basinci artisinin
graft kayip riskini %12 arttirdig: bildirilmistir[6].

Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in en onemli risk farktorlerinden birisi olan
hipertansiyon, cocuk yas grubundaki bobrek nakli alicilarinda da kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite ile iligkilidir[7]. Hipertansiyon ve eslik eden diger
kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri arterlerin yapisinda bulunan intima ve
media tabakalarinda kalsifikasyon ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan remodeling
ile arteriyel sertlige neden olur[8]. Arteriyel sertlik sol ventrikiil hipertrofisi, sol
ventrikiil disfonksiyonu ve kalp yetmezligine kadar uzanan ek komorbid
durumlara yol acabilmektedir[8]. Arteriyel sertlik kalp fonksiyonlar {izerindeki
etkilerinin yani sira diger organlara giden kan akiminda da degisiklige yol agarak
major organlarda fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir. Beyinde kognitif
fonksiyonlarin bozuklugu, bobrekte mikrovaskiiler sirkiilasyonda ortaya ¢ikan
degisiklige bagli glomeriiler fonksiyonlarimin etkilenmesi 6rnek olarak
gosterilebilir[9]. Bu sebeplerle hipertansiyonun onlenmesi ya da erken donemde
tespit edilmesi biiyiik onem arz etmektedir. Bobrek nakli yapilan ¢ocuk hastalarda
hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda etkili olan risk faktorlerinin tespit edilmesi ve

bu risk faktorlerinin uzaklastirilmasi hipertansiyonu 6nlemede yararli olacaktir.



Erken tan1 ve tedavi ile graft kaybi ve kardiyovaskiiler komplikasyonlarin ortaya
cikmasi engellenebilir. Hipertansiyon taramasinda ofis kan basinci dl¢timlerine ek
olarak 24 saatlik ambulatuvar kan basinc1 oOl¢iimi (AKBM) yapilmasi
maskelenmis hipertansiyon tanili hastalarin gézden kacirilmasini engeller. Ayrica
gece/giindliz kan basinci degisimleri ve nokturnal dipping takibi bu hastalarda
uzun donem hedef organ hasarin1 gdstermede yardimci olacaktir[10].
Hipertansiyona ikincil ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler degisiklikler sol ventrikiil
kitle indeksi (SVKI), karotis intima-media kalinlig1 (KIMK) ve nabiz dalgasi hizi
(NDH) ile degerlendirilebilir[11]. Ozellikle nabiz dalga hiz1 arter duvar yapisin
ve elastisitesini yansitan bir parametredir[12, 13]. Ayrica serum hs-Troponin T
(yiiksek duyarlikli Troponin T) ve NT-proBNP (N-Terminal proBeyin Natritiretik
Peptid) diizeyleri myokard etkilenmesini gostermede 6nemlidir[14].

Bu c¢aligmada Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim
Dali’'nda izlenen ve bdbrek nakli yapilan c¢ocuk hastalarda; hipertansiyon
sikligimin  saptanmasi, hipertansiyon i¢in risk faktorlerinin belirlenmesi,
hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalarin sol ventrikiil hipertrofisi, arteriyel
sertlik (nabiz dalga hizi, aortik strain, aortik distensibilite, aortik sertlik indeksi)
karotis intima-media kalinligi, serum hs-Troponin T ve NT-proBNP degerlerinin

karsilagtirilmas1 amaglanmustir.

2.GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahgi

Kronik bdbrek hastaligi (KBH) bdbrek yapisinin bozulmasi, bdbrek
fonksiyonlarinin ilerleyici ve geri doniisiimsiiz kayb1 sonucu ortaya ¢ikan klinik
tablodur[15]. Ortaya c¢ikan fonksiyon bozuklugu ilerleyicidir. Bu nedenle erken
tan1 ve tedavi; ilerleyici bobrek hasar1 ve fonksiyon kaybini ve buna bagl
gelisebilecek morbiditeleri onlemede ya da geciktirmede c¢ok oOnemlidir[16].
Biiylimekte olan c¢ocuklarda KBH; kardiyovaskiiler, hematopoetik, endokrin ve
santral sinir sistemi gibi sistemleri etkileyerek geri doniisiimsiiz sekellere yol

agabilmektedir[15].



2.1.1. Kronik Bobrek Hastali@inin Tanimi ve Evrelemesi

KBH, glomeriiler filtrasyon hizindan (GFH) bagimsiz bdbrek hasari
bulgulariin (patolojik, laboratuvar veya goriintiilleme yontemleri ile ispatlanmig
fonksiyonel ve/veya yapisal bobrek bozukluklari) ii¢c ay ya da daha uzun siire var
olmasi veya bobrek hasar1 olsun ya da olmasin, altta yatan hastaliktan bagimsiz
olarak GFH’nin {i¢ ay ya da daha uzun siire 60 ml/dk/1,73 m? *nin altina inmesi
olarak tanimlanmaktadir[17].

2002 yilinda National Kidney Foundation’s Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) KBH evrelemesini yapmistir. Evre 5 KBH GFH’nin
15 ml/dk/1,73 m*’den diisiik olmasi ya da renal replasman tedavisine (RRT)
ihtiya¢ duyulmasi olarak tanimlanmigtir[17].

GFH yas, cinsiyet ve viicut kitlesine gére degismektedir. Geng erigkinlerde
GFH’nin 120-130 ml/dk/1,73 m? diizeyleri normal kabul edilmektedir. Yenidogan
doneminden iki yasina kadar GFH degerleri artarak iki yasinda eriskin GFH
degerlerine ulasir. Bu sebeple iki yasindan kiigiik hastalarda evreleme sistemi

kullanilmamaktadir[17].

2.1.2. Kronik Bobrek Hastaliginin Epidemiyolojisi

Ulkemizde yapilan en genis epidemiyoloji ¢calismast olan CREDIT (Chronic
Renal Disease in Turkey) c¢alismas1 10748 eriskin bireyi degerlendirmis ve KBH
prevalanst %15.7 olarak saptanmistir[18]. Ayni c¢alismanin ¢ocuk yas grubu
incelendiginde Tiirkiye’de 5-18 yas aras1 ¢ocuklarda, GFH 90 ml/dk/1.73 m* den
diisiik hastalarin prevalansi yiizde 3.47 iken GFH 75 ml/dk/1,73 m?*’den diisiik
hastalarin prevalanst ylizde 0.94 olarak bildirilmistir[19]. Cocuk yas grubunda
KBH insidans ve prevalansi iilkeden iilkeye degismektedir. Evre 4-5 KBH
insidans1 Avrupa’da milyonda 8, Latin Amerika’da milyonda 2.8-15.8, Ortadogu
ve Gliney Dogu Asya’da milyonda 38 olarak belirtilmistir[20].

2.1.3. Kronik Bobrek Hastaliginin Nedenleri

KBH sebepleri ¢ocukluk yas grubunda eriskinlerden farklilik
gostermektedir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada KBH tanili ¢ocuklarin bobrek
hastalig1 tanilarmin  %50.7’sinin  {lrolojik problemler / tiibiilointerstisiyel

hastaliklar, %12.6’sinin bobregin kistik hastaliklari, %11.4’liniin ise primer



glomeriilonefritler oldugu gosterilmistir[21]. North American Pediatric Renal
Transplantation Cooperative Study (NAPRTCS)’nin 21 yas alti 700°den fazla
hasta i¢eren verilerine gore KBH’nin en sik nedeninin bdbrek ve idrar yollariin

dogustan anormallikleri (%48) oldugu bildirilmektedir[22].

2.1.4. Kronik Bobrek Hastali@inin Tedavisi

KBH’da bobregin filtrasyon ve hormonal islevlerindeki kaybin nedenine,
ilerlemesine ve sonuglarina yonelik tedavi 6miir boyu siirdiiriilmelidir. KBH’ nin
ilerlemesinin 6nlenmesindeki tedavi yaklasimlarina genel anlamda konservatif
tedavi adi verilmektedir. Anemi i¢in erken donemde eritropoetine (EPO)
baslanmasi, serum fosfor dengesi i¢in oral aliminin azaltilmas: ve diyette protein
kisitlamasini kapsamaktadir. NAPRTCS verilerinde hemotokrit<%33, BUN >20
mg/dl, serum albumin diizeyinin <4 g/dl, kalsiyum <9.5 mg/dl, fosfor >5.5 mg/dl,
olmasinin Evre 5 KBH’ya ilerlemede risk faktorii oldugu gosterilmistir.[22].

Antihipertansif ve antiproteiniirik tedavinin  KBH’nin ilerlemesini
yavaglattig1 bilinmektedir. Wingen ve ark. KBH tanis1 alan ¢ocuklarda yaptiklari
bir ¢aligmada, sistolik kan basincinin 120 mmHg’dan yiiksek olmasinin GFH’de
hizli bir disiise sebep oldugunu belirtmistir[23]. K/DOQI rehberlerine gore
KBH’l1 ¢ocuklarda hedef kan basincinin (KB) 90. persentilin altinda olmasi
gerekmektedir[24].

Kemik saglig1 agisindan kalsiyum ve fosfor dengesi dikkatle izlenmelidir.
Dengeyi saglamak i¢in fosfat tutucu antiasitler, kalsiyum ve vitamin D verilebilir.
Takiplerde kan gaz1 tetkikinde asidoz belirlenmesi halinde bikarbonat

kullanilabilir[25].

2.1.5.1. Renal Replasman Tedavileri (RRT)

Evre 5 KBH, uygun tedavi yaklasimina ragmen kisinin metabolik ve sivi
dengesini  koruyamayacak ve hayatin1 siirdiiremeyecek Olclide bobrek
fonksiyonlarinin bozulmasidir. Evre 5 KBH tanili hastalarinin hayatta kalabilmesi
igin RRT almasi sarttir. Evre 5 KBH hastalarinin tedavisindeki hedef; viicudu
metabolik yan etkilerden korumak, normal biiyiime ve gelismeyi saglamak, 6lim
oranint ve komplikasyonlar1 azaltmak, hasta ve ailesinin hayat kalitesini

arttirmaktir[26].



RRT; hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve renal transplantasyonu
(tx) kapsamaktadir. Bobrek tx, Evre 5 KBH tanisi alan ¢ocuklar i¢in en ideal
tedavi yontemidir; ancak transplantasyona kadar olan siirecte birgok hasta diyaliz

tedavisine gereksinim duymaktadir[2].

2.1.5.2. Transplantasyon (Tx)

Bobrek nakli, Evre 5 KBH tedavisinde en c¢ok Onerilen giincel tedavi
seklidir. Hastalarin hastaneye yatiglarin1 azaltmasi, yasam siiresini uzatmasi, boy
uzamasini ve yasam kalitesini arttirmasi nedeniyle HD veya PD’ye gore daha
etkin bir tedavi yontemidir[2]. Buna karsilik, bobrek nakli tamamen sagliklilik
hali olmayip graft fonksiyonlar: stabil dahi olsa tiim bobrek nakli alicilar: evre 1
KBH olarak tanimlanmaktadirlar[27]. Bu nedenle hastalar KBH’ya 6zgiin olan
tim komorbid durumlar agisindan risk altindadir ve yakin takip edilmeleri
gerekmektedir. Ayrica bobrek nakli sonrasi prednizolon basta olmak {iizere
kullanilan immunsupresif tedavilere bagli yan etkiler go6zlenebilmektedir.
Hipertansiyon basta olmak iizere kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile siklikla

karsilasilabilmektedir.

2.2. Kronik Bobrek Hastahiginda Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Kronik bobrek hastalifinda en oOnemli morbidite ve mortalite nedeni
kardiyovaskiiler hastaliklardir[27]. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar KBH tanili
cocuklardaki mortalite i¢in kardiyovaskiiler hastaliklarin major risk faktorii
oldugunu gostermistir[28]. Evre 5 KBH tanili cocuk ve geng eriskinlerde kardiyak
arrest, aritmi ve kardiyomiyopati kardiyak 6liimlerin en sik sebepleri arasinda yer
almaktadir; eriskinlerde ise en sik mortalite nedenleri koroner arter hastaligi ve

konjestif kalp yetmezligidir[29].

2.2.1. Hipertansiyon (HT)

Hipertansiyon, sistolik veya diastolik kan basincinin (KB) en az li¢ ayri
zamanda, yas, cinsiyet ve boya gore >95. persentil olmasidir[3]. Kan basinci
evrelemesi Amerikan Pediatri Akademisi (AAP)ne goére Tablo 2.1°de
gosterilmistir[3].



Tablo 2.1 Kan Basinci Evrelemesi[3]

Kan Basinci Evrelemesi (2017-AAP)

KB Evre 1-13 Yas Arasi Cocuklar >13 Yas
Normal KB SKB ve DKB <90p SKB ve DKB <90p
95 p >SKB ve/veyaDKB > 90p
Yiiksek KB veya
(eski ismi 95 p >KB >120/80 mmHg KB <120/80 mmHg

prehipertansiyon) (hastanin KB > 120/80 mmHg ve bu
deger hasta i¢in <90 p de olsa bile
yiiksek KB olarak smiflandirilir)

95p+12mmHg >SKB ve/veya DKB>95p | KB 130/80 - 139/89

Evre 1 HT veya mmHg
KB 130/80 -139/89 mmHg
SKB ve/veya DKB > 95p +12 mmHg
Evre 2 HT KB >140/90 mmHg

veya
KB 2 140/90 mmHg

(SKB:Sistolik kan basinci, DKB:Diastolik kan basinci, KB:Kan basinci, HT: Hipertansiyon)

Kronik bobrek hastaligi tanili ¢ocuklar ve bobrek nakli alicilar
hipertansiyon agisindan artmis riske sahip olmalar1 nedeni ile ofis 6l¢limiine ek
olarak 24 saatlik kan basinct monitorizasyonu ile izlenmelidirler. 24 saatlik izlem
sayesinde beyaz Onliik hipertansiyonunu ekarte etmek ve maskelenmis
hipertansiyonu saptamak miimkiin olacaktir[10]. Ayrica 24 saatlik tansiyon izlemi
hedef organ hasarint gostermede yeri olan noktirnal dipping varliginin
saptanmasina yardimcidir[10].

Kronik bobrek hastaliginda hipertansiyon patogenezinden bir¢ok faktor
sorumludur. Sodyum atiliminin azalmasi su ve tuz tutulumu ile ekstraselliiler sivi
hacminde artisa neden olur. Hipervolemi, renin-anjiotensin ve aldosteron
sisteminin aktive edilmesi, obezite, endotelyal iligkili faktor degisiklikleri,
eritropoetin uygulanmasi, endotel fonksiyon bozuklugu ve nitrik oksit (NO)
sentezini azaltan asimetrik dimetilarjinin miktarinda (ADMA) artma ve sempatik
sinir sistemi aktivasyonu KBH olan hastalarda hipertansiyona neden

olmaktadir[30].



Kronik bobrek hastalarinda hipertansiyonun kardiyovaskiiler sistem

tizerine olumsuz sonuglar1 Tablo 2.2°de gosterilmistir[31].

Tablo 2.2 Kronik Bobrek Hastaliginda Hipertansiyonun Sonuglari

Glomertilerhiperfiltrasyon veya glomeriileriskemiye bagli olarak KBH nin gidisatinda
kotiilesme

Endotel hiicre disfonksiyonu ve sol ventrikiilhipertrofisi

Damar duvar kalinlagmasi ve yeniden sekillenmesi

Elastik arterlerin kompliyansinda degisme

Sol ventrikiildisfonksiyonu (sistolik, diastolik)

Aterosklerotik damar hastaliklari

Konjestif kalp yetmezligi

2.2.2. Bobrek Nakli Alicilarinda Hipertansiyon

Bobrek nakli alicilarinda ortaya c¢ikan HT graft fonksiyonlarina zarar
verebilecegi gibi kardivaskiiler morbidite ve mortalite ile de birebir iliskili
bulunmustur[32]. Cocuk bobrek nakli alicilarinda nakil sonras1t HT siklig1 %60 ile
%90 arasinda degismektedir[33]. Bobrek nakli sonrasinda HT nedenleri arasinda
primer bdbrek hastaligi, kullanilan immunsupresif tedaviler ve allograft
disfonksiyonu yer almaktadir. Bobrek nakli sonrast HT’nun kontrol altina
alinmasi oldukca zordur ve %20-%50’ye kadar hasta normal basinci hedeflerine

ulasabilmektedir[34].

2.2.3. Sol Ventrikiil Hipertrofisi (SVH)

Sol ventrikiil hipertrofisi (SVH), KBH olan ¢ocuklarda en sik goriilen
kardiyovaskiiler anormallik olup, %17-49 oraninda bildirilmistir[35]. Kronik
bobrek  hastaliginda sol  ventrikiil  hipertrofisi  patogenezinde  birgok
kardiyovaskiiler hastalik faktorleri bulunmaktadir. Sistolik kan basinct ve anemi
KBH olan hastalarda sol ventrikiil remodelingi i¢in énemli bir belirleyicidir[36].
Bir¢ok c¢alisma KBH olan ¢ocuklarda sol ventrikiil hipertrofisi prevalansinin
arttigint gostermektedir[28]. Glomeriiler filtrasyon hizi distiikce sol ventrikiil
hipertrofisi ilerlemektedir. Mitsnefes ve ark. evre 2-4 KBH olan 25 ¢ocukta sol

ventrikiil hipertrofisini sol ventrikiil kitle indeksine (SVKI) gore degerlendirmis



ve hastalarin %24’tinde SVKI’nin kontrol grubuna goére artmis oldugunu tespit
etmislerdir. Bu c¢alismada SVKI ile KBH evresi arasinda anlamli farklilik
bulunmamistir. Ayrica kontrol grubuna gére KBH olan ¢ocuklarda sol ventrikiil
fonksiyonlarinda daha fazla anormallik saptanmistir[37].

Hipertansiyonu olan bobrek nakli alicilarinda sol ventrikiil hipertrofisi
saglikli cocuklarda oldugu gibi kardiyak etkilenmenin iyi bir gdstergesidir.
Hipertansif bobrek nakli alicilarinda SVH siklig1 %50-82 arasinda degismektedir
[34, 38-40]. Buna karsilik sol ventrikiil hipertrofisine bobrek nakli alicilarinda
daha az rastlandigin1 gosteren caligmalar da mevcuttur. Ramoglu ve ark. bobrek
nakli sonrast ilk 1 yil icerisinde HT siklig1 daha fazla olmasma karsin sol
ventrikiil hipertrofisinin bobrek nakli alicilarinda daha diistik oranda gozlendigini
saptamistir. Yazarlar bu durumun sivi yiikii gibi eslik eden diger faktorlerin
yokluguna bagli olabilecegini vurgulamistir[41].

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) sol ventrikiil disfonksiyonu
degerlendirimesinde 6nemli bir bulgudur. Interventrikiiler septum kalinlasmasi
(IVSd), sol ventrikiil diastol (SVDSC) ve sistol sonu caplar1 (SVSSC) kardiyak
remodeling degerlendirmesinde yararlidir. Kardiyak etkilenmenin
degerlendirilmesinde serum hs-Troponin T ve NT-proBNP seviyelerinin de

onemli oldugu yapilan ¢alismalarda gosterilmistir[11, 14].

2.2.4. Arteriyel Sertlik

Arteriyel sertlik, damar duvarimin basing degiskliklerine gore gevseme ve
eski haline donebilme kabiliyetini degerlendirmede kullanilan bir terimdir.
Arteriyel kompliyans, distensibilite (uzayabilirlik) ve strain (gerilme) arteriyel
sertlik ile iligkili terimlerdir. Arteriyel sertlik dl¢limii ile klinik bulgular ortaya
cikmadan, ileride geligsebilecek kardiyovaskiiler hastalik riski tahmin edilebilir.
Arteriyel damarlarda basing ile damar ¢ap1 arasinda dogrusal bir iliski yoktur.
Herhangi bir basin¢g degerinde damarin esneme derecesi elastisiteyi, esneme
kabiliyetindeki azalma ise sertligi yansitir.  Elastisite ve sertlik kalitatif
terimlerdir; kantitatif karsiliklar1 kompliyans, strain ve distensibilitedir[42].

Kompliyans; kan basincindaki yiikselmeye karsilik olarak damar hacminin
artma yetenegidir; aortik sertligin tersidir. Elastik arterlerin kompliyans1 fazladir.

Kompliyans arterin genisleyebilme yetenegini, distensibilite ise arter duvarinin



uzayabilirligini ifade eden Ol¢iimlerdir. Arteriyel strain ise arterin gerilebilirligini
gosterir. Azalmis strain ve distensibilite damar sisteminin aterosklerotik
tutulumunun gostergesidir[43].

Arteriyel duvar yapisinda kollajen ve elastin proteninleri bulunur. Bu
yapilarin diizenli yapim ve yikimi sayesinde elastin ve kollajenin miktar1 belirli
bir diizeyde sabit kalir. Bu dengenin hipertansiyon gibi degisik sebeplerle
bozulmasi kollajenin asir1 iiretimine ve elastin oraninin azalmasma yol acar;

bu da arteriyel sertlige katki saglar[44].

2.2.5. Arteriyel Sertlik Noninvaziv Ol¢ciim Yéntemleri

Arteriyel sertlik degisik yontemlerle Olgiilebilmektedir. Nabiz basinci
arteriyel sertligi 6lgmede kullanilan en basit ve eski yontemdir. Sistolik ve
diastolik basing yasla birlikte artmaktadir. 50 yasindan sonra diastolik basincin
artmamasit veya azalmasi neticesinde ilerleyen yasla birlikte nabiz basinci
artmaktadir. Buna karsilik, nabiz basincit arteriyel sertligi tam olarak
yansitmamaktadir[45].

Arteriyel sertligin 6l¢iimiinde kullanilan en basit noninvaziv yontem nabiz
dalga hizt (NDH) Ol¢limiidiir. Nabiz dalga hizi; aort ve biiyiik arterler boyunca
ilerleyen basing dalgasinin hizinin 6l¢lilmesiyle bulunmaktadir. Bolgesel arteriyel
sertlik hakkinda bilgi verir. ki damar bdlgesinde dl¢iim yapilir; 6lgiim yapilan iki
damar bolgesi arasindaki mesafenin, nabiz dalgasinin iki damar bolgesi arasindaki
gecis zamanina (transit time, TT) boliinmesi ile bulunur (m/sn). Farkli bolgelerden
Olctimler yapilabilir. Nabiz dalga hiz1 6l¢liimii i¢in 6zel cihazlar (tonometri cihazi)
kullanilabilecegi gibi ekokardiyografik (EKO) degerlendirme ile de o6l¢iim
yapilabilir. ~ Ekokardiyografik  degerlendirmede  hastaya es  zamanh
elektrokardiyografi (EKG) baglanir; R dalgasi senkronizasyonu yapilarak nabiz
dalgas1 ge¢is zamam tespit edilir. Ozel hesaplamalar ile her iki arter bolgesi
arasindaki mesafenin tespit edilmesiyle nabiz dalga hizi Olglimii yapilabilir.
Nabiz dalga hizi = aradaki mesafe (m) / gegis zamani (sn)[46].

Aortik strain (AS); ekokardiyografik degerlendirmede aortun sistol (AoS)
ve diastoldaki (AoD) ¢ap farkinin diastoldeki ¢apina orani ile bulunur. Aortanin
gerilme yetenegini gosterir. Aortik strain=100x(AoS-AoD)/AoD formiili ile
hesaplanmaktadir. Aortik distensibilite (AD) ise sistolik kan basinci (SKB) ile



diastolik kan basinci (DKB) arasindaki farka gore aort ¢apinda meydana gelen
degisikligi gosterir. Aortik distensibilite= 2x(AoS-AoD)/ [(SKB-DKB) x AoD]
formiilii ile hesaplanmaktadir[47]. Aortik sertlik indeksi (ASI) ise damar sertligini
Ol¢mede kullanilir, damar sertligi arttikca sertlik indeksi artar. Sistolik kan
basincinin diastolik kan basincina oraninin dogal logaritmasinin (In) aortik straine
oranlanmasi ile hesaplanir[47-49]. Aortik Sertlik Indeksi (ASI)= In(SKB/DKB) /
[(AoDS—AoDD)/AoDD)].

Yetmis pediatrik bobrek nakli alicisinda nabiz dalga hizinin
degerlendirildigi ¢alismada, sistolik kan basincinda gozlenen artisin nabiz dalga
hiz1 indeksinde artis ile iligkili oldugu; ayrica kiz cinsiyet, CAKUT dis1 bobrek
hastalig1 etiyolojisi ve GFH oranindaki diisiikliigiin artmis nabiz dalga hiz1 ile
birebir iliskili oldugu saptanmistir[50]. Barczi ve ark. tarafindan yapilan
calismada 42 bobrek nakli alcisi ile 39 saglikli gocuk karsilagtirilmig, bobrek nakli
alicilarinin - artmis kan basinc1 ve artmis arteriyel sertlie sahip oldugu

saptanmustir[S1].

2.2.6. Karotis Intima-Media Kahnhg (KIMK)

Karotis  intima-media kalinhiginin  artmasi arteriyel hasarin  ve
aterosklerozun erken habercisidir[52]. Erken tan1 ve tarama testleri; hastaliklarin
mortalite ve morbiditesinin Onlenmesi, tedavi maliyetlerinin azaltilmasi
agisindan Onem kazanmistir. Ultrasonografi ile karotis intima-media
kalinliginin 6l¢timii vaskiiler hastaligin belirlenmesinde ve ilerde gelisebilecek
kardiyovaskliiler hastalik riskini tahmin etmede non-invaziv ve duyarl bir
tarama testidir[52]. Karotis arterlerin yiizeyel yerlesimli olmalar1 nedeniyle
ultrasonografi ile goriintiilenmeleri kolaydir; B-mod ultrasonografi ile
damarin ¢esitli katmanlar1 goriintiilenebilir, intima-media kalinlig1 tespit
edilebilir. Karotis intima-media kalmliginin 6l¢iimii diastol sirasinda liimen
capmnin en dar, karotis intima-media kalinliginin ise en genis oldugu anda
yapilir[53].

Karotis arter damar duvari igten disa dogru intima, media ve adventisya
olmak iizere ii¢ tabakadan olusmaktadir. intima tabakasi tek sira halinde
endotel hiicrelerden; media tabakasi ise diiz kas hiicreleri ve elastik liflerden

olusmaktadir[54]. Hipertansiyona ikincil diiz kas hipertrofisi ile medial
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kalinlagsma; endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan ateroskleroz ile de
intimal kalinlasma meydana gelmektedir[55]. Karotis intima-media
kalinliginin kronik bdébrek hastaligi olan cocuklarin kardiyovaskiiler risk
profilinin belirlenmesinde 6nemli bir yeri oldugu Schaefer F. ve arkadaglarinin
yapmis oldugu 4C ¢alismasinda gosterilmistir[11].

Pediatrik solid organ nakli alicilarinda kardiyovaskiiler degisikliklerin
arastirildignt 9 calismanin (259 hasta ve 685 saglikli kontrol) metaanaliz
raporunda ortalama karotis intima-media kalinliginin organ nakli alicilarinda
saglikli kontrollere gore daha yiliksek oldugu saptanmistir (95% CI 0.02—-0.07;
p <0.0001)[56].

3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim
Dali’nda bobrek nakli yapilmis ve diizenli izlemi devam eden 77 bobrek nakli
alicisi, benzer yas ve cinsiyette diyaliz tedavisi alan 10 evre 5 KBH tanili hasta,
benzer yas ve cinsiyette saglikli 10 goniillii olmak iizere toplam 97 goniillii ile
prospektif vaka-kontrol ¢alismasi olarak yapildi. Goéniilliiler ve aileleri ¢alisma
hakkinda ayrintili bilgilendirildi; hem hasta hem de hasta yakinindan yazili
aydmlatilmis onamlar1 alindi. Calisma protokolii Akdeniz Universitesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun 10.03.2021 tarih ve 70904504/172 sayili karari ile
onaylandi (Ek-1). Arastirmamiz Akdeniz Universitesi Bilimsel Arastirma Proje

Fonu tarafindan desteklendi (Proje No:5760).

3.1. Cahsmanin Orneklemi

Agustos 2021 ve Haziran 2023 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda takiplerine devam edilen bobrek
naklinin lizerinden en az bir y1l ge¢mis, 5-18 yas arasinda, boyu en az 120 cm
olan 77 bobrek nakilli hasta ¢alismaya alindi. Ayni tarihler arasinda benzer yas ve
cinsiyette evre 5 KBH tanis1 olan ve diyalize giren 10 hasta ile benzer yas ve
cinsiyette 10 saglikli goniillii iki farkli kontrol grubu olarak belirlendi. Hastalar
caligsmaya rutin poliklinik bagvurulari sirasinda dahil edildi. Hipertansiyona neden
olabilecek bobrek dist hastaligit  olan c¢ocuklar (aort koarktasyonu,

feokromasitoma, hipertroidi gibi) bobrek nakli sonrasi uygulanan antihipertansif
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tedavilere uyum saglamayan hastalar, 24 saatlik tansiyon izlemi i¢in uygun
persentil degerleri bulunmayan 5 yas alti1 ve boyu 120 cm’den kiiciik hastalar,
biligsel agidan 24 saatlik kan basinci izlemine uygun olmayan hastalar, bobrek
naklinin iizerinden 1 y1l gegmemis, medikal verileri eksik ve aydinlatilmis onam

formunu imzalamay1 kabul etmeyen hastalar ¢aligsma dis1 birakildu.

3.2. Tibbi Gec¢misin Incelenmesi

Calismaya dahil edilen hastalarin tibbi gegmis verileri Akdeniz Universitesi
Hastanesi Bashekimligi’nin izni ile hastane bilgi yonetim sisteminden (MIA-
MED) tarandi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, dogum 6zellikleri, dogum sekli, bobrek
nakli tarihi, primer bobrek hastaligi tanisi, primer bobrek hastaligi tani tarihi,
primer bobrek hastaligina yonelik kullanilan tedaviler, nakil 6ncesi hipertansiyon,
aniiri, proteiniiri varlii, hipertansiyon var ise kullanilan farmakolojik tedavileri,
nakil oncesi retinopati, kardiyomiyopati, periferik damar hastaligi olup olmadigi,
preemptif nakil olup olmadigi, hemodiyaliz alip almadigi, hemodiyaliz aldi ise
siiresi, hemodiyaliz kateter yeri, periton diyalizi alip almadigi, periton diyaliz
stiresi, tekrarlayan nakil olup olmadigi, nakil Oncesi idrar miktari, nakil
sirasindaki antropometrik 6lgiimleri, viicut kitle indeksi (VKI) kaydedildi. VKI’ye
gore obezite varligi Neyzi ve ark.[57] referans degerlerine gore belirlendi. Bobrek
nakli yapilan hastalarin HLA (Human Lokosit Antijeni) doku uyumu, canli ya da
kadavra nakli oldugu, canli nakil ise akrabalik derecesi, dondr yas1 ve cinsiyeti,
birden fazla renal arter-ven olup olmadigi, renal arter-ven anastomoz yeri,
immunsupresif tedavi oOzellikleri, indiiksiyon tedavisi, idame immunsupresif
tedavileri, nakil sonras1 akut rejeksiyon gelisip gelismedigi, biyopsi tanili hiicresel
ya da humoral rejeksiyon varligi, rejeksiyon Oykiisii varsa tarihi ve kullanilan
tedaviler, nakil sonrasi idrar yolu enfeksiyonu (IYE) olup olmadig, tekrarlayan
IYE Oykiisii, nakil sonras1 vezikotiretral refli (VUR) varligi, nakil sonrasi
takiplerinde hipertansiyon gelisip gelismedigi, hipertansiyon gelisti ise tarihi ve
bagvuru sikayeti, hipertansiyon tanis1 esnasinda kullandigi immunsupresif
tedavileri, hipertansiyon esnasinda antropometrik Ol¢limleri, hipertansiyon tanisi
aldigindaki ofis kan basinci Ol¢limleri ve persentillerine gore hipertansiyon
evresi[3], tan1 aninda 24 saatlik kan basinci izlemi yapilip yapilmadigi, yapild ise

ortalama sistolik basing, ortalama diastolik basing, ortalama nabiz basinci,
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ortalama gilindiiz sistolik basing, ortalama giindiiz diastolik basing, ortalama gece
sistolik basing, ortalama gece diastolik basing, sistolik yiik, diastolik yiik, sistolik
nokturnal dipping, diastolik nokturnal dipping varligi, hipertansiyon tanis1 aninda
serum kreatinin, sistatin-C ve tahmini GFH degeri, hipertansiyona yonelik
baslanan antihipertansif tedaviler, tedavi sonrasit kontroldeki ofis kan basinci
Olctimleri, tedavi yanit1 olup olmadig ile ilgili arsiv bilgileri hastane bilgi yonetim
sistemindeki medikal kayitlarindan elde edildi. Elde edilen bilgiler tez arastirma
veri formuna kayit edildi. Pozitif kontrol grubunda yer alan evre 5 KBH tanili
hastalarin demografik verileri, dogum 06zellikleri, dogum sekli, primer bobrek
hastalig1 tanis1 ve tarihi kayit edildi. Saglikli kontrol grubuna alinan goniilliilerin

ise demografik 6zellikleri ile dogum 6zellikleri ve dogum sekli kayit edildi.

3.3. Ofis Kan Basmci Ol¢iimii

Calismaya dahil edilen tiim hasta ve saglikli goniilliilerin ¢aligmaya dahil
edildigi tarih kayit altina alindi. Hastalarin ¢alisma sirasindaki boy, viicut agirlig
(VA), viicut kitle indeksi (VKI) ol¢tiimleri not edildi. Katilimcilarin tibbi
kayitlarinda varsa ¢alisma esnasindaki serum kreatinin, sistatin-C ve tahmini GFH
degerleri ile proteiniiri varlig1 kayit edildi. Baglangig, 15. dakika ve 30. dakika
olmak iizere 3 kez ofis kan basinci 6l¢iimii yapildi. Kan basinci 6l¢iimiinden 6nce
katilimcilar en az 5 dakika dinlendirildi. Tansiyon 6l¢timii katilimcinin kol enine
ve uzunluguna uygun manson ile oturur pozisyonda, Philips Efficia CM100 cihazi
kullanilarak osilometrik yontem ile dlgiildii; 15 ve 30. dakikalardaki dlgiimlerin
ortalamasi degerlendirmeye alindi. Hipertansiyon tanist ve evrelemesi igin yas,
boy ve cinsiyete uygun hazirlanmis persentiller kullanildi (Amerikan Pediatri
Akademisi’ne gore, Tablo 2.1[3]). On {i¢ yas lizerindeki hastalar i¢in persentiller
yerine klavuzda belirtilen sinir degerler referans alindi. Kan basinci 6l¢timii >95
persentil olan hastalar hipertansiyon, 90-95 persentil aras1 ylikselmis kan basinct
(prehipertansiyon), <90 persentil alt1 ise normal kan basinci olarak kabul edildi.
Evre 1 hipertansiyon tanisi kan basinicinin>95 persentil ile <95. persentil +12
mmHg aras1 veya 130/80 ile 139/89 mmHg aras1 olmasi, evre 2 hipertansiyon >95

persentil +12 mmHg veya >140/90 mmHg olmasi olarak tanimland [3].

13



3.4. Ambulatuvar 24 Saatlik Kan Basmc Ol¢iimii

Tiim katilmcilara Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Pediatrik
Nefroloji Bilim Dali’'nda Osilometrik Space Labs 90207monitorleri (Spacelabs
Inc., Redmond, Washington, ABD) ile 24 saatlik kan basinct izlemi yapild.
Dominant olmayan koldan orta kol ¢evresine uygun manson segilerek uygulandi.
Kan basinct kaydi uygulamanin yapilacagi giin sabah 9’da basladi ve ertesi giin
saat 9’a kadar devam etti. Uyaniklik ve uyku donemleri, hastanin kendisinin
bildirdigi uyku ve uyanma saatleri kullanilarak degerlendirildi. Uyaniklik
doneminde her 15 dakikada bir ve uyku periyodunda her 30 dakikada bir kan
basinci dlgiimii alindi.  Olgiimlerin en az %70’ini (uyku doneminde en az 7 kez)
basar1 ile tamamlayan kayitlar ¢alismaya dahil edildi. ‘German Working Group on
Pediatric Hypertension’ klavuzu[58] referans degerlerine gore sistolik ve/veya
diastolik yiikii >% 25 olan cocuklar 24 saatlik kan basinci izlemine gore
hipertansif ~ kabul edildi. Katilimcilarin ortalama sistolik basinci, ortalama
diastolik basinci, ortalama nabiz basinci, ortalama gilindiiz sistolik basinci,
ortalama giindiiz diastolik basinci, ortalama gece sistolik basinci, ortalama gece
diastolik basinci, sistolik nokturnal dipping, diastolik nokturnal dipping degerleri
de kayit edildi. Sistol ve/veya diastolde %10°dan daha az azalmasi olan hastalar
nondipping patern olarak kabul edildi.

Ofis kan basinci 6l¢iimii > 95. persentil iken ambulatuvar 6l¢imii normal
sinirlarda olan hastalar beyaz onliik hipertansiyonu, ofis kan basinci dlgiimii < 95.
persentil iken ambulatuvar kan basinci izleminde sistol ve/veya diastol yiikii >

%25 olan hastalar maskelenmis hipertansiyon olarak gruplandirildi.

3.5. Ekokardiyografik inceleme ve NDH Ol¢iimii

Tim katilimcilara ofis kan basinci ve ambulatuvar kan basinci 6l¢limiiniin
yapildig1 hafta icerisinde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Bilim Dali’nda ekokardiyografik inceleme yapildi. GE Vivid 7 Pro model
ekokardiyografi sistemi kullanildi. 2-4 ve 4-8 MHZz'lik Broad-band problar
kullanilarak olgular sirtiistii yatar pozisyona getirilip uzun eksen kesitte M Mod
ile interventrikiiler septum kalinligi (IVSd), sol ventrikiil sistol (SVSSC) ve
diastol (SVDSC) sonu caplari, ejeksiyon fraksiyonu (EF), fraksiyonel kisalma
(FS), sol wventrikiil diastol kitlesi (SVK) 6lcildii[59]. C Kampmann ve
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arkadaglarinin 2036 saglikli ¢ocuk ile yaptigi calisma referans alinarak
katilimcilarin viicut kitle indeksine gore IVSd, SVSSC ve SVDSC z skorlari
belirlenerek analiz edildi[60]. Sol ventrikiil kitlesinin hastanin metre cinsinden
boyunun 2.7 kuvvetine oranlanmasiyla sol ventrikiil kitle indeksi (SVKI)
hesaplandi[61]. Sol ventrikiil hipertrofisi tanisi i¢in Khoury [62] ve arkadaglarinin
yasa ve cinsiyete gore SVKI referans degerleri kullanildi. Yine M Mod ile aort
kapaginin 2 cm iizerinden asendan aort kayitlar1 alindi; aort ¢aplari sistolde (AoS)
ve diastolde (AoD) aortun 6n ve arka duvar i¢ kenarlar1 arasindaki mesafeler
almarak hesaplandi. Es zamanl sistolik kan basinci (SKB) ve diastolik kan
basinct (DKB) olgiimleri yapildi. Aortun elastik ozelliklerini belirlemek icin
aortik strain, distensibilite ve aortik sertik indeksi hesaplandi[47-49].

Nabiz Basinct (mmHg) = SKB—DKB

Aortik strain(%)= 100. (AoS - AoD) / AoD

Distensibilite (10-cm?/dynes) = 2. (A0S - AoD).10° / nabiz basinct x. AoD

Aortik Sertlik Indeksi () = In(SKB/ DKB)/[(A0S - AoD) / AoD)]

Colleen O. Jo[46] ve arkadaslarinin yapmis oldugu calisma referans alinarak
hastalarin nabiz dalga hizi 0l¢iildii. Hastalara ekokardiyografi ile es zamanl
olarak elektrokardiyografi (EKG) baglandi, R dalgasina senkronize olarak 5
bosluk goriintiilemede akim siiresi not edildi; aym sekilde ksifoid ¢ikint1 altinda
abdominal aortadan goriintii alindig1 esnada R dalgasina senkronize sekilde akim
stiresi not edildi. Her iki siire arasindaki fark hesaplanarak gecis zamani bulundu.
Gecis zamanm = Abdominal aorta akim stiresi - 5 bosluk akim siiresi. Hastalarin
boyu santimetre biriminde 10’a boliindii ve 1,7 cm sabiti eklenerek hastanin
torasik aorta uzunlugu bulundu[46]. Torasik aorta uzunlugu(cm) = 1.7 cm +0.10 x
boy (cm). Torasik aorta mesafesinin gecis zamanina boliinmesiyle de nabiz daga
hizt (NDH) hesaplandi. Nabiz dalga hizi = Torasik aorta uzunlugu (m) / gegis
zamam (sn)[46]. Elde edilen sonuglar katilimcilarin yas ve boy normali referans

araliklarina gore degerlendirildi[63].

3.6. Kardiyak Biyokimyasal Gostergelerin Analizi
Tiim katilimcilardan ayni hafta igerisinde uygun sartlarda ve uygun
yontemle kan 6rnegi alindi. Alnan kan &rnekleri ile Akdeniz Universitesi Tip

Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Biyokimya Merkez Laboratuari’nda Roche Cobas e602
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analizorleri kullanilarak serum hs-Troponin T ve NT-proBNP testleri ¢alisildi.
Olgularin sonuglar1 Kiess A.[64] ve arkadaslarinin yapmis oldugu kohort
calismasindaki yas ve cinsiyete gore referans degerleri kullanilarak istatistiksel

analize alindu.

3.7. Karotis Intima-Media Kalinhg Ol¢iimii

Tiim olgulara aym: hafta igerisinde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali’nda Canon Aplio i800 model renkli doppler
ultrasonografi cihazi ile karotis intima-media kalinlig1 6l¢iimii yapildi. 12 MHz'lik
lineer prob kullanildi. Olgular sirtlistii yatar pozisyonda incelendi. Katilimcinin
boynu incelenecek tarafin karsi yoniine c¢evrildi. Aygitin renk ve gain degerleri
artefakt olusumunu engelleyecek ayni zamanda maksimum range bilgisini verecek
sekilde ayarlandi. Ana karotis arter bulbusundan itibaren ilk 2 cm'lik distal bolge
icinde 1 cm'lik bir segment belirlendi ve intima-media kalinlig1 6l¢iildii[53]. Diger
taraf icinde aym sekilde 6l¢tim yapildi. Sonuglar Dayon ve arkadaslarinin 1155
sagliklt ¢ocukla yapmis oldugu calismayla elde ettigi yas ve boy referans

degerlerine gore incelendi[65].

3.8. Istatistik Analiz

Calismamizin  6rneklem grubunu tanimlamak icin frekans dagilim,
ortalama, standart sapma, ortanca ve g¢eyrekler arasi mesafe gibi tanimlayici
istatistikler kullanildi.

Fisher exact test ve Ki-kare testi kategorik degiskenlerin analizi igin
kullanildi. Siirekli degiskenlerin normallik varsayimi Shapiro-Wilk testi ve
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak yapildi. Parametrik test varsayimlarinin
saglandig1 durumlarda bagimsiz iki grup ortalamasinin farki *’Student t testi’’ ve
ikiden fazla grup i¢in One-way ANOVA testi ile; parametrik test varsayimlarinin
saglanmadig1 durumlarda ise bu testlerin parametrik olmayan alternatifleri, iki
grup i¢in ‘‘Mann-Whitney U’’ ve ikiden fazla grup i¢in ‘‘Kruskall Wallis’’
testleri kullanilarak yapildi.

Sirali degerler arasindaki iliskileri belirlemek i¢in Spearman korelasyon
analizi, normal dagilima uymayan degiskenler arasindaki iligkiyi belirlemek i¢in

Pearson korelasyon testi kullanildi. Korelasyon katsayilarina gore; 0.00-0.50 =
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zayif korelasyon, 0.50 - 0.70 = orta derecede korelasyon ve 0.70 - 1.00 = gii¢lii bir
korelasyon olarak kabul edildi.

Kardiovaskiiler etkilenme risk faktorlerini tanimlamak ve bagimsiz risk
faktorlerini belirlemek icin tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizleri uygulandi. Odds oranlart (ORs) ve %95 giliven araliklart (CI)
hesaplandi.

Istatistik analizler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) veri 24
paket programi (Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Istatistiksel

analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismamizda Agustos 2021 ve Haziran 2023 tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda takiplerine devam
edilen bobrek naklinin iizerinden en az bir y1l ge¢mis, 5-18 yas arasinda, boyu en
az 120 cm olan 77 bobrek nakilli hasta ile diyaliz tedavisi alan 10 hasta ve 10

saglikll goniillii degerlendirildi.

4.1. Demografik Veriler

Toplam 97 katilimcinin 61°1 erkek (%62.9), 36’s1 kiz (%37.1) idi. Bu
katilimcilardan bobrek nakli yapilan 77 hastanin 48’1 erkek (%62.3), 29’u kiz
(%37.6); evre 5 KBH tanil1 10 hastanin 8’1 erkek (%80.0), 2’si kiz (%20.0); 10
saglikli gonilliniin 5’1 erkek (%50.0), 5’1 kiz (%50.0) idi (p= 0.780).
Katilimeilarin yas ortalamasi 12.67+3.49 yildi. Bobrek nakli alicilarinda yas
ortalamas1 12.7343.60 yil; evre 5 KBH grubunda 12.84+3.11 yil; kontrol
grubunda 12.04£3.18 wyildi (p=0.833). Katilimcilarin dogum o6zellikleri
incelendiginde preterm dogum orani her {i¢ grup arasinda benzer saptandi (%19.5,
%30.0 ve %20; p=0.793). Sezaryan ile dogum oran1 bobrek nakli yapilan
hastalarda %50.7 (n=39), diyaliz tedavisi alan hastalarda %60.0 (n=6) ve saglikli
gontllilerde %50.0 (n=5) idi (p=0.860) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1 Calisamaya Dahil Edilen HastalarmDemografik Ozellikleri

Bobrek Nakli | Evre S KBH Saghklh
Degisken Alcilar: Hastalar: Kontrol p
n=77 n=10 n=10

Ortalama yas (y1l) 12.73 12.84 12.04 0.833
Erkek cinsiyet (%) 62.3 80.0 50.0 0.780
Preterm dogum 19.5 30.0 20.0 0.793
oykiisii (%)

Sezaryan dogum (%) 50.7 60.0 50.0 0.860

(n:hasta sayis1, KBH:Kronik bobrek hastaligi)

4.2. Primer Bobrek Hastahg Ozellikleri

Bobrek nakli yapilan hastalar ile diyaliz tedavisi alan hastalarin primer
bobrek hastaligr tanilar1 incelendi. Bobrek nakli yapilan 77 hastadan 29’nun
(%37.7) bobrek ve iiriner sistemin konjenital anomalileri (CAKUT), 11’inin
(%14.3) steroid direngli nefrotik sendrom (SRNS), 13’iiniin (%16.9) konjenital
nefrotik sendrom (KNS), 3’iiniin (%3.9) hemolitik iiremik sendrom (HUS),
13’niin (%16.9) kistik bobrek hastaliklari, 2’sinin (%2.6) renal tas hastaliklar1 ve
6’smin (%7.8) daha nadir goriilen diger bobrek hastaliklar1 oldugu goriildii.
Diyaliz tedavisi alan 10 hastadan 4’1 (%40.0) CAKUT, 1 hasta (%10.0) steroid
direngli nefrotik sendrom, 1 hasta (%10.0) tubiilointerstisyel nefrit (TIN), 1 hasta
(%10.0) renal tas hastalig1 ve 3 hasta diger bobrek hastaliklar1 (9%30.0) tanisi ile
izlenmekteydi (p=0.126) (Sema 4.1). Bobrek nakli grubunda bobrek hastaligi
tanist sonrasi ortalama izlem siiresi 11.05+£3.74 yil; diyaliz tedavisi alan hasta
grubunda bobrek hastalifi tanisi sonrasi ortalama izlem siiresi 10.78+4.60 yil

saptand1 (p=0.837).
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Sema 4.1 Primer Hastalik Tanilar1

4.3. Bobrek Nakli Oncesi Hipertansiyon Verileri

Bobrek nakli yapilan hastalarin 39’unun (%52.0) nakil 6ncesi HT oykiisii
mevcuttu ve HT tanis1 ile bobrek nakli arasinda gecen siirenin ortanca 2.25 yil
(IQR 1.50-4.00) oldugu goriildii. Nakil oncesi hipertansiyonu olan hastalarin
ortalama yas1 14.64+3.37 yil, hipertansiyonu olmayan hastalarin ortalama yasi
12.60£3.47 yild1 (p=0.012). Nakil 6ncesi hipertansiyon saptanan hastalarin tanm
dagilimi sirasiyla; 13 hasta (%33.3) bobrek ve iiriner sistemin konjenital
anomalileri, 9 hasta (%23.1) steroid direncli nefrotik sendrom, 5 hasta (%12.8)
konjenital nefrotik sendrom, 3 hasta (%7.7) hemolitik iiremik sendrom, 4 hasta
(%10.3) kistik bobrek hastaliklari, 1 hasta (%2.6) renal tas hastaliklar1 ve 4 hasta
(%10.3) daha nadir goriilen diger bobrek hastaliklar1 idi. Bobrek nakli oncesi
hipertansiyon tanisi olan ve olmayan hastalarin primer bdbrek hastaligi tanisi
dagiliminin benzer oldugu saptandi (p=0.832). Hastalarin nakil oncesi primer
hastaliklarina yonelik kullanilan tedavileri karsilagtirlldiginda HT tanili 39
hastadan 11’inin (%28.2) steroid, 3’iinii (%7.7) kalsindrin inhibitorii kullandig:
saptandi. Nakil 6ncesi hipertansiyon saptanmayan 36 hastadan10’u (%27.8)
steroid kullanmaktaydi; steroid kullanim orani benzer bulundu (p=0.223) (Tablo
4.2).
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Tablo 4.2 Nakil Oncesi HT Olan ve Olmayan Hastalarin Karsilastiriimasi

Nakil Oncesi HT Nakil Oncesi HT
Degisken Olan Hastalar Olmayan Hastalar p
n=39 n=36
Ortalama yas (yil) 14.64 12.60 0.012
Primer hastalik tanis1 (%)
- CAKUT 333 41.7
- SRNS 23.1 5.6
- KNS 12.8 22.2
. HUS 77 0 0.832
- Kistik Bobrek Hastaliklari 10.3 25.0
- Renal Tas Hastaliklart 2,6 28
- Diger 10.3 2.8
Steroid (n) 11 10
Kalsindrin inhibitorii (n) 3 0 0.223

(n:hasta sayisi, HT:Hipertansiyon, CAKUT:Bobrek ve iiriner sistemin konjenital anomalileri,
SRNS:Steroid direngli nefrotik sendrom, KNS:Konjenital nefrotik sendrom, HUS:Hemolitik
iiremik sendrom)

Nakil oncesi hipertansiyon saptanan hastalarin kullandig1 antihipertansif
ilag gruplart incelendiginde 15’inin (%38.4) anjiyotensin doniistiiriici enzim
(ACE) inhibitorii; 7’sinin (%17.9) anjiotensin reseptor blokeri (ARB); 34’iiniin
(%87.1) kalsiyum kanal blokeri (KKB); 9’unun (%23.0) beta bloker; 9’unun
(%23.0) alfa bloker kullandigi goriildii. ACE inhibitorii dagilimi 13 hastada
(%33.3) enalapril; 1 hastada (%2.6) kaptopril; 1 hastada (%2.6) ramiprildi.
Ortalama enalapril dozu 0.66+0.33 mg/kg; ortalama enalapril kullanim siiresi
2.81+1.53 il idi. Anjiyotensin reseptdr blokeri kullanan hastalarin tamaminin
losartan kullandig1 goriildii. Ortanca losartan dozu 0.65 mg/kg (IQR 0.62-2.17);
ortanca losartan kullanim siiresi 3.37 y1l (IQR 2.12-5.25) saptandi. Nakil 6ncesi
KKB kullanan hastalarin 26’s1 (%66.7) amlodipin; 7’si (%17.8) nifedipin
kullanmaktaydi. Ortalama amlodipin dozu 0.30+0.16 mg/kg; ortalama kullanim
stiresi 2.15+1.42 yil saptandi. Ortanca nifedipin dozu 1.39 mg/kg (IQR 1.11-3.21);
ortalama nifedipin kullanim siiresi 1.78+0.80 yil idi. Hastalarin 8’nin (%20.5)
doksazosin, 1 hastanin (%2.6) metildopa kullandig1 goriildii. Ortalama doksazosin
dozu 0.11+0.04 mg/kg; ortanca kullanim siiresi 1.75 yil (IQR 1.0-3.0) saptandi.
Beta-bloker tedavi se¢iminde 8 hastaya (%20.5) propranolol, 1 hastaya (%?2.6)
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metoprolol seg¢ilmisti. Ortalama propranolol dozu 1.86+0.71 mg/kg; ortalama
kullanim siiresi 1.62+0.79 yil saptandi. Nakil Oncesi hipertansiyon saptanan
hastalarin 6’sinda (%15.4) hipertansif retinopati, 9’unda (%23.1) hipertansif
kardiyomiyopati varligi mevcuttu. Hastalarin tibbi kayitlarinda periferik damar

hastalig1 varligina ait veri goriilmedi.

4.4. Bobrek Nakli Oncesi RRT Verileri

Bobrek nakli yapilan hastalarin nakil Oncesi renal replasman tedavi
ozellikleri incelendi. 33 hastanin (%42.9) preemptif bobrek nakli oldugu goriildii.
9 hastaya (%11.6) hem periton diyalizi (PD) hem hemodiyaliz (HD) tedavisi
uygulandigi; 25 hastanin (%32.4) sadece hemodiyaliz ve 10 hastanin (%12.9)
sadece periton diyalizi yaptig1 goriildii. Bes hasta (%6.5) tekrarlayan bobrek
nakliydi. Bobrek nakli yapilan hastalarin 5’inin (%6.7) aniirik, 59’unda (%76.6)
ise nakil Oncesi proteiniirisinin mevcut oldugu bulundu. Verisine ulasilan 25
hastanin 24 saatlik idrarda ortanca proteiniiri 1815 mg/giin (IQR 573-3256); 45
hastanin spot idrarda protein/kreatinin orani ortanca 3.16 mg/mg (IQR 1.80-12.87)
idi.

4.5. Bobrek Nakli Verileri

Ortanca bobrek nakli yapilma yasmmin 7.26 yil (IQR 4.57-10.88); nakil
sonrasi ortanca izlem stiresinin 5.49 yil (IQR 2.79-7.51) oldugu bulundu. Nakil
sirasindaki ortalama boy 114.95426.11 cm, ortalama viicut agirhg (VA)
23.08+14.11 kg, ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 16.21£3.45 kg/m? saptands; 3
hastanin (%3.9) VKDI’'nin  95. persentil {izerinde goriildii, obez olarak
gruplandirildi. Nakil Oncesi veya nakil ile es zamanli nefrektomi durumu
incelendiginde 15 hastaya (%19.7) sag nefrektomi, 2 hastaya (%2.6) sol
nefrektomi, 21 hastaya (%27.6) bilateral nefrektomi yapilmisti.

Elli dokuz hasta (%76.6) canli vericiden, 18 hasta (%23.4) kadaverik
donorden nakil olmustu. 59 canli vericinin akrabalik durumunu incelendi; 24
hastanin (%40.7) annesinin, 20 hastanin (%33.9) babasinin, 1 hastanin (%1.7)
kardesinin, 5 hastanin (%8.5) biiylikannesinin, 3 hastanin (%5.1) biiyiikbabasinin,
6 hastanin (%10.2) da diger akrabalarinin verici oldugu goriildii. Tiim bdbrek

nakillerinde verici cinsiyet 6zellikleri incelendi, 38 hastanin (%49.4) vericisinin
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kadin, 39 hastanin (%50.6) vericisinin erkek oldugu saptandi. Ayrintili HLA doku
uyumlar1 Tablo 4.3’te sunuldu. Ameliyat kayitlarina ulasilan 38 hastanin 4’{inde
(%10.5) birden fazla renal arter oldugu saptandi. Bu hastalarin ameliyat 6zellikleri
incelendi. Renal arter anastomoz yeri aort olan 6 hasta (%15.8), common iliak
arter olan 5 hasta (%13.2), eksternal iliak arter olan 27 hasta (%71.1) oldugu
goriildii. Bu hastalarin renal ven anostomoz yerleri incelendiginde 6 hastanin
(%15.8) vena cava inferior, 1 hastanin (%2.6) common iliak ven, 31 hastanin

(81.6) eksternal iliak ven anostomozu oldugu goriildii (Tablo 4.3).

Tablo 4.3 Bébrek Nakli Alicilarinin Nakil ile Iliskili Ozellikleri

Ozellik Veri
Ortanca bobrek nakli yapilma yas1 (y1l) 7.26
Ortanca izlem siiresi (y1l) 5.49
Nakil sirasinda boy (cm) 114.95
Nakil sirasinda VA (kg) 23.08
Nakil sirasinda VKI (kg/m?) 16.21
Obez hasta oran1 (%) 3.9
Tekrarlayan Bobrek Nakli (%) 6.5
Nefrektomi durumu (%)
- Yok 50.1
- Unilateral 22.3
- Bilateral 27.6
Donor tipi (%)
- Kadavra 23.4
- Canh 76.6
Canli donér akrabalik durumu (%)
- Anne 40.7
- Baba 339
- Kardes 1.7
- Biiyiikanne 8.5
- Biiyiikbaba 5.1
- Diger Akraba 10.2
Verici Erkek Cinsiyet (%) 50.6
HLA A doku uyumu(n)
- 0 14
-1 53
-2 5
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HLA B doku uyumu (n)

-0 15
- 1 51
- 2 6
HLA DR doku uyumu (n)

-0 4
-1 58
- 2 10
Renal arter anastomoz yeri (%)

- Aort 15.8
- Common Iliak Arter 13.2
- Eksternal fliak Arter 71.1
Renal ven anastomoz yeri (%)

- Vena Cava Inferior 15.8
- Common Iliak Ven 2.6
- Eksternal iliak Ven 81.6

(VA:Viicut agirhigi, VKI: Viicut kitle indeksi, HLA:Human 16kosit antijen)

4.6. Immunsiipresif Tedavi ve Rejeksiyon Verileri

Bobrek nakli yapilan hastalarin immunsiipresif tedavi 6zellikleri incelendi.
Kayitlarina ulasilan 70 hastanin indiiksiyon tedavileri incelendiginde 33’{iniin
(%47.1) sadece prednizolon; 19’unun (%27.1) prednizolon ve ATG (Anti Timosit
Globulin); 18’inin (%25.7) prednizolon ve basiliksimab ile indiiksiyon tedavisi
planlanmisti. Idame immunsiipresif tedaviler incelendiginde ise prednizolon,
mikofenolat mofetil (MMF), takrolimus iclii tedavisini alan 61 hasta (9%79.2);
prednizolon, MMF, siklosporin-A (CsA) ii¢lii tedavisini alan 16 hasta (%20.8)
oldugu saptandi. Yine tibbi kayitlar incelendiginde nakil sonrasi tiim hastalarin
idrar ¢ikist oldugu; hastalarin higbirine ilk 1 hafta igerisinde hemodiyaliz
yapilmadigi ve higbirinde akut rejeksiyon gelismedigi goriildii.

Bobrek nakli yapilan hastalarin izleminde gelisen biyopsi tanili rejeksiyon
varlig1 incelendi. 24 hastada (%31.2) biyopsi tanili hiicresel rejeksiyon gelistigi
goriildii. Ortanca hiicresel rejeksiyon gelisme siiresi 40.70 ay (IQR 4.87-6.62)
saptandi. Hiicresel rejeksiyon tedavisi olarak 20 hastaya (%83.3) sadece pulse
steroid, 4 hastaya (%16.7) pulse steroid ve ATG tedavisi verildigi goriildi. 14
hastada (%18.4) biyopsi tanili humoral rejeksiyon gelistigi; ortanca gelisme
siiresinin 42.74 ay (IQR 13.63-73.80) oldugu goriildii. Humoral rejeksiyon
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tedavisi olarak 9 hastaya (%64.2) IVIG (intravenéz immunglobulin) ile
plazmaferez; 4 hastaya (%28.6) IVIG ile pulse steroid; 1 hastaya (%7.1) da pulse

steroid, IVIG, plazmaferez tedavileri verildigi goriildii

4.7. Nakil Sonras1 VUR ve IYE Sikhig1

Bobrek nakli yapilan 77 hastadan 35’inde (%45.5) nakil sonrasi izlemde
idrar yolu enfeksiyonu (IYE) oldugu, 29’unda (%37.7) ise tekrarlayan IYE
gelistigi goriildii. Ayrica 28 hastada (%36.4) nakil bobrege vezikoiiretral reflii
(VUR) varhig1 goriildii. VUR derecesi incelendiginde 5 hastada (%17.9) grade 1, 3
hastada (%10.7) grade 2, 7 hastada (%25.0) grade 3, 11 hastada (%39.3) grade 4,
2 hastada (%7.1) grade 5 reflii oldugu saptandi.

4.8. Nakil Sonrasi izlemde Hipertansiyon

Bobrek nakli yapilan 77 hastanin nakil sonrasi izleminde 49’unda (%63.6)
hipertansiyon (HT) saptandig1 goriildii. Nakil sonrasi hipertansiyon saptanan 49
hastadan 18’inin (%36.7) nakil sirasinda antihipertansif kullanmakta oldugu ve
nakille birlikte antihipertansif ihtiyacinin devam ettigi; kalan 31 hastanin (%63.3)
hipertansiyon saptanma zamani nakil sonrasi ortanca 22.07 ay (IQR1.64-43.40)
oldugu saptandi. Hastalarin hipertansiyon saptanma sirasindaki antropometrik
Olclimleri incelendi. Ortalama boy 128.11+21.75 cm, ortalama viicut agirlig
31.90+17.560 kg, ortalama VKI’nin 18.40+5.79 kg/m? oldugu goriildii. 7 hastanin
(%14.3) VKI degeri 95. persentil iizerindeydi, obez oldugu saptandi.

Hipertansiyon tanisi sirasinda hastalarin bagvuru sikayetleri irdelendi: 44
hastanin (%89.8) sikayeti olmadan rutin kontrol sirasinda tani aldigi, 4 hastanin
(%8.2) bas agrist sikayeti oldugu, 1 hastanin (%2.0) kusma sikayeti oldugu
goriildii. Hipertansiyon tanist sirasinda hastalarin  kullandigr immiinsiipresif
tedaviler incelendi. 42 hastanin (%85.7) prednizolon, MMF, takrolimus iiglii
tedavisini kullandig1; 7 hastanin (%14.3) prednizolon, MMF, siklosporin-A iiclii
tedavisini kullandig1 goriildii. Ortanca prednizolon dozunun 7.5 mg/giin (IQR 5.0-
30.0), ortanca takrolimus dozunun 0.17 mg/kg/giin (IQR 0.08-0.26), ortanca
siklosporin-A dozunun 10.41 mg/kg/giin (IQR 4.46-11.29), ortanca MMF
dozunun 878 mg/m?/giin (IQR 604.78-1052.47) oldugu goriildii.
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Nakil sonrasi izlemde hipertansiyon saptanan hastalarin tan1 anindaki ofis
kan basinct Olglimleri incelendi. Ortalama sistolik kan basinct 126.70+11.39
mmHg, diastolik kan basinct 79.95+11.48 mmHg idi. Hastalarin hipertansiyon
evreleri soyleydi; 36 hasta (%73.5) evre 1 hipertansiyon, 13 hasta (%26.5) evre 2
hipertansiyon. Hastalarin hipertansiyon tanisi sirasinda serum kreatinin, sistatin-C
ve GFH degerleri incelendi. Ortanca serum kreatinin 0.71 mg/dl (IQR 0.48-1.16),
sistatin-C 1.22 mg/L (IQR 0.98-1.57), GFH 76.48 ml/dk/1.73m? (IQR 46.99-
100.43) saptandi. Hastalarin kullandig1 antihipertansif tedaviler incelendi. Birinci
basamak tedavi olarak 44 hastaya (%89.8) kalsiyum kanal blokeri, 3 hastaya
(%6.1) ACE inhibitorii, 2 hastaya (%4.1) ARB tedavisi baslandig1r goriildii.
Ortanca kalsiyum kanal blokeri dozu 0.28 mg/kg/giin (IQR 0.18-0.36), ACE
inhibitérii dozu 0.13 mg/kg/giin  (min-maks:0.14-0.74) oldugu saptandi.
Hastalarin izleminde 14 hastanin (%28.6) ikinci anti-hipertansif tedaviye ihtiyaci
oldugu goriildii. 1 hastaya (%7.1) kalsiyum kanal blokeri, 7 hastaya (%50.0) beta
bloker, 4 hastaya (%28.6) alfa bloker, 2 hastaya (%14.3) ACE inhibitorii ikinci
antihipertansif ila¢ olarak tedaviye eklenmisti. Nakil sonrasi hipertansiyon
saptanan 49 hastadan 3’line (%6.1) 3. antihipertansif tedavi verildigi saptandi.
Hastalarin tedavi sonrasi ofis kontrollerinde ortalama sistolik kan basinci
110.93+£9.67 mmHg, diastolik kan basinct 68.81+9.15 mmHg oldugu saptandi;
tedavi Oncesi kan basinct dl¢limleri ile kiyaslandiginda sistolik ve diastolik kan

basincindaki diisiis istatistiksel olarak anlamliydi (p<<0.001).

4.8.1. Nakil Sonrasi izlemde Hipertansiyon Saptanan ve Saptanmayan
Hastalarin Karsilastirilmasi

Nakil sonrast izlemde hipertansiyon saptanan ve saptanmayan hastalar
karsilastirildi. Hipertansiyon saptanan 49 hastanin ortalama yaslari ile nakil
yapilma yaglar1 hipertansiyon saptanmayan grup ile benzerdi (13.32+3.54’¢
karsilik 11.70+3.52; p=0.058 ve 8.56+4.20’¢e karsilik 6.88+4.46, p=0.110). Nakil
sonrast izlem siireleri arasinda fark saptanmadi (p=0.961) (Tablo 4.4).
Antropometrik Ol¢limler karsilagtirildiginda nakil sonrast HT olan grubun boy,
kilo Olgiimleri ve VKI hesaplamalar1 nakil sonrast HT gelismeyen grup ile

benzerdi (Tablo 4.4) (p degerleri sirasiyla 0.059, 0.070 ve 0.730).
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Hastalarin verici tipleri karsilagtirildi; nakil sonrasi izlemde hipertansiyonu
olan hastalarin 13’{iniin (%26.5), hipertansiyonu olmayan hastalarin 5’inin
(%17.9) kadaverik vericiden nakil oldugu goriildii (p=0.570). Nakil sonrasi
izlemde hipertansiyonu olan hastalarin verici yasi ortalamasi 32.95+16.91 yil,
hipertansiyonu olmayan hastalarin verici yasi ortalama 31.394+13.53 yil saptandi
(p=0.671). Hipertansiyonu olan hastalarda vericilerin 25’inin  (%51.0),
hipertansiyonu olmayan hastalarda vericilerin 13’liniin (%46.4) kadin oldugu
goriildii.

Nakil sonrast HT olan ve olmayan hastalarin primer bobrek hastaligi
dagilimi benzerdi (Tablo 4.4) (p=0.741); HT saptanan grubun %34.7’sini, HT
saptanmayan grubun %42.9’unu CAKUT olusturmaktaydi. Nakil sonras1 izlemde
HT olan 49 hastanin %63.8’inde, HT olmayan 28 hastanin %32.1’inde nakil
oncesi donemde HT tanisi oldugu saptandi (p=0.010). Nakil sonrast HT olan hasta
grubunda nakil 6ncesi HT ile izlem siiresi ortanca 2.00 yil (IQR 1.12-4.00)
ortalama 2.69+1.71 yil; nakil sonras1t HT olmayan grupta nakil éncesi HT siiresi
ortanca 3.00 yil (IQR 1.50-4.50) ortalama 3.3+2.57 yil bulundu (p=0.615).

Preemptif nakil orani ile PD’de izlenen hasta siklig1 nakil 6ncesi HT
saptanan ve saptanmayan hasta gruplar1 arasinda benzerdi (Tablo 4.4).
Hemodiyaliz tedavisi gérme sikligi HT olan grupta %53.1 ve HT olmayan grupta
%28.6 idi, ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.056). Hemodiyaliz
stiresi HT grubunda ortanca 3.50 ay (IQR 2.0-12.0); HT olamayan grupta ortanca
4.50 aydi (IQR 1.0-15.75) (p=0.676).

Unilateral ve bilateral nefrektomi sikligi nakil sonrast HT olan grupta
%27.1 ve %14.6; HT olmayan grupta %14.2 ve %50.0 olarak bulundu (p=0.004).
Nakil sonrast HT olan hastalarin bobrek nakli oncesi giinlik idrar miktar
ortalama 1024.64+698.65 ml/giin, ortanca 1097.50 ml/giin (IQR 450.0-1500.0)
iken HT olmayan hastalarin giinlik idrar miktar1 ortalama 1514.28+1206.93
ml/giin, ortanca 1375.00 ml/giin (IQR 1000-1812.50) idi (p=0.285). Nakil sonrasi
HT gelisen ve gelismeyen hastalarda aniiri ve protreinliri  sikilig
karsilastirildiginda; her iki grubun benzer oOzelliklere sahip oldugu goézlendi
(%6.4°e karsilik %7.1, p=0.889 ve %84.1° e karsilik %81.5, p=0.757). Nakil

sonrast HT saptanmayan hastalarin spot idrar protein/kreatin oranlar1 ve giinliik
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protein atilimlart HT saptanan gruba gore daha yiiksek olmakla birlikte, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamal1 degildi (p=0.062 ve p=0.067).

Nakil sonrast HT olan 44 hastanin, HT olmayan 26 hastanin nakil
sirasindaki  indiiksiyon tedavi verilerine ulagilabildi. Hipertansiyonu olan
hastalardan 19’unun (%43.2) sadece prednizolon; 14’{iniin (%31.8) prednizolon
ve ATG (Anti Timosit Globulin); 11’inin (%25.0) prednizolon ve basiliksimab ile
indiiksiyon aldig1 saptandi. Nakil sonrasi hipertansiyonu olmayan hastalardan
14’1iniin (%53.8) sadece prednizolon; 5’inin (%19.2) prednizolon ve ATG; 7’sinin
(%26.9) prednizolon ve basiliksimab ile indiiksiyon aldigi saptandi (p=0.671).
Idame tedaviye bakildiginda; HT olan grubun 44’iiniin (%89.8) prednizolon,
mikofenolat mofetil (MMF), takrolimus tglii tedavisini; 5’inin (%10.2)
prednizolon, MMF, siklosporin-A (CsA) tglii tedavisini aldigir goriildii. Nakil
sonrast HT saptanmayan hastalardan 17’sinin (%60.7) prednizolon, mikofenolat
mofetil (MMF), takrolimus ii¢lii tedavisini; 11’inin (%39.3) prednizolon, MMF,
siklosporin-A (CsA) iiglii tedavisini aldig1 saptandi (p=0.004).

Nakil sonras1 hipertansiyon saptanan hastalarda hiicresel rejeksiyon sikligi
saptanamayan grup ile benzer iken (%36.7’e karsilik %21.4; p=0.206), humoral
rejeksiyon sikligiin nakil sonrast HT gelisen grupta daha fazla oldugu gozlendi
(%25.0’e karsilik %7.1, p=0.047).

Nakil sonrast IYE ve tekrarlayan IYE siklig1 nakil sonrast HT saptanan ve
saptanamayan hasta grubunda benzer olarak saptandi (%46.9’e karsilik %42.9;
P=0.458, %36.7°e¢ karsilik %39.3; p=0.507, sirasiyla). Nakil sonrasi izlemde
hipertansiyon saptanan hastalarin 15’inde (%30.6); hipertansiyon saptanmayan
hastalarin 13’iinde (%46.4) VUR varligi gozlendi (p=0.127) (Tablo 4.4).
Hastalarin giincel serum kreatinin, sistatin C ve GFH degerleri de HT gelisen ve

gelismeyen grup arasinda benzerdi (p sirasiyla 0.761, 0.415 ve 0.710) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4 Nakil Sonrasi Izlemde Hipertansiyon Saptanan ve Saptanmayan
Hastalarin Karsilastirilmasi

Nakil Sonras1t HT | Nakil Sonras1 HT
Degisken Saptanan Hastalar Saptanmayan p
(n=49) Hastalar (n=28)
Ortalama yas (y1l) 13.32 11.70 0.058
Nakil yapilma yasi (yil) 8.56 6.88 0.110
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Nakil sonrasi izlem siiresi (y1l) 5.66 5.69 0.961
Boy (cm) 119.34 107.75 0.059
VA (kg) 24.66 20.48 0.070
VKI (kg/m?) 16.16 16.00 0.730
Kadavra donor oran1 (%) 26.5 17.9 0.570
Verici Yasi (yil) 32.95 31.39 0.671
Primer hastalik tanisi (%)

- CAKUT 34.7 42.9

- SRNS 14.3 14.3

- KNS 16.3 17.9

. HUS 6.1 0 0.741
- Kistik Bobrek Hastaliklari 20.4 10.7

- Renal Tas Hastaliklar1 0 7.1

- Diger 8.2 7.1

Nakil Oncesi HT varlig1 (%) 63.8 32.1 0.010
Nakil dncesi antiri (%) 6.4 7.1 0.889
Nakil oncesi idrar ¢ikisi (ml/giin) 1024.64 1514.28 0.285
Nakil 6nesi proteiniiri varligi (%) 84.1 81.5 0.757
Ortanca proteiniiri (mg/giin) 958.00 3069.50 0.062
(IQR) (399.00-2901.00) | (1529.50-4328.00)

Spot Proteiniiri (mg/mg)(IQR) 2.34 (1.58-4.53) 4.50 (2.10-22.27) | 0.067
Preemptif Nakil (%) 36.7 53.6 0.162
Hemodiyalize giren hasta (%) 53.1 28,6 0.056
Hemodiyaliz siiresi (ay) 3.50 4.50 0.676
Periton diyalizi yapan hasta(%) 26.5 214 0.785
Periton diyalizi siiresi (ay) 12.00 17.00 0.877
Nefrektomi durumu (%)

- Yok 583 35.8

- Unilateral 27.1 14.2 0.004
- Bilateral 14.6 50.0

Indiiksiyon rejimi (%)

- Sadece prednizolon 43.2 53.8 0.671
- Prednizolon+ATG 31.8 19.2

- Prednizolon+Baliksimab 25.0 26.9

Idame immunsiipresiftedavi (%)

- Pred.+ MMF+Tacrolimus 89.8 60.7 0.004
- Pred +MMF+CsA 10.2 393

Hiicresel Rejeksiyon (%) 36.7 21.4 0.206
Humoral Rejeksiyon (%) 25.0 7.1 0.047
Post-tx IYE varlig1 (%) 46.9 429 0.458
Post-tx tekrarlayan IYE (%) 36.7 393 0.507
Transplant Bobrege Reflii (%) 30.6 46.4 0.127
Ortanca son kontrol serum Cr 1.01(0.63-152) | 0.84(0.73-1.09) | 0.761

(mg/dL) (IQR)
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Ortalama son kontrol sistatin C 1824129 L 604032 0413
(mg/L)
Ortalama son kontrol GFH

.76+35.02 2.15+14. 71
(ml/dak/1.73m?) 66.76+35.0 62.15+14.69 0.716

(n:hasta sayisi, HT:Hipertansiyon, VA:Viicut agirligi, VKI:Viicut kitle indeksi, CAKUT:B&brek
ve lriner sistemin konjenital anomalileri, SRNS:Steroid direngli nefrotik sendrom,
KNS:Konjenital nefrotik sendrom, HUS:Hemolitik tiremik sendrom, ATG:Anti timosit globulin,
Pred:Prednizolon, MMF:Mikofenolat mofetil, CsA:siklosporin-A, IYE:ldrar yolu enfeksiyonu,
Cr:Kreatinin, GFH:Glomeriiler Filtrasyon Hiz1)

4.8.2. Bobrek Nakli Sonras1 Hipertansiyon Gelisimi i¢in Risk Faktorlerinin
Analizi

Nakil sonrasi hipertansiyon gelisimindeki risk faktorleri analiz edildi. Hasta
yasinin hipertansiyon gelisimini 1.15 kat arttidigi goriildii (OR 1.156, %95CI
1.008-1.32, p=0.037). Nakil oOncesi hipertansiyon varligi nakil sonrasi
hipertansiyon i¢in artmis riske sahipti (OR 3.725, %95CI 1.382-10.04, p=0.009).
Nativ neftrektomi ve humoral rejeksiyon varligi iki grup karsilastirmasinda
istatistiksel olarak anlamli iken regresyon analizinde risk faktorii olarak
saptanmadi (OR 0.417, %95CI 0.160-1.086, p=0.073 ve OR 4.333, %95CI 0.893-
21.031, p=0.069). Ayrica nakil sirasindaki VKI ve nakil sonrasi IYE gecirmenin
HT gelisimi i¢in anlamli riske sahip olmadig1 goriildii (Tablo 4.5).

Tablo 4.5 Bobrek Nakli Sonrasi Hipertansiyon Gelisimi I¢in Risk Faktdrlerinin
Analizi

Risk Faktorii OR (Odds ratio) %95 CI P
Hasta yas1 1.156 1.008-1.32 0.037
Nakil 6nesi HT varligi 3.725 1.382-10.04 0.009
Nativ nefrektomi 0.417 0.16-1.086 0.073
Nakil sirasindaki VKI 1.018 0.869-1.193 0.827
Humoral rejeksiyon 4.333 0.893-21.031 0.069
IYE varlig1 1.179 0.463-3006 0.729

(OR:0Odds ratio, CI:Confidence interval, HT:Hipertansiyon, VKI:Viicut kitle indeksi, IYE:Idrar

yolu enfeksiyonu)
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4.9. Calismaya Dahil Edilme Sonras1 Ofis Ziyareti ve Kan Basinci Ol¢iimii
Verileri

Bobrek nakli yapilan hastalarin yas ortalamasi 12.73+£3.60 yil; diyaliz
tedavisi alan hastalarin 12.84+3.11 yil; saglhkli goniilliillerin 12.04+3.18 yild1
(p=0.833). Her ii¢ gruba ait boy ve kilo 6l¢iimleri Tablo 4.6’da ayrintili olarak
sunuldu, lic grup arasinda boy ve kilo dl¢iimleri benzerdi (p sirasiyla 0.239 ve
0.231). Buna karsilik bobrek nakli alicilarin VKI hesaplamalar1 saglikli kontrol ve
diyaliz hastalarina gore daha ytiksekti (p=0.039). Calisgamaya dahil edilen bobrek
nakli alicilarinin %14.3’i VKI’larina gore obez kabul edildi (Tablo 4.6).

Tablo 4.6 Calisma Sirasindaki Yas ve Antropometrik Veriler

Bobrek Nakli | Evre 5 KBH Saghkh
Degisken Alcilan Hastalan Kontrol p
n=77 n=10 n=10
Ortalama yas (yil) 12.73+3.60 12.84+3.11 12.04+3.18 0.833
Boy (cm) 141.67+16.73 | 135.20+£15.94 | 148.10+19.34 0.239
VA (kg) 42.75+17.86 32.84+16.83 39.39+15.09 0.231
VKI (kg/m?) 20.47+5.31 17.11+4.14 17.29+3.30 0.039
Obez hasta (%) 11 (%14.3) 0 (%0) 0 (%0) 0.066

(n:hasta sayis1, KBH:Kronik bobrek hastaligi, VA:Viicut agirligi, VKI: Viicut kitle indeksi)

Calismaya dahil edilen katilimcilardan 77 bobrek nakilli hastanin nakil
sonrast ortanca izlem siiresi 4.50 yildi (IQR 1.72-6.90). Hastalarin kullandig1
immunsiipresif tedavi ozellikleri incelendi. 70 hastanin (%90.9) prednizolon,
MMF, tacrolimus tglii tedavisini; 7 hastanin (%9.1) prednizolon, MMF,
siklosporin-A {i¢lii tedavisini kullandig1 saptandi. Ortalama prednizolon dozu
6.414£3.36 mg/giin; ortanca tacrolimus dozu 0.07 mg/kg/giin (IQR 0.04-0.11);
ortalama siklosporin-A dozu 3.33+1.46 mg/kg/giin; ortalama MMF dozu
608.15+£228.95 mg/m?/giin saptandi. Bébrek nakli alicilarinin ¢alisma sirasindaki
ortanca serum kreatinin 0.88 mg/dL (IQR 0.68-1.27), sistatin-C degeri 1.51 mg/L
(IQR 1.20-1.87) ve ortalama GFH diizeyi 65.08+26.60 ml/dk/1.73 m?, ortanca
62.93 ml/dk/1.73m? (IQR 47.29-81.50) idi. Bobrek nakli yapilan hastalardan

%13.0’liniin (n=10) proteiniirisi mevcuttu. 24 saatlik idrarda ortalama proteiniiri
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diizeyinin 415.87+£291.87 mg/giin, ortanca 311.50 mg/giin (IQR 180.00-721.50)
oldugu goriildi.

Calisma sirasinda ortalama sistolik kan basincit bébrek nakli alicilarinda
117.20+£11.17 mmHg; evre 5 KBH’l1 ¢ocuklarda 125.50+17.18 mmHg; kontrol
grubunda 106.60+4.72 mmHg saptandi (p=0.002). Ortalama sistolik basing nakil
ve KBH grubunda benzer iken kontrol grubu daha diisiik sistolik basinca sahipti
(Tablo 4.8). Ortalama diastolik kan basinci bobrek nakli alicilarinda 73.80+9.15
mmHg; evre 5 KBH’l1 cocuklarda 84.95+16.79 mmHg; saghkli goniilliilerde
67.10+£5.85 mmHg saptand1 (p<0.001). Nakil alicilarinin diastolik basinci kontrol
grubu ile benzer iken diyaliz grubuna gore daha diisiik saptandi (Tablo 4.8).

Kan basinc1 persentillerine gore dlgiimler degerlendirildiginde bobrek nakli
alicilarinin 21’inin (%27.2) kan basincinin kontrol altinda olmadig1 saptandi. Bu
oran evre 5 KBH hastalarinda %60 (n=6) idi. Kontrol grubunda yer alan hastalarin
tamami normotansifti. Hastalarin kan basinci persentilleri baz alinarak elde edilen

HT evreleri Tablo 4.7°de sunulmustur.

Tablo 4.7 Bobrek Nakli Alicilart ve Evre 5 KBH Hastalarinin HT Evreleri

HT Evresi Bobrek Nakli Alicilar Evre 5 KBH Hastalar
(n=77) (n=10)
Normotansif %46.8 %10.0
Pre-hipertansiyon %26.0 %30.0
Evre 1 HT %18.2 %40.0
Evre 2 HT %9.1 %20.0

(n:hasta sayis1, KBH:Kronik bobrek hastaligi, HT:Hipertansiyon)

Bobrek nakli sonrast HT saptanan 49 hastadan 10’unun kan basinci izlemde
diizelmis ve antihipertansif tedavisi kesilmis; bu hastalarin tamaminin ¢alisma
sirasindaki ofis kan basinci Olglimleri normal saptandi. HT tanili 19 hastanin
calisma sirasinda incelenen kan basinci 6lgiimleri yiiksek saptandi ve kontrolsiiz
HT olarak tanimlandi; HT tanis1 olan antihipertansif tedavi ile izlenen 19 hastanin
kan basinci Slglimleri normal aralikta saptandi ve kontrol altinda HT olarak
gruplandirildi. Kalan 1 hastada ise izlemde tedavi sonlandirilmis ancak g¢alisma

sirasinda Olciilen kan basinci 6l¢iimleri yiiksek saptandigi icin tedavisiz HT olarak
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gruplandirildi. Bobrek nakli sonrasi HT saptanmayan 28 hastanin g¢alisma

sirasindaki olgtimleri ile 1 hastaya ilk kez HT tanis1 konuldu (Sema 4.2).

Bobrek
Nakli Alicist

77 Hasta
| 1

Nakil Sonrast |
HT Olan
49 Hasta

Nakil Sonrasi

HT olmayan
28 Hasta

Yeni Tani Tedavisiz | Kontrolsiiz Kontrol Altinda | Takipte HT \
Tedavisiz HT HT HT HT Diizelmis
1 Hasta 1 Hasta 19 Hasta 19 Hasta 10 Hasta

Sema 4.2 Bobrek Nakli Alicilarinda Hipertansiyon Sikligi

4.10.Ambulatuvar24 Saatlik Kan Basmei Ol¢iimii Verileri

Bobrek nakli alicilarinin 24 saatlik ortalama sistolik kan basinci
117.15€11.28 mmHg, evre 5 KBH’l1 ¢ocuklarin 125.22423.39 mmHg, saglikli
gontllilerin  105.80+6.37 mmHg saptandi (p=0.04). Ortalama diastolik kan
basinci bobrek nakli alicilarinda 71.45+£10.53 mmHg, evre 5 KBH’l1 ¢cocuklarda
83.88+18.75 mmHg, kontrol grubunda 62.20+4.73 mmHg saptand1 (p<0.001). 24
saatlik ortalama sistolik basing nakil ve KBH grubunda benzer ve kontrol grubuna
gore yiiksek saptanir iken; ortalama diastolik basing en yiiksek KBH grubunda
saptandi, nakil grubunda kontrol grubuna gore yliksekti.

Ug grubun ortalama nabiz basinglar1 benzerdi (p=0.217). Ortalama giindiiz
sistolik ve diastolik kan basinci nakil alicilart ile kontrol grubu arasinda benzer
iken ortalama gece sistolik ve diastolik kan basinci nakil alicilarinda kontrol
grubuna gore yiiksek saptandi (p degeri sirasiyla 0.085, 0.171 ve 0.008, 0.024).
Gilindiiz ve gece Ol¢limlerine ait sistolik ve diastolik kan basinglar1 ayrintili olarak
Tablo 4.8’de sunulmustur. Bobrek nakli alicilarinin %42.9’unda (n=33), evre 5
KBH tanili hastalarin %60.0’1inda (n=6) non-dipping patern mevcuttu.

Bobrek nakli yapilan hastalarda ortalama sistolik yiikk %26.4, diyaliz
tedavisi alan hastalarda %45.4, saglikli goniillillerde %7.4 saptandi (p=0.008).
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Diyastolik yiik karsilagtirildiginda bobrek nakli yapilan hastalarda diyastolik yiik
%24.2, KBH tanili ¢ocuklarda %49.0, kontrol grubunda %>5.1 saptandi (p=0.002).

Tablo 4.8 Calisma Sirasindaki Ofis ve 24 Saatlik KB Olgiimleri

Bibrek Evre 5 p p* p* p*
Kan Basinci Nakli KBH Kontrol Tx Tx KBH
Olciimleri Ahcilar1 | Hastalan | (n=10) KBH | Kontrol | Kontrol
(n=77) (n=10)
Ofis Olciimiine Iliskin Veriler
Ortalama
Sistolik KB 117.20 125.50 106.60 0.002 | 0.102 0.021 0.001
(mm/Hg)
Ortalama
Diastolik KB 73.80 84.95 67.10 0.001 0.004 0.141 0.001
(mm/Hg)
24 Saatlik Kan Kasinci Olgiimiine iliskin Veriler
Ortalama
117.15 125.22 105.80
Sistolik KB d 0.040 | 0.207 0.024 0.003
+11.28 +23.39 +6.37
(mm/Hg)
Ortalama
1.4 3.88 62.20
Diastolik KB 7145 8 0.001 0.006 0.045 <0.001
+10.53 +18.75 +4.73
(mm/Hg)
Ortalama
Nabiz Basinci 45.74 41.55 4340 0.217 | 0.346 1.000 1.000
+7.77 +7.01 +4.81
(mm/Hg)
Ortalama
Giindiiz 118.88 127.44 109.50
Sistolik KB +11.49 +22.82 +6.68 0.010 ) 0.166 0.085 0.007
(mm/Hg)
Ortalama
Giindiiz 73.24 86.44 66.20
<
Diastolik KB +10.18 +19.09 +4.73 0.001 0.003 0.171 0.001
(mm/Hg)
Ortalama Gece
Sistolik KB 1278 12275 98.70 0.010 | 0.149 0.008 0.001
+12.43 +25.66 +6.05
(mm/Hg)
Ortalama Gece
Diastolik KB 66.96 78.75 3550 0.001 0.041 0.024 0.001
+12.76 +16.34 +6.20
(mm/Hg)
Sistolik yiik
>‘1’j ;51hazzla 30 6 0 0.003 - - -
° (%39.0) | (%60.0) '

sayist
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Diastolik yiik 7 6

>%25 o 0 0.00 ] _ _
. 1 0 .
hasta sayis1 (%35.1) (%60.0) 4

(*Bonferroni analiz sonuglari, n:hasta sayisi, KBH:Kronik bobrek hastaligi, Tx:Transplantasyon,

KB:Kan basinci)

Bobrek nakli yapilan hastalardan 36’sinin sistolik ve/veya diastolik kan
basinci yiikii %25’in iizerindeydi. Ofis ve 24 saatlik kan basinci 6lgiimlerine gore
hipertansiyon durumlar1 karsilastirildi. 21 hastada maskelenmis hipertansiyon

tanist oldugu saptandi (Tablo 4.9).

Tablo 4.9 Ofis ve 24 Saatlik Olgiimlere Gére HT Saptanan Hasta Sayilart

Ofis KB Ofis KB
< 95 persentil >95 persentil

Sistolik/Diastolik Yiik >25 21 15
I o s
Hipertansiyon
Maskelenmis HT

4.11. Ekokardiyografik inceleme ve NDH Verileri

Interventriktiiler septum kalinhigi (IVSd) bobrek nakli alicilarinda
9.74+2.24 mm, evre 5 KBH’da 9.80+1.98 mm, kontrol grubunda 7.90£1.66 mm
idi (p=0.103); IVSd z skoru sirasiyla 3.56+2.45 (ortanca=3.27), 4.23+£2.14
(ortanca=3.22) ve 1.66+1.92 (ortanca=2.06) (p=0.082) saptandi. IVSd z skoru >3
olan hasta oran1 bobrek naklinde %54.5, KBH grubunda %50 ve kontrol grubunda
%10°du (p=0.014).

Sol ventrikiil diastol sonu c¢apt (SVDSC) bobrek nakli alicilarinda
40.47£6.02 mm, evre 5 KBH alicilarinda 40.00+9.72 mm, kontrol grubunda
33.61+1.98 mm olup, ii¢ grup arasinda benzerdi (p=0.969). Ortalama SVDSC z
skorlar1 da her {i¢ grupta benzer bulundu (p=0.466) (Tablo 4.10). Sol ventrikiil
sistol sonu ¢ap1 (SVSSC) nakil grubunda 23.35+4.66 mm, evre 5 KBH grubunda
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22.40+7.02mm, kontrol grubunda 22.90+4.99 mm saptandi (p=0.849). SVSSC z
skorlari ii¢ grup arasinda benzerdi (p=0.885) (Tablo 4.10).

Bobrek nakli alicilari, evre 5 KBH hastalar1 ve kontrol grubunun ejeksiyon
fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma degerleri (FS) benzer saptandi (Tablo
4.10) (p=0.853 ve p=0.845).

Sol ventrikiil diastol kitlesi (SVK) her iic grup arasinda benzerdi
(128.69+56.45 g, 134.57+£79.92 g, ve 101.17+41.24 g; p=0.504). Buna karsilik sol
ventrikiil kitle indeksi (SVKI) bobrek nakli alicilarinda (49.15+£15.73 g/m*7) ve
evre 5 KBH hastalarinda (58.09+32.30 g/m>7) kontrol grubuna (33.42+4.77
g/m?>7) gore daha yiiksek saptandi (p=0.020). Bobrek nakli alicilari ile diyaliz
hastalar1 arasinda SVKI benzer bulundu (p=0.156). Sol ventrikiil kitle indeksi 95
persentil iizerinde olan hasta orani bobrek nakli grubunda %67.5 (n=52), diyaliz
grubunda %90 (n=9) idi (p=0.147); kontrol grubunda >95 p olan ¢ocuk mevcut
degildi (Tablo 4.10).

Aortik sertlik indeksi B (ASI) bobrek nakli alicilarinda 4.3242.67, evre 5
KBH tanili ¢ocuklarda 4.80+0.8, kontrol grubunda 3.124+0.68 saptand1 (p=0.256).
Nabiz dalga hizt (NDH) 6l¢timii her {i¢ gurup arasinda benzer bulundu (sirasiyla
4.00£2.19 m/sn, 3.70+0.72 m/sn, ve 3.234+0.33 m/sn; p=0.158).

Tablo 4.10 Bobrek Nakli Alicilari, Evre 5 KBH Hastalar1 ve Kontrol Grubuna Ait
Ekokardiyografi Bulgular1 ve Nabiz Dalga Hiz1 Verileri

EKO-NDH Bobrek Tx | Evre S KBH Saghkh Tx-Diyaliz
Verileri Alicilar Hastalan Kontrol p
(0=77) (n=10) (n=10) P

IVSd (mm) 9.74+2.24 9.80+1.98 7.90£1.66 0.103 0.995
IVSd z skor 3.56+2.45 4.23+2.14 1.66+1.92 0.082 0.443
IVSD o o o

, skor >3 42 (%54.5) 5 (%50) 1 (%10) 0.014 0.008
SVDSC (mm) 40.47+6.02 40.00+9.72 33.61+1.98 0.969 0.848
SVSSC (mm) 23.354+4.66 22.40+7.02 22.90+4.99 0.849 0.572
EF (%) 73.16+5.99 72.20+6.69 73.40+5.75 0.853 0.581
FS (%) 41.58+6.69 43.00+8.21 42.40+5.37 0.845 0.599

129.39456.2 | 134.57479. 108.08+41.
SVK (g) ? 3? 36 3 5; 799 08 03 8 0.504 0.795
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SVKI (g/m*") 49.15+15.73 | 58.09+32.30 33.424+4.77 0.020 0.156
%67.5 %90 %0
VKI>95P <0.001 .14
S 95 (n=52) (n=9) (n=0) 0.00 0.147
AS (%) 14.00+6.34 9.86+2.93 12.57+£3.77 0.086 0.038
AD
18+2.72 42241, A42+1.82 .01 .02
(10" m¥/dynes) 6.18+2.7 09 7 8 0.017 0.025
ASI(B) 4.3242.67 4.80+0.8 3.12+0.68 0.256 0.371
NDH (m/sn) 4.00+£2.19 3.70+0.72 3.23+0.33 0.158 0.698
%10.4 %0 %0
NDH >90P 0.322 0.289
(n=8) (n=0) (n=0)

(n:hasta sayisi, EKO:Ekokardiyografi, NDH:Nabiz dalga hizi, Tx:Transplantasyon, KBH:Kronik
bobrek hastaligi, IVSd:Interventrikiiler septum kalinligi, SVDSC:Sol ventrikiil diastol sonu cap,
SVSSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, FS:Fraksiyonel kisalma, SVK:Sol
ventrikiil kitlesi, SVKI:Sol ventrikiil kitle indeksi, AS:Aortik strain, AD:Aortik Distensibilite,
ASI:Aortik sertlik indeksi)

Bobrek nakli alicilart ile kontrol grubu arasinda yapilan iki grup
karsilastirmasinda bobrek nakli alicilarinin IVSd 6lgiimii, IVSd z skoru ve IVSd z
skoru >3 olan hasta orani ile SVKI ve SVKI>%95 p olan hasta orani anlamli
olarak yiiksek saptandi (Tablo 4.11). Benzer sekilde nabiz dalga hiz1 dl¢liimii ve
aortik sertlik indeksi kontrol grubu ile karsilastirildiginda bobrek nakli alicilarinda
daha yiiksekti (p sirasiyla 0.007 ve 0.002). Bobrek nakli alicilarindan %10.4’{iniin
nabiz dalga hiz1 90 persentil iizerindeydi (Tablo 4.11).

Tablo 4.11 Bobrek Nakli Alicilart ile Kontrol Grubunun Ekokardiyografi
Bulgular1 ve Nabiz Dalga Hiz1 Verilerinin Karsilagtirilmasi

EKO - NDH Bobrek Tx Alicillar1 | Saghkh Kontrol
Verileri (n=77) (n=10) P
IVSd (mm) 9.7442.24 7.90+1.66 0.006
IVSd z skor 3.5642.45 1.66+1.92 0.017
%54.5 %10
IVSd z skor >3 0.015
z kot (n=42) (n=1)
SVDSC (mm) 40.47+6.02 33.61+1.98 0.740
SVSSC (mm) 23.35+4.66 22.90+4.99 0.792
EF (%) 73.1645.99 73.4045.75 0.980
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FS (%) 41.58+6.69 42.40+£5.37 0.740
SVK (g) 129.39+56.21 108.08+41.80 0.073
SVKI (g/m*") 49.15+15.73 33.42+4.77 0.002
%67.5 %0
SVKI >95 <0.001
P (n=52) (n=0)
AS (%) 14.00+6.34 12.57+£3.77 0.263
AD
6.18+2.72 7.42+1.82 0.081
(10°m*/dynes)
ASI (B) 4.32+2.67 3.12+0.68 0.002
NDH (m/sn) 4.00£2.19 3.23+0.33 0.007
%10.4 %0
NDH >90P 0.597
(n=8) (n=0)
(n:hasta  sayisi, EKO:Ekokardiyografi, NDH:Nabiz dalga Tx:Transplantasyon,

IVSd:interventrikiiler septum kalnligi, SVDSC:Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap, SVSSC:Sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, FS:Fraksiyonel kisalma, SVK:Sol ventrikiil
kitlesi, SVKI:Sol ventrikiil kitle indeksi, AS:Aortik strain, AD:Aortik Distensibilite, ASI:Aortik
sertlik indeksi)

Bobrek nakli yapilan 77 hastadan nakil sonrasi HT saptanan 49 hasta ile HT
saptanmayan 28 hastanin ekokardiyografi bulgular1 ve NDH verileri
karsilastirildi. TVSd 6l¢limii, IVSd z skoru ve IVSd z skoru >3 olan hasta orani
nakil sonras1 HT olan ve olmayan grup arasinda benzerdi (Tablo 4.12) ( p sirasiyla
0.379, 0.871 ve 0.636). SVDSC ve SVSSC nakil sonrast HT olan hastalarda
olmayanlara gore artmis saptandi (41.40+5.90 mm’e karsilik 38.67+5.61 mm,
p=0.049 ve 24.29+4.46 mm’e karsilik 21.70+4.62 mm, p=0.022).

Ortalama SVK nakil sonrasi HT olan hastalarda 138.81+£59.87 g,
olmayanlarda 111.52+45.28 g saptandi (p=0.024). SVKI’de benzer sekilde HT

olan grupta olmayanalara gore artmis bulundu (52.00+17.14 g/m>”

e karsilik
44.9+10.93 g/m*’ p=0.03). Buna karsilik SVKI 95 persentilin {izerinde olan hasta
orani iki grup arasinda benzerdi (p=0.964).

Aortik sertlik, distensibilite ve nabiz dalga hiz1 sonuglarinda nakil sonrasi
HT gelisen ve gelismeyen grup arasinda farklilik saptanmadi (Tablo 4.12). Nakil
sonras1t HT olan hastalarin %12.2’sinde (n=6), HT olmayan hastalarin %7.1’inde

(n=2) NDH 90 persentilin lizerinde saptand1 (p=0.703) (Tablo 4.12).
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Tablo 4.12 Nakil Sonras1t HT Saptanan ve Saptanmayan Hastalarin EKO-NDH

Verileri
exo~on | LT [N e
Verileri (n=49) (n=28)
IVSd(mm) 9.97+2.45 9.50+1.95 0.379
IVSd z skor 3.64+2.60 3.55+2.10 0.871
IVSd %54.5 %50.0
z skor >3 (n=28) (n=14) 0.636
SVDSC(mm) 41.40+5.90 38.67+£5.61 0.049
SVSSC(mm) 24.29+4.46 21.70+4.62 0.022
EF(%) 72.97+6.24 74.00+£5.91 0.478
FS(%) 41.36+7.28 42.46+5.86 0.473
SVK(g) 138.81+59.87 111.52+45.28 0.024
SVKI(g/m*7) 52.00+17.14 44.9+10.93 0.030
%67.3 %67.9
VKI>95P 0.964
5 ? (n=33) (n=19) ?
AS (%) 13.86+6.26 14.72+6.59 0.576
AD
T3£2.4 .00£3. .
(10°m%dynes) 5.73 0 7.00£3.00 0.063
NDH (m/sn) 4.23+£2.54 3.52+1.09 0.094
%12.2 %7.1
NDH >90P 0.703
? (n=6) (n=2) /
(n:hasta  sayisi, EKO:Ekokardiyografi, NDH:Nabiz dalga hizi, Tx:Transplantasyon,

IVSd:interventrikiiler septum kalinligi, SVDSC:Sol ventrikiil diastol sonu ¢ap, SVSSC:Sol
ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, FS:Fraksiyonel kisalma, SVK:Sol ventrikiil
kitlesi, SVKI:Sol ventrikil kitle indeksi, AS:Aortik strain, AD:Aortik Distensibilite, ASI:Aortik
sertlik indeksi)

Bobrek nakli alicist olan 77 hastanin ¢alisma aninda ofis kan basinci
Olctimleri ile irdelendiginde 21 (%12.9) hastanin kan basinci dl¢iimiiniin yiiksek
oldugu saptandi. Bu hastalardan 19°u tedavi altinda izlenen kontrolsiiz HT, 1’1 HT
tanisi olan ancak tedavisiz izlenen ve kan basinci yliksekligi olan hasta, 1 hasta ise
daha onceden HT tanist olmayan ve calisma sirasinda HT tanisi alan hastadan

olusmaktaydi (Sema 4.2).
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Bobrek nakli (n=77) alicilar1 iginde kan basinci kontrolii saglanamayan
veya yeni tani alan hastalarin EKO bulgular1 normotansif veya kan basinci kontrol
altinda olan hasta grubu ile karsilastirildi. Sol ventrikiil kitle indeksinin kan
basinct kontrolii olamayan grupta diger gruba gore daha yiiksek oldugu saptandi
(57.63£15.83” e karsilik 46.34+14.31, p=0.040). Buna karsilik diger paramatreler
her iki grup arasinda benzerdi (Tablo 4.13).

Tablo 4.13 Bébrek Nakli Alicilarindan Kontrolsiiz ve Tedavisiz izlenen Grup ile
Kontrol Altinda HT olan veya Normotansif Grubun EKO-NDH Verileri
Karsilastirilmasi

Ofis KB Olciimii ile
Kontrolsiiz ve Yeni Normotansif ve
Elil(:r'ﬂfrlim Tam HT Kontrollii HT Olan p
(n=21) Hasta grubu
(n=56)
IVSd(mm) 10.4742.13 9.554+2.30 0.107
IVSd z skor 4.22+2.43 3.374+2.39 0.172
%61.9 %50.9
I kor > 304
VSd z skor >3 (n=13) (n=29) 0.30
SVDSC(mm) 40.23+£5.87 40.48+5.97 0.879
SVSSC(mm) 23.90+4.22 23.144+4.83 0.542
EF (%) 71.95+6.13 73.87+6.06 0.221
FS(%) 40.42+6.92 42.26+6.72 0.293
SVK(g) 141.45+48.32 124.87+58.65 0.266
SVKI (g/m*") 57.63+£15.83 46.34+14.31 0.040
%81 %62.5
SVKI >95P 0.126
(n=17) (n=35)
AS (%) 15.07+£6.12 13.84+6.46 0. 452
AD
5.54+1.71 6.44+2.95 0.196
(10°m?/dynes)
NDH (m/sn) 4.1642.6 3.90+1.97 0.642
%14.3 %8.9
NDH >90P 0.495
(n=3) (n=5)
(n:hasta  sayis;, KB:Kan basinci  EKO:Ekokardiyografi, NDH:Nabiz dalga hiz,

Tx:Transplantasyon, 1VSd:Interventrikiiler septum kalinligi, SVDSC:Sol ventrikiil diastol sonu
¢ap, SVSSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, FS:Fraksiyonel kisalma,
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SVK:Sol ventrikiil kitlesi, SVKI:Sol ventrikiil kitle indeksi, AS:Aortik strain, AD:Aortik

Distensibilite, ASI:Aortik sertlik indeksi)

Bobrek nakli yapilan 77 hastadan; ¢alisma sirasindaki 24 saatlik kan basinci

Olclimlerine gore 36 hastanin kan basinci yiikli %25’in {lizerindeyken; 41 hastanin

%25’in altindaydi. 24 saatlik kan basincina gore hipertansif saptanan ve

saptanmayan hastalar 2 ayr1 gruba ayrildi ve ekokardiyografik veriler ile NDH

verileri karsilastirildi. Her iki grup arasinda hem kardiyak ol¢iimler hem de nabiz

dalga hiz1 6l¢timleri benzer bulundu (Tablo 4.14).

Tablo 4.14 24 Saatlik Kan Basincina Gore Hipertansif Olan ve Olmayan Nakilli
Hastalarin EKO-NDH Verileri

24 saatlik KB yiikii

24 saatlik KB yiikii

EKO - NDH
Verileri >"025 <25 P
(n=36) (n=41)
IVSd(mm) 9.88+2.09 9.73+£2.45 0.763
IVSd z skor 3.96+2.58 3.29+2.25 0.231
%75 %63.4
>
IVSd z skor >3 (n=27) (n=26) 0.277
SVDSC(mm) 39.22+5.49 41.46+6.13 0.095
SVSSC(mm) 22.36+4.60 24.28+4.57 0.075
EF(%) 73.69+6.39 73.04+5.91 0.647
FS(%) 42.11£7.18 41.46+6.49 0.681
SVK(g) 127.23+40.75 131.29+67.39 0.746
SVKI (g/m*7) 51.97+15.47 47.19+15.34 0.178
%75 %061
KI>95P A
SV 95 (n=27) (n=25) 0.193
AS (%) 13.81+5.52 14.49+7.06 0.452
AD
6.13+£2.33 6.25+2.99 0.845
(10°m*/dynes)
NDH (m/sn) 4.28+2.54 3.70£1.72 0.242
%16.7 %4.9

NDH >90P .

90 (n=6) (n=2) 0.093
(n:hasta  sayis;, KB:Kan basinci  EKO:Ekokardiyografi, NDH:Nabiz  dalga

hizi,

Tx:Transplantasyon, 1VSd:Interventrikiiler septum kalinhigi, SVDSC:Sol ventrikiil diastol sonu

cap, SVSSC:Sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, EF:Ejeksiyon fraksiyonu, FS:Fraksiyonel kisalma,
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SVK:Sol ventrikiil kitlesi, SVKI:Sol ventrikiil kitle indeksi, AS:Aortik strain, AD:Aortik
Distensibilite, ASI:Aortik sertlik indeksi)

4.12. NT-proBNP ve hs-Troponin T Verileri

NT-proBNP bobrek nakli alicilarinda 234.08+£525.88 ng/L  (ortanca
86.84ng/L), evre 5 KBH hastalarinda 7330.26+10932.36 ng/L (ortanca 2870.50
ng/L), saglikli goniilliillerde 51.28+33.72 ng/L (ortanca 39.50 ng/L) saptandi
(p<0.001). hs-Troponin T diizeyi bobrek nakli yapilan hastalarda 5.73+5.52 ng/L
(ortanca 3.86 ng/L), evre 5 KBH hastalarinda 23.08+11.14 ng/L (ortanca
23.28ng/L), saglikli goniillillerde 3.534+0.6 ng/L (ortanca 3.29 ng/L) saptandi
(p<0.001). Bobrek nakli alicilar1 ile saglikli kontrol grubu arasinda hs-Troponin T
ve NT-proBNP diizeyleri benzerdi (p sirasiyla 0.213 ve 0.660).

Nakil sonrast HT olan 49 hasta ile HT olmayan 28 hasta karsilastirildiginda
hs-Troponin T diizeyleri benzer bulundu (5.44+5.46 ng/L’e karsilik 6.1145.62
ng/L, p=0.613).

4.13. Karotis intima-Media Kalinh@ Verileri

Sag ve sol KIMK bdobrek nakli alicilarinda, evre 5 KBH hastalarinda ve
saglikli goniillilerde benzer bulundu (Tablo 4.15). Bobrek nakli yapilan
hastalarin %51.9’unda (n=40); diyaliz tedavisi alan hastalarinda %50’sinde (n=5),
saglikli goniillilerin %20’sinde (n=2) sag KIMK 95 persentilin {izerindeydi
(p=0.084); benzer sekilde bobrek nakli yapilan hastalarin %58.4’{inde (n=45);
diyaliz tedavisi alan hastalarinda %60’1nda (n=6), saglikli goniilliilerin %30’unda
(n=3) sol KIMK 95 persentilin iizerindeydi (p=0.140) (Tablo 4.15).

Bobrek nakli yapilan 77 hastadan nakil sonrasi hipertansiyonu olan 49 hasta
ile hipertansiyonu olmayan 28 hastanin KIMK’1 karsilastirildi, her iki grup
arasinda hem KIMK o6lc¢limleri hem de 95 persentil iizerinde olan hasta orani

benzer bulundu (Tablo 4.16).
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Tablo 4.15 Gruplar Arast KIMK, NT-proBNP ve hs Troponin T Verilerinin

Karsilagtirilmasi

. Bobrek Tx Diyaliz Hastalar Saglikh

Olgiimler Ahcilar (n=10) Kontrol p

(n=77) (n=10)

Sag KIMK 0.46+0.07 0.47+0.10 0.40+0.06 0.061
Sag KIMK %51.9 %350 %20 0.084
>95P (n=40) (n=5) (n=2) '
Sol KIMK 0.47+0.09 0.46+0.05 0.41+0.07 0.278
Sol KIMK %358.4 %60 %30 0.140
>95P (n=45) (n=6) (n=3) '
hs TroponinT 5.69+5.49 23.08+11.14 3.53+0,6 <0.001
NT-proBNP 234.08+£525.88 7330.26+10932.36 | 51.284+33.72 | <0.001

(n:hasta sayis;, KIMK:Karotis intima-media kalinligi, hs Troponin T:Yiiksek Duyarlikli
TroponinT NT-proBNP: N-Terminal Pro-Beyin Natriiiretik Peptid)

Tablo 4.16 Nakil Sonras1 HT Olan ve Olmayan Hastalarin KIMK - hsTroponinT

Verilerinin Karsilastirilmasi

Nakil Sonrasi Nakil Sonrasi
Olciimler HT Olan HT Olmayan p
(n=49) (n=28)
Sag KIMK 0.46+0.07 0.45+0.08 0.697
Sag KIMK %53.1 %50
>95P (n=26) (n=14) 0.797
Sol KIMK 0.46+0.08 0.45+0.10 0.707
o 0
Sol KIMK %55.1 %64.3 0.435
>95P (n=27), (n=18)
hs TroponinT 5.44+5.46 6.1145.62 0.613

(n:hasta sayis;, KIMK:Karotis intima-media

TroponinT)
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5.TARTISMA

Calismamizda nakil sonrasi izlemde 49 hastanin (%63.6) hipertansiyon
tanisi aldig1; devam eden takiplerinde 10 hastanin hipertansiyonunun diizeldigi ve
antihipertansif tedavilerinin kesildigi goriildi. Calisma sirasinda hipertansiyonu
devam eden 39 hastaya ek olarak bir hasta ilk kez HT tanist aldi ve bobrek nakli
yapilan ¢ocuk hastalarda hipertansiyon sikligim1 %52 (n=40) olarak saptandik.
Ayrica bobrek nakli yapilan hastalarin %24.7°sinde en az bir antihipertansif
tedaviye ragmen hipertansiyon kontrol altinda degildi. Dobrowolski, L. C ve
arkadaslarinin 466 bobrek nakli alicisi ile Hollanda’da yapmis oldugu ¢aligmada
nakil sonras1 hipertansiyon siklig1 geng yetiskinlerde %86, ¢cocuk hastalarda %76
bulunmustur [66]. Seeman T. ve arkadaslarinin Prag’da 2002-2006 yillari
arasinda yaptig1 ¢calismada 45 cocuk hastada bobrek nakli sonrast hipertansiyon
sikligt %89 olarak saptanmistir; hastalarin %47’sinde antihipertansif tedavi
altinda normal kan basinci (kontrol altinda hipertansiyon), %39 hastada
antihipertansif tedaviye ragmen hipertansiyon (kontroliiz hipertansiyon), %3
hastada ise tedavisiz hipertansiyon saptanmustir [34].Tiirkiye’de yapilmis bir
baska ¢alismada Bora Giilhan ve arkadaslar1 2009-2012 yillar1 arasinda 29 bobrek
nakli alicis1 ¢ocuk hastada nakil sonrasi hipertansiyon sikligimi %93 olarak
bulmustur, bu hastalarin %45 tedavisiz hipertansiyon, %31°’1 kontrolsiiz
hipertansiyon, %17’si kontrol altinda hipertansiyon olarak saptanmistir [67].
Calismamizda bobrek nakli sonrasi hipertansiyon sikligi literatiirde sunulan diger
calismalardan daha diisiik bulunmustur.

Nakil sonrasi hipertansiyon gelisiminde hasta yasinin ve nakil oncesi HT
varliginin risk faktorii oldugu saptandi. Nakil sonrasi hipertansiyon saptanan 49
hastadan 18’inin (%36.7) nakil sirasinda antihipertansif kullanmakta oldugu ve
nakilden sonra da antihipertansif ihtiyacinin devam ettigi goriildi. Otuz bir
hastada ise (%63.3) hipertansiyon tan1 zamani nakil sonras1 ortanca 22.07 ay (IQR
1.64-43.40) olarak saptandi. Nakil oncesi hipertansiyon varliginin bobrek nakli
sonras1 hipertansiyon gelismesinde risk faktorii oldugu Stabouli S. ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada gosterilmistir (OR 4.762, %95CI 1.168-19.418,
p<0.05)[4]. Sinha MD. ve arkadaslar1 da Birlesik Krallik’ta 2005-2007 yillar1

arasinda yaptig1 ¢aligmada, nakil Oncesi hipertansiyonu olmayan 146 hastanin
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%A49’unda nakil sonrasi 2. yilda hipertansiyon gelistigini saptamis, nakil sonrasi
hipertansiyon izleminin Onemini vurgulamiglardir[68]. Stabouli S. ve
arkadaglarinin Yunanistan’da 1990-2012 yillar1 arasinda bobrek nakli olmus 74
hasta ile yapmis oldugu arastirmada hipertansiyon sikligimni nakil oncesi %77;
nakil sonrasi 1. yilda %82.4, 5. yilda %71.7, 10. yilda %61 olarak saptamistir[4].
Calismamiz nakilden sonraki ilk yillarda hipertansiyon takibinin Onemi
konusunda literatiire katki saglamistir.

Nakil sonrast HT gelisimi i¢in nativ nefrektomi yapilmamasi ve humoral
rejeksiyon varligi risk faktorii olarak saptanmasa da nakil sonrast HT gelisen hasta
grubunda gelismeyenlere gore nativ nefrektomi yapilmama sikligi ve humoral
rejeksiyon varligi daha fazlaydi. Calismamiza benzer sekilde Duska Dragun ve
arkadaslar1 2000-2004 yillarinda Almaya’da yaptigr arastirmada antikor aracili
rejeksiyonun hipertansiyon sikligini arttirdigini gostermistir[69]. Bilateral nativ
nefrektominin hipertansiyon sikligini azalttig1 literatiirdeki diger calismalarda da
gosterilmistir[70]. Aleah L. Brubaker ve arkadaslarinin ABD Lucile Packard
Cocuk Hastanesi’nde 2007 — 2012 yillar1 arasinda 136 bdbrek nakli alicist gocuk
hasta ile yaptig1 calismada nefrektominin nakil sonrasi hipertansiyon sikligini
azalttig1 gosterilmistir[71]. Bertram L. Kasiske ve arkadaslar1 da 1666 bobrek
nakli alicist ile yaptigi ¢alismada nefrektominin hipertansiyon i¢in koruyucu
oldugunu saptamistir[6].

Bobrek nakli sonrast kullanilan immunsupresif tedavilerin hipertansiyonu
indiikledigine dair ¢esitli calismalar yapilmistir[34, 72-74]. Denburg MR. ve
arkadaglarinin ABD Philadelphia Cocuk Hastanesi’nde 183 bobrek nakli alicisi
cocuk ile yaptigi c¢aligmada Siklospoin A’nin hipertansiyona katkisinin
takrolimusa gore daha fazla oldugu gosterilmistir[75]. Bizim ¢alismamizda
siklosporin A alan ¢ocuklarda nakil sonrasi hipertansiyon siklig1 tacrolimus alan
cocuklara gore daha az bulundu. Bu durumun ¢ocuk nefroloji klinigimizde kii¢iik
yas grubundaki hastalarda immunsupresif tedavi rejiminde siklosporin A tercih
edilmesi ve dolayistyla siklosporin A alan hastalarin yas ortalamasinin daha diigiik
olmasi ile iliskli olabilecegi diisliniildii; ¢linkli calismamizda hasta yasiin nakil
sonrasi hipertansiyon i¢in risk faktorii oldugu saptandi (OR=1.156, %95CI 1.008-
1.32, p=0.037).
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Calisma sirasindaki 24 saatlik kan basinci ol¢timleri ile ofis kan basinci
Olclimleri capraz karsilastirildiginda 21 hastada maskelenmis hipertansiyon, 6
hastada beyaz onliik hipertansiyonu saptandi. Hamdani G. ve arkadaglar1 2011-
2015 yillar arasinda Cincinnati Cocuk Hastanesi’nde 77 bobrek nakli alicisi ile
yaptig1 arastirmada maske hipertansiyon oranini %29 olarak bulmustur. Ayni
calismada beyaz Onliikk hipertansiyonu %1 olarak saptanmistir[38]. Bir baska
calismada Jorge R. Ferraris ve arkadaglari Arjantin’de 26 bobrek nakli alicisi
cocuk hastada maske hipertansiyon sikligin1 %30 olarak bulmustur[76]. Bianca
Borchert-Morlins ve arkadaglari ise 109 bobrek nakli alicisi ile yaptigi caligmada
maske hipertansiyon oranin1 %16 saptamistir[77].

Calismamizda diyaliz tedavisi alan evre 5 KBH tanili hastalarda
hipertansiyon sikligit %90 (n=9) bulduk; %60 (n=6) hastanin antihipertansif
tedaviye ragmen hipertansiyonu devam ediyordu, kontrolsiiz hipertansiyon olarak
degerlendirildi. %30 (n=3) hastada antihipertansif tedavi altinda normal kan
basinci saptandi, kontrol altinda hipertansiyon olarak degerlendirildi. Blanche M.
Chavers ve arkadaslarinin ABD’ de evre 5 KBH olan ve diyaliz tedavisi alan 656
hasta ile yaptigi calismada hipertansiyon orani %63 bulunmustur[28],
calismamizda hipertansiyon siklig1 daha yiiksek saptandi.

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar ve arteriyel sertlik parametreleri
karsilastirildiginda ¢alismamizda IVSd z skoru, SVKI, NDH ve aortik sertlik
indeksi bobrek nakli alicilarinda saglikli goniilliilere daha yiiksek saptandi ve
istatistiksel olarak anlamliydi. Aortik strain saglikli goniilliilerde bobrek nakli
alicilarina gore daha diisiik bulundu; bu durumun ¢aligmaya dahil edilen saglikli
goniillii sayist ile iliskli olabilecegi diisiiniildii. Barczi A. ve arkadaslar1 tarafindan
2017-2018 yillar1 arasinda 42 bobrek nakli alicis1 ve 39 saglikli ¢ocuk ile yapilan
arastirmada bobrek nakli alicilarinda SVKI, NDH ve arteriyel sertlik artmis
saptanmistir[51]. Rizky I. Sugianto ve arkadaslar1 da 4C-T kohortunda bobrek
nakli alicist ¢ocuk hastalarda arteriyel sertlik ve NDH’inda artis oldugunu
gostermistir[S0]. Almanya da 2011-2012 yillarinda 109 bdbrek nakli alicist ile
yapilan bir baska ¢alismada sol ventrikiil hipertrofisi siklig1 %43 saptanmistir[77].
Hipertansiyon ile iliskili kardiyovaskiiler komplikasyonlar bobrek nakli alicisi

cocuk hastalarda mortalitenin en 6nemli sebebidir; 381 hasta ile 2002 yilinda
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yayinlanan Almaya Kohort Calismasinda hipertansiyon iliskili kardiyovaskiiler
komplikasyonlar 6liim nedenleri arasinda ilk sirada yer almistir, saglikli ¢ocuklara
gore Olim riskini 3 kat arttirdig1 tespit edilmistir[78]. Bu sebeplerle bobrek nakli
sonrasi hipertansiyon takibi ve kontrolii hayati 6nem arz etmektedir.
Calismamizda bazi kisitliliklar vardi. Bunlardan ilki tek merkezli bir
calisma olmasidir. Cocuk nefroloji klini§imizde daha fazla bobrek nakli alicist
hasta takip etmemize ragmen; 5 yasindan kiigiik, boyu 120 cm’den kisa hastalar
24 saatlik kan basinci i¢in uygun olmadigr i¢in ¢aligmaya alinamamustir. Ayrica
bazi hastalar da il disindan geldigi ve takiplerine giiniibirlik devam ettigi i¢cin 24
saatlik kan basinci Olglimiine alinamadigindan calismaya dahil edilememistir.
Hastanemizde diyaliz tedavisi alan hasta sayisinin kisitli olmasi evre 5 KBH
pozitif ~ kontrol grubu sayisinin diisilk kalmasina neden olmustur. Tim
kisitliliklara ragmen 77 bobrek nakli alicist hasta ¢alismaya dahil edilmis; evre 5
KBH ve saglikli goniilliiler ile hipertansiyon ve kardivaskiiler komplikasyon

siklig1 acisinda karsilagtirilmis, literatiire katki saglanmastir.

6. SONUC

Cocuk nefroloji poliklinigimizde izlenen bdbrek nakli alicisi hastalarda
hipertansiyon ve kardiyovaskiiler ~komplikasyon sikliginin incelendigi,
hipertansiyon risk faktorlerinin arastirildigi ¢alismamiz neticesinde su sonuclara
ulasilmstir:

1. Bobrek nakli alicist ve Evre 5 KBH tanili hastalarda en sik primer
bobrek hastaligt tanis1 bobrek ve iiriner sistemin konjenital
anomalileridir (CAKUT).

2. Klinigimizde nakil 6ncesi hipertansiyon orani %52 bulunmustur.

3. Nakil dncesi hipertansiyon saptanan hastalarin saptanmayan hastalara
gore yas ortlamasi daha biiyiiktiir.

4. Klinigimizde en sik kullanilan antihipertansif kalsiyum kanal
blokerleridir.

5. Preemptif bobrek nakil oranit %42.9’dur. Hem periton diyalizi (PD)

hem hemodiyaliz (HD) tedavisi alan hasta orani %11.6, sadece
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.
19.

20.

hemodiyaliz tedavisi alan hasta oranm1 %32.4, sadece periton diyalizi
yapan hastalarin oran1 %12.9 saptanmustir.

Ortanca bobrek nakli yapilma yas1 7.26 yildir (IQR 4.57-10.88).
Bobrek nakli sirasinda %3.9 hastada obezite oldugu saptanmustir.
Tekrarlayan bobrek nakli oran1 %6.5’tir.

%19.7 hastaya sag nefrektomi, %2.6 hastaya sol nefrektomi, %27.6

hastaya ise bilateral nefrektomi yapildig1 saptanmustir.

. Canl1 vericiden nakil olan hasta orant %76.6, kadaverik vericiden

nakil olan hasta %23.4 tiir.

Immunsupresif indiiksiyon tedavisi oran1 sadece prednizolon %47.1;
prednizolon ve ATG %27.1; prednizolon ve basiliksimab %25.7dir.
Idame immunsiipresif tedaviler incelendiginde prednizolon, MMF,
takrolimus {i¢li tedavisini alan hasta oran1 %79.2; prednizolon, MMF,
siklosporin-A (CsA) iiglii tedavisini alan hasta %20.8’dir.

Nakil yapilan hastalarin tiimiinde idrar ¢ikist oldugu, hastalarin
hicbirine ilk 1 hafta icerisinde hemodiyaliz yapilmadigi ve hicbirinde
akut rejeksiyon gelismedigi goriilmiistiir.

Hastalarin takibinde %31.2 hastada biyopsi tanili hiicresel rejeksiyon,
%18.4 hastada biyopsi tanili humoral rejeksiyon gelistigi saptanmistir.
Hiicresel rejeksiyonda en sik pulse steroid tedavisi verildigi, humoral
rejeksiyonu olan hastalara en sik IVIG ve plazmaferez tedavilerinin
birlikte verildigi goriilmiistiir.

Bobrek nakli yapilan hastalarin %45.5’inin nakil sonrasi izlemde en az
bir kez idrar yolu enfeksiyonu gecirdigi bulunmustur.

Nakil bobrege vezikoiiretral reflii (VUR) oran1 %36.4 tiir.

Nakil sonrasi izlemde hipertansiyon tanisi orani %63.6’dir.

Nakil sirasinda hipertansiyonu olmayip, nakilden sonraki izleminde
hipertansiyon saptanan hastalarin hipertansiyon gelisme siiresi ortanca
22.07 ay (IQR1.64-43.40) saptanmustir.

Nakil sonrasi izleminde hipertansiyon saptanan hastalarin yasi

saptanmayan hastalara gore daha biiyiik bulunmustur.
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21.

22.

23.

24.
25.

26.

27.

28.

29.
30.

Nakil oncesi hipertansiyon varlig1 nakil sonras1 hipertansiyon igin risk
faktorii saptanmuistir.

Bilateral nefrektomi yapilan hastalarda nakil sonrasi hipertansiyon
daha az goriilmiistiir.

Siklosporin A alan hastalarda tacrolimus alan hastalara gore
hipertansiyon siklig1 az bulunmustur, bunun nedeni olarak siklosporin
A alan hastalarin yasinin daha kii¢iik olmasi diisiintilmiistiir.

Humoral rejeksiyonun hipertansiyon sikligini arttirdigi saptanmastir.
Calisma sirasindaki kan basinci dlglimlerine gore bobrek nakli alicist
hastalar ile diyaliz tedavisi alan hastalarin kan basincr saglikli
gontllilere gore daha yiliksek saptanmistir. Diyaliz tedavisi alan
hastalar ile bobrek nakli alicisi hastalar karsilastirildiginda; diyastolik
kan basinci istatistiksel olarak anlamli sekilde diyaliz tedavisi alan
hastalarda daha ytiiksek saptanmistir.

Calisma sirasindaki ofis kan basinct Olgiimlerine gore bobrek nakli
yapilan cocuk hastalarda hipertansiyon sikligi %52 saptanmistir.
%24.7°si  kontrolsiiz  hipertansiyon, %?24.7’si  kontrol altinda
hipertansiyon, %2,6’s1 tedavisiz hipertansiyon olarak bulunmustur.
Calisma sirasindaki 24 saatlik kan basinci olgiimlerine gore bobrek
nakli alicis1 hastalar ile diyaliz tedavisi alan Evre 5 KBH tanili
hastalarin kan basinglar1 saglikli goniillilere gore daha yiiksek
saptanmistir. Diyaliz tedavisi alan hastalar ile bobrek nakli alicisi
hastalar karsilastirildiginda; diyaliz tedavisi alan Evre 5 KBH tanili
hastalarda hem sistolik hem diyastolik basinglar istatistiksel olarak
anlaml sekilde daha yiiksek saptanmistir.

Calisma sirasinda ofis kan basinct 6l¢timleri ile 24 saatlik kan basinci
Olctimleri ¢apraz karsilastirildiinda 21 hastada maskelenmis
hipertansiyon, 6 hastada beyaz onliik hipertansiyonu saptanmustir.
SVKI en yiiksek diyaliz tedavisi alan hastalarda bulunmustur.

Bobrek nakli alicilar1 saglikli goniillerle karsilastirildiginda SVKI,
NDH ve aortik sertlik indeksi istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksek saptanmustir.
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31.

32.

33.

34.

Nakil sonrast izleminde hipertansiyonu olan hastalarda SVKI daha
yiiksek bulunmustur.

Calisma sirasindaki ofis kan basinci dlgtimlerine gore kontrolsiiz ya da
tedavi edilmemis hipertansiyonu olan hastalarda; hipertansiyonu
olmayan ya da kontrol altinda olan hastalara goére SVKI daha yiiksek
saptanmistir.

Diyaliz tedavisi alan Evre 5 KBH tanili hastalarda; bobrek nakli alicisi
hastalar ve saglikli goniillerde gore kardiyak biyokimyasal belirtegler
daha yiiksek bulunmustur.

Her 1iic grupta da KIMK agisindan anlamli istatistiksel fark

saptanmamistir.
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7. OZET

Hipertansiyon bobrek nakli yapilan ¢ocuk hastalarda sik goriilen komorbid
durumlardan birisidir; kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite ile iliskilidir.
Hipertansiyona ikincil ortaya ¢ikan kardiyovaskiiler degisiklikler sol ventrikiil
kitle indeksi (SVKI), karotis intima-media kalinlig1 (KIMK), nabiz dalgasi hizi
(NDH), aortik sertlik indeksi (ASI) ve biyokimyasal gostergeler ile
degerlendirilebilir. Prospektif olarak yapilan vaka-kontrol calismamizda bobrek
nakli yapilan ¢ocuk hastalarda hipertansiyon sikligi, hipertansiyon igin risk
faktorleri incelendi; hipertansiyon gelisen ve gelismeyen hastalar ile saglikli
goniilliilerin sol ventrikiil hipertrofisi, arteriyel sertlik (nabiz dalga hizi, aortik
strain, aortik distensibilite, aortik sertlik indeksi) karotis intima-media kalinligi,
serum hs-Troponin T ve NT-proBNP degerleri karsilastirildi.

Cocuk Nefroloji Poliklinigi’nde takiplerine devam edilen bdbrek naklinin
lizerinden en az bir yil ge¢mis, 5-18 yas arasinda, boyu en az 120 cm olan 77
bobrek nakli alicisi hasta ile diyaliz tedavisi alan 10 hasta ve 10 saglikli goniilli
calismaya dahil edildi. Poliklinik basvurusu esnasinda hastalara ait demografik
veriler, primer hastalik ve nakil 6zellikleri, nakil sonrasi izlemde hipertansiyon
varligi ve kullanilan tedaviler kayit edildi. Katilimcilarin ofis kan basinct,
ambulatuvar 24 saatlik kan basinci, ekokardiyografik incelemesi, kardiyak
biyokimsayal gostergelerin analizi ve karotis intima media kalinlig1 6l¢iimleri
yapild.

Bobrek nakli yapilan hastalarda hipertansiyon sikliginin nakil 6ncesi %52,
nakil sonrasi izlemde %63.6 oldugu goriildi; %12.9 hastanin devam eden
takiplerinde hipertansiyonu diizelmisti. Calisma sirasinda hastalarin %24.7’sinde
kontrolstiz hipertansiyon, %?24.7’sinde kontrol altinda hipertansiyon, %2.6’sinda
tedavisiz hipertansiyon mevcuttu. Yirmi bir hastada maskelenmis hipertansiyon,
6 hastada beyaz Onliik hipertansiyonu tespit edildi. Hasta yasi ve nakil oncesi
hipertansiyon varligi, nakil sonrasi hipertansiyon i¢in risk faktorii bulundu.
Bilateral nefrektomi yapilan hastalarda hipertansiyon daha diisiiktii. Diger taraftan
nakil sonrast HT olan grupta humoral rejeksiyon sikligi daha fazlaydi. SVKI,
NDH ve aortik sertlik indeksi bobrek nakli alicilarinda saglikli gontilliilere gore
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daha yiiksek saptandi. Ayrica kontrolsiiz HT olan hastalarda, HT kontrol altinda
olan gruba gore SVKI daha yiiksek bulundu.

Bobrek nakli sonrasi hastalarin yarisindan fazlast HT ile karsi karsiya kaldi.
Hasta yaginin ve nakil dncesi HT varligimin nakil sonrast HT riskini arttirdigi
goriildii. HT olan hasta grubunda kardiyovaskiiler parametreler daha fazla
etkilenmisti. Bu nedenle nakil sonras1 kan basinci takibi olduk¢a Snemlidir ve
yuksek risk grubu yakindan takip edilmelidir. HT hastalarinda diizenli olarak
kardiyovaskiiler organ taramalar1 yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek nakli, Hipertansiyon, Sol ventrikiil kitle
indeksi, Arteriyel sertlik, Nabiz dalga hizi.
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8. ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE FREQUENCY OF HYPERTENSION AND
CARDIOVASCULAR COMPLICATIONS IN PEDIATRIC KIDNEY
TRANSPLANT RECIPIENTS

Hypertension is one of the common comorbid conditions in pediatric kidney
transplant recipients; associated with cardiovascular morbidity and mortality.
Cardiovascular changes secondary to hypertension can be evaluated with left
ventricular mass index (LVMI), carotid intima-media thickness (cIMT), pulse
wave velocity (PWYV), aortic stiffness index (ASI) and biochemical indicators. In
our prospective case-control study, the frequency and risk factors of hypertension
in pediatric kidney transplant recipient were examined; left ventricular
hypertrophy, arterial stiffness (pulse wave velocity, aortic strain, aortic
distensibility, aortic stiffness index), carotid intima-media thickness, serum hs-
Troponin T and NT-proBNP values were compared in patients with and without
hypertension and healthy volunteers.

Seventy-seven kidney transplant recipients with a height of at least 120 cm,
aged 5-18 years, who were followed up in the Pediatric Nephrology Department
at least one year after the kidney transplant and 10 patients receiving dialysis and
10 healthy volunteers were included in the study. Demographic data, primary
kidney disease and transplant characteristics, presence of hypertension in the post-
transplant follow-up and treatments used were recorded. Office blood pressure,
ambulatory 24-hour blood pressure, echocardiographic examination, analysis of
cardiac biochemical indicators and carotid intima-media thickness measurements
were performed.

The prevalence of hypertension in kidney transplant recipients was 52%
pre-transplant and 63.6% post-transplant, of whom 12.9% had resolution of
hypertension during follow-up. 24.7% of post-transplant HT patients had
uncontrolled hypertension, 24.7% had controlled hypertension and 2.6% had

untreated hypertension. Masked hypertension was detected in 21 patients and
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white coat hypertension was detected in 6 patients. Hypertension was lower in
patients who underwent bilateral nephrectomy. On the other hands, the frequency
of humoral rejection were more frequent in the group with post-transplant HT. In
addition, patient age and presence of HT before transplantation were found to be
risk factors for post-transplant HT. LVMI, PWYV and aortic stiffness index were
higher in kidney transplant recipients compared to healthy volunteers. In addition,
patients with uncontrolled HT had higher LVMI than the group with controlled
HT.

After kidney transplantation, more than half of the patients were confronted
with HT. Patient age and the presence of HT before transplantation increased the
risk. Cardiovascular parameters were more affected in the group of patients with
uncontrolled HT. Therefore, regular blood pressure monitoring after
transplantation is important and the high-risk group should be closely monitored.
Cardiovascular organ scans should be performed regularly in patients with HT.

Key Words: Kidney transplantation, Hypertension, Left ventricular mass

index, Arterial stiffness, Pulse wave velocity
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