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CANLI BOBREK VERICILERININ UZUN DONEM KLIiNiK

SONUCLARI

OZET

Amag: Canli bobrek vericisi olan bireylerin bagis sonrasi proteiniiri, hipertansiyon,

diyabet gibi klinik durumlar agisindan sonuglarinin ortaya konulmasi

Hastalar ve Yontem: Erciyes Universitesi Nefroloji Polikliniginde takip edilmekte
olan 87 bobrek vericisi birey ve bu bireylere demografik olarak benzer 100 kontrol
grubu birey calismaya alinmistir. Canli bobrek vericileri ve kontrol grubu bireylerin
bagis Oncesi ve bagis sonrasi glomeriil filtrasyon hizlari, kronik hastalik durumlari,
anamnez ve fizik muayene bulgulari, sistolik ve diyastolik kan basinglari, boy, kilo
Olctimleri, spot idrar proteiniiri diizeyleri kayit altina alindi. Elde edilen veriler canli
borek vericilerinin bagis 6ncesi ve bagis sonrast durumlart ayni zamanda vericiler ile

kontrol grubu bireyeler kendi aralarinda karsilastirildi.

Bulgular: Yapilan ¢oklu regresyon analizleri ile, bireyin bagis i¢in nefrektomi
olmasimin hipertansiyon insidansini artiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit
edildi (p=0.002). Bagis esnasinda vericinin yasinin yiiksek olmasinin bagis sonrasi
hipertansiyon insidansini artiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edildi.
(p=0.025). Yine bu hastalarda bagis sonrasi takiplerde viicut kitle indeksindeki
artisin hipertansiyon insidansinda artisa sebep olan bagimsiz bir risk faktorii oldugu
tespit edildi (p=0.006). Yine yapilan ¢oklu regresyon analizleri ile bagis i¢in yapilan
nefrektominin bireyin GFH’sinde kalic1 ve %20 nin iizerindeki diisiisler a¢isindan bir
risk faktorii oldugu saptandi (p<0.001). Bagis sonrasinda bireyin viicut kitle

indeksinin her bir birim artisinin diyabet gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii

Vii



oldugu, yine bagis esnasinda bireyin yasinin ileri olmasinin (her bir yil i¢in) diyabet
gelisimi i¢in bir risk dogurdugu tespit edildi (p=0.0014, p=0.010). Bobrek vericisi
bireylerin bagistan sonra kalan bobreklerinin uzun ve kisa aks dl¢iimlerinde anlamhi
derecede artis saptandi (p<0.001,p<0.001). Bobrek vericisi bireylerin bagistan dnceki
ve sonraki proteiniiri diizeyleri karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi

(p=0.663).

Sonu¢: Canli bobrek vericisi bireyler, hipertansiyon ve GFH’de kalic1 azalma
yoniinden genel popiilasyona gore artmis riske sahiptir. Bagis sonrasi diyabet ve
hipertansiyon gelisimi iizerinde bireyin bagis esnasindaki yasi ve bagis sonrasi viicut

Kitle indeksinin 6ngoriicii degeri vardir.

Anahtar kelimeler: canli bobrek bagisi, bobrek nakli, kronik bobrek hastaligi,

unilateral nefrektomi, bobrek bagisi, hipertansiyon, diyabetes mellitus
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LONG TERM CLINICAL OUTCOMES OF LIVING KIDNEY

DONORS

ABSTRACT

Aim: To evaluate the clinical outcomes such as development of hypertension and
diabetes, proteinuria also the change on kidney function and kidney volume in the

living kidney donors after donation.

Patients and methods: At Erciyes University, 87 living kidney donors and 100
healty people as control group were included in the study. Each individual’s history,
physical examination findings, demographic information, systolic and diastolic blood
pressures, height, weight measurements, spot urine protein/creatinine ratio and
biochemistry examinations were recorded during an outpatient check. Also renal
ultrasonographic imaging of donors were recorded before and after the donation.
After all datas obtained; both donor and the control group and the donors pre-

donation and post-donation data were compared among themselves.

Results: Multiple regression analyzes determined that having nephrectomy for
donation was an independent risk factor for increasing the incidence of hypertension
(p=0.002). It was determined that the advanced age of the donor at the time of
donation was an independent risk factor that increased the incidence of post-donation
hypertension (p=0.025). In these patients, it was determined that the increase in body
mass index in the follow-ups after donation was an independent risk factor causing
an increase in the incidence of hypertension (p=0.006). Again, with multiple
regression analyzes, it was determined that nephrectomy for donation is a risk factor

in terms of permanent and over 20% decreases in the GFR of the individual



(p<0.001). It was determined that each unit increase in the body mass index of the
individual after donation is an independent risk factor for the development of
diabetes, and that the individual's advanced age (for each year) at the time of
donation poses a risk for the development of diabetes (p=0.0014, p=0.010). When
proteinuria levels of kidney donors before and after donation were compared, no

significant difference was found (p=0.663).

Conclusion: Living kidney donors have an increased risk of hypertension and
permanent reduction in GFR compared to the general population. Age at the time of
donation and body mass index after donation are predictive on the development of

diabetes and hypertension after donation.

Key words: living kidney donation, kidney transplantation, chronic kidney disease,
unilateral nephrectomy, kidney donation, hypertension, diabetes mellitus



1. GIRIS VE AMAC

Diinyada yaklasik bes milyon kisi son donem bobrek hastaligindan muzdariptir (1).
Bobrek nakli gerek maliyet bakimindan gerekse hastaya sundugu hayat kalitesi
bakimindan diyaliz tedavisinden istiindiir (1,2). Ancak her gegen giin bobrek nakli
ihtiyaci dogan hasta sayis1 artmaktayken bu ihtiyaci karsilayacak yeterli kadaverik
dondr bulunamamakta arz ve talep arasindaki makas agilmaktadir. Ulkemizde ise
organ bagisinin gelismis tilkelere gore daha az olmasi bu durumu daha da

zorlagtirmaktadir.

Bu noktada canli bobrek vericisinden nakil bir alternatif olarak karsimiza
cikmaktadir. Canli vericiden yapilan nakil, greft sag kalimi, hasta sag kalimi, daha
kisa organ bekleme siireleri ve diisiik saglik bakim maliyetleri gibi bircok avantaj
sunmaktadir  (3,4). Bobrek naklinin @ zamanlamasmin  ayarlanmast  ve
transplantasyonun daha planli bir sekilde gerceklestirilmesi agisindan da canli

vericiden yapilan naklin avantajlari s6z konusudur.

Bu avantajlarin yaninda canli vericiden yapilan naklin, verici i¢in bazi riskler
olusturdugu da bilinen bir gercektir. Her seyden Once Vverici, yapilan cerrahi islem
nedeniyle bazi risklerle karsilagir. Bunun yaninda yapilan bazi ¢alismalarda kiigiik
ama Olctilebilir nispette hipertansiyon, preeklampsi, gut ve son donem bdbrek

yetmezligi agisindan risk artislari tespit etmistir (5).

Bobrek bagisinda bulunma karari insanin Omiir boyu etkilerini yasayacagi bir
karardir. Diinya genelinde her yil 30.000’e yakin kisi gerekli degerlendirmelerden
gecerek bobrek bagisinda bulunmaktadir (6,7). Canli bobrek vericilerinin saglig

acisindan vericilerin se¢imi ve takibi biiyiik 6nem arz etmektedir.



Subat 2013'te, Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki (ABD) Organ Tedarik ve
Transplantasyon Ag1 (OPTN: Organ Procurment and Transplantation Network), canli
bagiscilarin takibinde tutarlili@i saglamak amaciyla bilgilendirilmis onam, tibbi ve
psikososyal degerlendirme i¢in ABD'deki tiim transplantasyon hastaneleri igin

politika gerekliliklerini kapsayan bir kilavuz yaymlamistir (8).

2014 yilindan sonra, ABD’de belirlenen canli bagis¢ilara yonelik bu olgiitler birgok
diinya tilkesinde de kabul g6érmiis olup, canli bobrek vericisi adaylarinin
degerlendirilmesi ve kabullii i¢in gereken minimum genel ve bobrege 06zgi

gereksinimler tantmlanmustir.

Calismamizda hastanemizde takip edilen canli bobrek vericileri takipleri siiresince
hipertansiyon, diyabet, GFH’nda azalma, gut gibi klinik sonuclar agisindan
degerlendirilmistir. Bu bobrek vericilerine benzer 6zelliklere sahip kontrol grubu
bireyler de takibe alinmistir. Bahsedilen klinik sonuglar yoniinden genel popiilasyon
ile canli bobrek vericileri arasinda bir fark olup olmadigi, eger fark varsa bu farklara

yol acan etkenlerin neler oldugunu tespit etmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KRONIiK BOBREK HASTALIGI

2.1.1. Kronik bobrek hastaligi tanim

Kronik bobrek hastaligi cesitli nedenlere bagli olarak gelisen, kronik, ilerleyici ve
geri doniisiimsiiz nefron kaybi ile seyreden klinik tabloya verilen isimdir.
Etiyolojiden bagimsiz olarak en az {i¢ ay siire ile glomertil filtrasyonu hizinin (GFH)
60 mL/dk/1.73m?nin altinda olmasi ve/veya bdbrek yapisal hasarimin saptanmasi
olarak tanimlanir (9). Bobrek hasari belirtegleri; albiiminiiri (idrar albiimini >30
mg/24 saat veya idrar albiimin/kreatinin oran1 >30 mg/g), idrar sediment
anormallikleri, tiibliler islev bozuklugunu gosteren elektrolit bozukluklari,
goriintilleme yontemleri ile kanitlanmig bobrek parankim hasari, biyopsi ile

gosterilen histolojik bozukluklar ve bobrek transplantasyon dykiisiidiir (9).

Glomeriil filtrasyonu hizinin 15 ml/dk/1.73 m? altina diismesi ise son donem bobrek
hastalig1 olarak tanimlanmaktadir (10). Tablo 1’de kronik bobrek hastaligi tani

Olctitleri 6zetlenmistir.

Tablo 1. Kronik bobrek hastahigi tam olciitleri

Asagidakilerden herhangi biri en az 3 ay siire ile mevcut olmalidir.

Azalmis GFH -GFR <60 mL/dk/1.73m”
Yapisal ya da -Albiiminiiri (IAA> 30 mg /giin; Albiimin/Kreatinin atilimi1 > 30 mg /g )
fonksiyonel hasar

gbstergeleri -Idrar sediment anormalliklerinin varlig
-Tiibiil bozukluklarina bagli anormallikler (elektrolit ve asit baz bozukluklar1)
-Histolojik olarak saptanan anormallikler

-Goriintiileme yontemi ile saptanmus yapisal anormallikler

KBH: Kronik bébrek hastaligi; TAA: Tdrarla albiimin atilimi; GFH: Glomeriil filtrasyonu hiz.



2.1.2. Kronik bobrek hastaligimin epidemiyolojisi

Kronik bobrek hastaligi etiyolojisi cografya, 11k, yas ve cinsiyete gore degismektedir.
ABD Ulusal Bobrek Veri Bankasi verilerine dayanarak yapilan bir ¢alismada son
donem bobrek hastaligina yol agtigr belirtilen 50°den fazla neden bulunmustur (11).
Onceden son donem bobrek hastaligina yol agan en énemli etken glomeriilonefritler
iken giiniimiizde tiim diinyada birinci sirada diyabetik nefropati yer alir. Ulkemizde
yapilan CREDIT (chronic renal disease in Turkey) c¢alismasinda Tiirkiye’de kronik
bobrek hastaligi prevalanst %15,7 olarak tespit edilmistir (12). CREDIT
caligmasinda hemodiyaliz tedavisi alan hastalarin %34,61°i ile SDBY etiyolojisinde
ilk sirada diyabetes mellitus yer almistir. Diyabeti sirasiyla %26,96 orani ile
hipertansiyon ve %5,93 oraniyla glomeriilonefrit izlemistir. Calismadaki kronik

bobrek hastaligi etiyolojilerine iligkin oranlar Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. CREDIT calismasina gore yeni diyaliz tedavisi baslanan hastalarin KBH
etiyolojileri

Etiyoloji Yiizde (%)
Diyabetes mellitus 34.61
Hipertansiyon 26.96
Glomertilonefritler 5.93
Polikistik bobrek hastaligi 4.57
Amiloidoz 1.88
Tiibulointerstisyel nefrit 1.80
Obstriiktif tiropati 1.67
Renovaskiiler hastalik 1

2.1.3. Kronik bobrek hastalig risk faktorleri

Kronik bobrek hastaliginin olumsuz klinik sonuglarinin 6niine gegmek agisindan risk
faktorlerini tamimlamak Onem arz etmektedir. Risk faktorlerinin tanmimlanmasi,
tarama yapilacak popiilasyonun belirlenmesini ve hastaligin erken evrede

yakalanmasini saglar.



KBH igin risk faktorleri; diabetes mellitus, kontrolsiiz hipertansiyon, otoimmiin
hastaliklar, nefrolitiyazis, {iriner sistem obstriiksiyonlari, obezite, diisiik dogum
agirhgy, ileri yas, rksal o6zellikler (Afrika kokenli bireyler), ailede bobrek hastaligi

Oykiisii ve proteintiridir (13).

Massie A.B. ve ark. (14) ve Wainright ve ark.’nin (15) yapmis oldugu, canli
vericilerin transplantasyon sonrasi bobrek islevlerini degerlendiren ¢alismalarda
transplantasyon sonrasi vericilerde KBH gelisimi ag¢isindan ileri yas, bazal glomeriil
filtrasyonu hizinin diisiik olmasi, erkek cinsiyet ve Afrika kokenli olmanin son

donem bdbrek hastaligi igin risk faktorii oldugu saptanmaistir.
2.1.4. Kronik bobrek hastahgimn evrelendirmesi

Hastaligin erken tanis1 ve tedavi yaklasimlarinin dogru belirlenmesi i¢in evreleme
yontemi kullanilir. Kronik bobrek hastaligi Ulusal Bobrek Kurumu (NKF: National
Kidney Foundation) ve Bobrek Hastaliklar1 Kiiresel Sonuclarin lIyilestirilmesi
Calisma Grubu (KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes)
kilavuzlarinda belirtilen kriterlere gore evrelendirilir. Bu kilavuzlara gére KBH
Tablo 3’teki gibi bes evreye ayrilir. Evre 5 KBH son donem bdbrek yetmezligi

olarak tanimlanir ve bobregin yerine gegen tedavi (BYGT) gerektirir (16).

Tablo 3. GFH degerine gore KBH evrelemesi

Evre  Tamm GFH (ml/dk/1.73 m?)
1 Normal veya artmis GFH ile birlikte olan bobrek hasari >90

2 Hafif GFH diisiisii ile birlikte olan bobrek hasari 60-89

3 Orta derece GFH diistisii 30-59

4 Agir GFH diistist 15-29

5 Son Doénem Bobrek Hastaligi <15




2.1.5. Bobregin yerine gecen tedaviler

Bobregin yerine gegen tedaviler hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve bobrek
nakli olmak tiizere ii¢ tiptirr SDBH gelisen hastalarda bobregin yerine gegen
tedavilerinden birisi tercih edilmek zorundadir. Bobrek nakli son donem bdbrek

yetmezIligi hastalari i¢in en iyi tedavi se¢enegidir (17).

Tiirk Nefroloji Dernegi (TND) kayit sistemi iizerinden 2019 yilinda yapilan bir
degerlendirmede 83.783 hastanin bobregin yerine gecen tedavilerden birisini aldig:
tespit edilmis, bu hastalarin aldig1 bobregin yerine gegen tedavi tipi incelendiginde,
hastalarin %73,2°sinin hemodiyaliz, %19,1’inin bobrek nakli, %3,2’sinin periton
diyaliz tedavisi aldigi saptanmistir (18). Aynmi calismada yapilan nakillerin
%98,4’1iniin canli vericilerden oldugu saptanmistir. Canli vericiler igerisinde %35,4
ile birinci derece akrabalar ilk sirada yer alirken bunu sirasiyla esler (%21,8) ve

ikinci derece akrabalar (%20,3) takip etmistir (18).

Bobrek nakli basarili oldugunda diyaliz tedavilerine nazaran hastaya yiiksek yasam
kalitesi sunmakta ve mortalite riskini azaltmaktadir. Ayni1 zamanda diyaliz
tedavilerine gore uygun maliyetli bir yontem olup BYGT planlanan hastalarda

bobrek nakli tercihinin artirilmasi amaglanmalidir (17).
2.2. Bobrek nakli

Son donem bobrek hastaliginda ideal tedavi bobrek naklidir. Bobrek nakli ¢alismalari
18. yiizyilda baslamis, immiinsiipresif tedavilerin giinlilk kullanima girmesiyle

beraber transplantasyon tibbi hiz kazanmustir.

1900’1t yillarin baglarinda deneysel transplantasyonlar yapilmaya baslanmistir.

Bunlar arasinda en 6ne ¢ikan isim Emerich Ullman olmustur. Ullman, 1902 yilinda



Viyana’da yapmis oldugu calismada bir kopegin bobregini boyun damarlarina
anastomoz etmis ve bir miktar idrar akimi saglamayi basarmistir (19). Bu olay
basarili ototransplantasyon olarak tarihe ge¢mistir. Bu deneysel c¢alismalarin
ardindan kadavradan ilk bobrek naklini 1936 yilinda Ukraynali cerrah Yurii Voronoy
gerceklestirmistir (20). Civa zehirlenmesi nedeniyle akut bobrek yetmezligine giren
bir kadina yaptig1 nakil ile bobrek damarlarini sag femoral damarlara anastomoz
etmeyi basarmistir. Ancak alici ve verici arasindaki kan grubu uyusmazIigi nedeniyle
nakledilen bobrek ¢alismamis ve hasta iki giin icerisinde dlmiistiir (20). Insanda ilk
basarili bobrek nakli monozigotik ikizler arasinda Joseph Murray tarafindan 1954
yilinda ABD’de gergeklestirilmistir (21). Alic1 olan kardes sekiz yil daha yasamis
verici olan kardes ise nakilden 56 yil sonra vefat etmistir (21). O yillarda
immiinstipresif ilaglar henliz mevcut degildi ancak monozigotik ikizlerde buna
ihtiyag yoktu. Murray transplantasyon konusundaki bu ¢alismalari ile 1990 yilinda

tip alaninda Nobel 6diiliinii kazanmistir.

Cerrahi alanindaki gelismeler yaninda nefrektomi sonrasi organin saklanmasi
konusunda da ¢aligmalar pesi sira gelmistir. Collins 1969 yilinda ilk kez soguk statik
saklama ¢ozeltilerini kullanmistir (22). Bu ¢ozeltiler 1976 yilinda Eurotransplant
Foundation tarafindan yeniden bi¢imlendirilmistir (23). 1988 yilinda ise Wisconsin

Univesitesi Wisconsin ¢dzeltisini gelistirmistir (23).

Klinik pratikte ilk immiinstipresif yontem olarak tiim viicut 1sinlamas1 kullanilmigtir.
Radyasyonun kemik iligi ve lenfoid dokulari baskilamasiyla rejeksiyonun oniine

gecilmeye galisilmistir (24).

Modern farmakolojik immiinsiipresyon ¢agi 1959 yilinda Schwartz ve Dameshek’in
hayvansal modellerde deri allogreftleri ig¢in 6-merkaptopiirini kullanmalar1 ile
baglamaktadir (25). Sir Roy Calne ve ark. tarafindan 1960 yilinda azatiyoprin ve 6-
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merkaptopurin gibi farmakolojik ajanlarin kullanimiyla bobrek nakli yapilan

kopeklerin 6mrii ortalama 7.5 giinden 23.7 giine ¢ikartilmistir (26).

Siklosporin 1969°da izole edilmis ve Jean F. Borel tarafindan immiinsiipresif etkisi
aciklanmstir (27,28). 1982 yilinda bobrek nakliyle ile ilgili immiinsiipresif rejim
protokollerine siklosporin dahil edilmistir (29,30). 1980°li yillarin sonlarinda
siklosporin gibi bir kalsinérin inhibitdrii olan takrolimus giindeme gelmistir.
Takrolimus, siklosporinden 100 kat daha potenttir (117). Takrolimusun kullanimiyla
greft sag kalim oranlar artmis, akut rejeksiyonlarda ciddi diisiisler gozlenmistir
(31,32). 1990’11 yillarin ikinci yarisinda mikofenolat mofetil gibi antiproliferatif
ilaglar ve mTOR inhibitorleri bobrek naklinde 6n plana ¢ikmis ve kullanima

sokulmustur.

Ulkemizde ilk bagarili bobrek nakli 1975 yilinda Mehmet Haberal ve ark. tarafindan

gerceklestirilmistir (33). Bobrek nakliyle ilgili tarihsel gelisim Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. Renal Transplantasyonun Tarihsel Gelisimi

Sene Gelismeler

1902 Emerich Ullman tarafindan kopekte ototransplantasyonun bagarilmasi

1936 Kadavradan insana Yurii Voronoy tarafindan yapilan ilk bobrek nakli

1954 Murray tarafindan monozigotik ikizlerde yapilan basarili bobrek nakli

1962 Kadavradan ilk basarili bobrek nakli

1975 Tiirkiyede M. Haberal tarafindan canli vericiden ilk basarili bobrek nakli

1989 Takrolimus’un (kalsindrin inhibitorleri) tedavi planina alinmasi

1994 Mikofenolat Mofetil’in FDA tarafindan onaylanmasi

1999 Sirolimus’un FDA tarafindan onaylanmasi

2000 OPTN (Organ Procurment and Transplantation Network) tesekkiiltiniin
kurulmasi




2.2.1. Vericinin degerlendirilmesi

Bobrek nakli bobrek alicisinin hayatini degistirdigi gibi canli bobrek vericilerinin
hayatin1 da etkilemektedir. Daha 6nceden de bahsedildigi iizere canli vericilerden
gerceklestirilen nakillerin kadavradan yapilmis nakillere gore yiiksek greft sag kalimi
basta olmak {iizere bir dizi avantaj1 s6z konusudur. Bobrek naklinin zamanlamasinin
ayarlanmas1 ve daha planli bir sekilde gerceklestirilmesi de canlt bobrek

vericilerinden yapilan naklin bir diger avantajidir.

riskler olusturdugu da bilinen bir gercektir. Her seyden Once canli bobrek vericisi
birey, yapilan cerrahi islem nedeniyle bazi risklere girer. Bunun yaninda yapilan bazi
calismalar kiiciik ama Olgiilebilir nispette hipertansiyon, preeklampsi, gut ve son

doénem bobrek yetmezligi agisindan risk artiglari tespit etmistir (5).

Bobrek vericilerinin bagis sonrasi sagliginin korunmasi ic¢in bagis Oncesi risk
degerlendirmesine tabi tutulmasi ve nakil sonrasinda da belli periyotlarla takibi 6nem
arz etmektedir. Onceden, Vericilerin se¢imi ve nakil sonras1 takipleri konusunda
uzman Onerilerinin muhtelif olmasi, takipte kafa karigikliklarina yol agmaktaydi (34).
Subat 2013'te, Organ Tedarik ve Transplantasyon Ag1 (OPTN), canli bagiscilarin
takibinde tutarlilig1 saglamak amaciyla bilgilendirilmis onam, tibbi ve psikososyal
degerlendirme i¢in ABD’deki tiim transplantasyon hastaneleri ig¢in minimum

gereklilikleri ortaya koymustur (35).

2014 yilinda, bu gereksinimler canli bagiscilara yonelik kiiresel politikalara dahil

edilmis ve bu politikalar, canli bobrek vericisi adaylarinin degerlendirilmesi ve



kabulii i¢in gereken minimum genel ve bobrege 0zgii gereksinimleri tanimlamistir

(35).

2017 yilinda ise KDIGO kilavuzlar1 canli bobrek vericilerinin degerlendirilmesi ile
ilgili bir kilavuz yayimlamis (16), ilerleyen yillarda da bu kilavuz giincellenmeye
devam etmistir. KDIGO kilavuzuna gore canli bobrek vericilerinin degerlendirilmesi

i¢in takip edilecek kontrol listesi Tablo 5’te yer almaktadir (16).
2.2.2. Vericinin karsilastigi erken donem riskler

Canl1 bobrek vericilerinin erken donemde karsilastigi riskler gegirilen cerrahi islem
ile iligkilidir. Dondr nefrektomisinin hemen ardindan ortaya c¢ikabilecek

komplikasyonlar Tablo 6’da verilmistir (16).

ABD bagisc sicil verileri tizerinden yapilan bir ¢alismada 98 akademik hiiviyetli
hastaneden olusan bir konsorsiyumdan alinan 2008-2012 yillar1 arasi veriler
incelendiginde bagis¢ilarin %16.8’inde perioperatif komplikasyonlar ortaya ciktigi,
en yaygin komplikasyon olarak %4.4 ile gastrointestinal komplikasyonlarin yer
aldigi, sonrasinda %3 kanama iliskili komplikasyonlarin ortaya ¢iktig1 tespit
edilmistir (36). Yapilan bu c¢aligmada bagiscilarin sadece %2.5 kadarinda major
komplikasyon gelistigi tespit edilmistir. Yapilan bir diger ¢alismada 80.000 bobrek
bagiscist incelenmis ve cerrahi iliskili mortalite %0.031 olarak tespit edilmistir. Bu
oran 15 yil igerisinde de degisim gostermemistir (37). Genis veri tabanli bu
calismalara bakildiginda canli bagis¢ilarin cerrahi iligkili mortalitesi oldukca diisiik

goziikmektedir.
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Tablo 5. Canli bobrek vericilerinin degerlendirilmesi, bakim ve takibi icin kontrol listesi

Konu

Kontrol edilecek alt bashklar

1

Degerlendirme
hedefleri, karar verme,
roller ve sorumluluklar

-Vericiye yonelik bireysellestirilmis kisa ve uzun dénem risklerin belirlenmesi
-Bagis¢inin tibbi riskleri ile verici kabul kriterlerinin beraber degerlendirilmesi

2 Aydinlatilmis Onam -Verici adayindan degerlendirme ve bagis i¢in onay alinmasi
3 Uyumluluk -ABO kan grubu ve insan 16kosit antijeni (HLA) uyumunun belirlenmesi
degerlendirmesi -Uyumsuz bagigeilarin degisim programlart ve durum hakkinda bilgilendirilmesi
4 Preoperatif -Olusturlmug yerel yonergeler ile ameliyat oncesi degerlendirmenin yapilmast
degerlendirme ve
yonetim
5 Bagis oncesi bobrek -Serum kreatinin diizeyine dayali denklemler ile ya da kreatinin klirensi ya da
fonksiyonlari sistatin C ile tahmini GFH’y1 hesaplayin.
6 Bagis oncesi albuminiiri | -idrarda albumin/kreatinin orani ile albuminiiri miktarini tayin edin.
7 Bagis oncesi hematiiri -Geri dondiiriilemez mikroskobik hematiiri nedenlerini tanimlamak igin spot idrar
analizi yapin.
8 Bobrek taglari -Bobrek goriintiilemesi ve anamnez ile nefrolitiyazisi sorgulayin.
9 Hiperiirisemi, gut, -Hastay1 gut a¢isindan sorgulayin
kemik ve mineral
hastalig1
10 Bagis oncesi kan -Bagis oncesi en az iki kere kan basincini dlgiin
basinc1
11 Bagis oncesi metabolik | -Asagidaki maddeler lizerinden kronik bobrek rahatsizlig1 ve kardiyovaskiiler
ve yasam tarzi faktorleri | hastalik agisindan yasam tarzi ve metabolik durum risklerini belirleyin
*BMI ol¢iimil
*Diyabetes Mellitus, gestasyonel diyabet ya da ailede diyabet dykiisii
*Aclik plazma glukozu ve Hemoglobin Alc diizeyi
*Aclik lipid profili (total kolesterol, LDL, HDL ve trigliseriti icerecek sekilde)
*Simdiki veya 6nceki sigara kullanim 6ykiisii
12 Enfeksiyon bulasini -Asagida yer alan enfeksiyonlar igin tarama yapin.
onleme *HIV *Hepatit B viriis *Hepatit C viriis
*Sitomegaloviriis *Epstein-Barr viriis *Trepanoma pallidum
*Uriner enfeksiyon *Diger olas1 enfeksiyonlar
13 Kanser taramasi -Lokal kilavuzlar 1s18inda kanser taramasi yapin.
14 Genetik bobrek -Bobrek hastalig1 agisindan aile 6ykiisiinii sorgulayim.
hastaliginin
degerlendirilmesi
15 Gebelik durumu -Ureme cagdaki kadin vericilerde HCG (human chorionic gonadotropin) negatifligi
ile gebeligi ekarte edin.
16 Psikososyal -Tleri diizey tecriibe ve egitime sahip profesyoneller ile yiizyiize psikososyal
degerlendirme degerlendirme yapilmasini saglayin.
17 Uygun cerrahi -Deneyimli bir cerrah ile en uygun cerrahi teknigi belirleyin.
yaklagimin belirlenmesi
18 Etik,yasal ve hukuki -Bagis¢inin bags siirecinin her asamasinda hiir iradesi ile hareket ettiginden emin
degerlendirmeler olun ve kararlarina saygi duyun.
19 Bagis sonrasi takip ve -Asagidaki maddeleri igeren yillik kontrolleri gergeklestirin.

bakim

*Kan basinci *Viicut kitle indeksi

*Serum kreatinin ve eGFH *Albtiminiiri

*Saglikl bir yasam tarzinin, egzersizin tesviki, diyet dnerilerinin ve sigaradan
uzak durulmasi gerekliliginin hatirlatilmasi

*Psikolojik destek ve genel iyilik hali ile ilgili destegin saglanmasi
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Tablo 6. Donor nefrektomisi sonrasi gelisebilecek akut komplikasyonlar

Hemoraji

fleus

Pnémotoraks

Pnémoni

Uriner trakt enfeksiyonu

Yara komplikasyonlari (herni dahil)

Derin ven trombozu ve/veya pulmoner embolizm

Oliim

Canli verici adaylarinin bagisci olabilmeleri i¢in bazi sartlar oldugu gibi bazi tibbi
durumlarin da dykiilerinde bulunmamasi gerekir. Bobrek vericisi olmaya engel teskil

eden kontraendikasyonlar Tablo 7’de listelenmistir (16).

Tablo 7. Bobrek bagisi icin mutlak kontraendikasyonlar

GFH <60 ml/dk/1,73 m* diizeyinde olanlar

Idrar albiimin atilim1 >100 mg/d olanlar

Devam eden hematiiri ve IgA nefropatisinin varligi
Tekrarlayan bobrek tasi oykiisii

Tip 1 Diyabetes Mellitus

Aktif malignite varlig

Genetik olarak ispatlanmig bobrek hastaliginin varligi
Gebelik

Bu tabloda belirtilmemis olmakla birlikte Tip 2 diyabet ve prediyabet olarak
nitelendirilen durumlarda karar kisisellestirilmis degerlendirmeler iizerinden

yapilmalidir.
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2.2.3. Vericinin karsilastign uzun donem riskler

2.2.3.1. Mortalite ve kardiyovaskiiler hastahk

Calismalar bize bobrek bagisgilart ile bobrek bagisinda bulunmamis demografik
olarak benzer ozellikteki bireylerin mortalite ve sag kalim acisindan fark

gostermediklerini ortaya koymustur.

Ornek olarak, 80.000 canli bébrek vericisinin uzun dénem takiplerini igeren bir
calismada takip siireleri igerisinde (medyan 6.3 yil, maksimum 12 yil) bagiscilar ile
bagiscilara gore demografik ve saglik durumu eslestirmeleri yapilmis bagis

yapmamis bireyler kiyas edilmis, 6liim riski agisindan fark saptanmamuistir (37).

Kanada’da yapilan 2028 bobrek bagiscist ile demografik olarak eslestirilmis saglikli
20,280 bireyin karsilastirildigi bir ¢alismada ise major kardiyovaskiiler olay goriilme
sikligi canli bobrek vericilerine gore daha az olarak saptanmustir (takip
stiresi:xmedyan 7 yil, maksimum 18 yil; her 1000 kiside yilda 2.8’e karsilik 4.1;

hazard ratio 0.66, %95 CI 0.48-0.90) (38).

Yine ayni ¢aligmada major kardiyovaskiiler olaylara bagli 6liim orani agisindan ise
bagiscilar ile bagisct olmayan bireyler arasinda bir fark saptanmamistir. (her 1000

kiside yilda 1.7°e karsilik 2.0; hazard ratio 0.85, %95 CI (0.57-1.27) (38).

Norveg’te yapilan daha uzun takip stireli (15 yillik ortalama takip, maksimum 25 yil)
bir diger ¢alismada ise kismen farkli veriler elde edilmistir. 1901 bobrek vericisi
32.621 saglikli birey kardiyovaskiiler ve tiim nedenlere bagli mortalite acisindan
karsilastirilmis, vericiler ile verici olmayanlarin mortalite egrileri ilk 15 yil boyunca
benzer iken sonrasinda egriler farklilastigi gézlemlenmistir. Bagistan 25 yil sonra

tiim nedenlere bagli kiimiilatif mortalite canli bobrek vericilerinde %18 iken verici
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olmayan bireylerde %13 olarak saptamistir (diizeltilmis HR [aHR] 1.3, %95 CI 1.1-

1.5) (39).

Ingilterede yapilan iki merkezli bir kronik bdbrek yetmezligi calismasinda (CRIB:
Chronic Renal Impairment in Birmingham) 124 bobrek vericisi 2011 ve 2014 yillart
arasinda prospektif olarak incelenmis nakilden 12 ay sonraki sol ventrikiil kitleleri ile
kardiyovaskiiler hastalik belirtegleri takibe alinmistir (40). Saglikli bagis¢1 olmayan
bireyler ile kiyaslandiginda bdbrek vericilerinin sol ventrikiil kiitlelerindeki artis
daha fazla, aort distensibilitesi ise daha az olarak gézlenmistir. (Sirasiyla -3 + 8'e
karst + 7 + 10 g) Aym zamanda canli bobrek vericilerinde troponin T ve
mikroalbiiminiiri daha sik saptanmistir. Sol ventrikiil kiitlesinde goriilen artis ile
GFH’daki azalmanin dis faktorlerden bagimsiz sekilde iligkili oldugu goériilmistiir.
Bu bulgular bobrek bagis1 ile kardiyovaskiiler hastaliklar arasindaki iliskinin
anlasilmasi igin daha biiyiik kohortlu ve daha uzun takip siireli g¢alismalarin

yapilmasi gerektigini gostermektedir (40,41).
2.2.3.2. Son donem bdbrek hastalig:

Yapilan c¢alismalarda canli bobrek vericileri ile saglikli kontrol gruplar
kiyaslandiginda vericilerin son dénem bdobrek yetmezligi bakimindan risklerinin
arttig1 saptanmistir. Ancak bu caligsmalarda canli bobrek vericileri i¢cin mutlak riskin

yine de diisiik oldugu karsimiza ¢ikmaktadir (5,42,43).

Nefrektomi sirasinda fonksiyonel renal kitlenin yiizde 50'sinin ¢ikarilmis olmasina
ragmen, kalan bobrekteki kompansatuar hipertrofi, GFH'y1 10 ila 14 giinde baslangic

degerinin yaklasik %70'ine uzun vadede ise %75 ila 85'ine ulastirir (44-48).
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2015 Amerikan Transplantasyon Dernegi uzlasi bildirisi ve KDIGO tavsiyeleri
bagis¢1 adaylarina son donem bobrek yetmezligi agisindan risk olusabilecegi

yoniinde bilgilendirilme yapilmasini gerektigine isaret etmektedir (49,50).

182 bobrek vericisi ve saglikli kontrol grubu arasinda yapilan bobrek vericilerinde
uzun vadeli sonuglarin degerlendirildigi ¢alismada (ALTOLD), ioheksol klerensi ile
Olgiilen GFH, kontrol bireylerinde yilda 0,36 mL/dk azalmis iken 6-36 aylik
takiplerde yilda 1.47 mL/dk artis gostermistir (51,52). Yas ilerledikce GFH saglikli
bireylerde de azaldigindan ve GFH’daki azalma kisiden kisiye degiskenlik
gosterdiginden canli vericilerdeki GFH diistisleri hakkinda fikir yiiriitebilmek icin

daha genis bir demografik veri tabaninda ¢alisma yapilmasi gerekmektedir (53).

1984 ile 1987 yillar1 arasinda Norveg’te gerceklestirilen HUNT caligsmas1 verileri
tizerinden yapilan bir arastirmada 1901 canli bobrek vericisi 32,621 saglikli kontrol
grubu ile karsilastirilmistir. Kontrollere kiyasla vericilerde SDBH agisindan artmis
risk s6z konusudur (yas, cinsiyet, sistolik kan basinci, sigara icme ve viicut kitle
indeksi’ne gore ayarlanmis HR ile 11.4, %95 Cl 4.4-29.6) (39). Calismada 1901
canli vericiden 9'unda (%0,47) SDBY gelisirken, 32,621 kisiden 22'sinde (yiizde
0,07) SDBY gelismistir. Bagis ile SDBY gelisimi arasinda gegen siirenin medyani

18.7 y1l olarak tespit edilmistir (39).

Calismadaki son donem bobrek yetmezligi gelisen Norvecli canli  bobrek
vericilerinin  ¢ogunda immiinolojik temelli hastaliklarin  mevcut  oldugu
gozlemlenmistir. Son donem bobrek hastaligi gelisen vericilerin  igiinde
glomeriilonefrit, birinde sistemik lupus eritematozus, ikisinde ANCA iliskili vaskiilit,
birinde sarkoidoz ve birinde de diyabet iliskili nefroskleroz gelistigi bildirilmistir

(39).
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Bu veriler, bobrek vericilerinde gelisen son donem bobrek hastaliginin
nefrektomiden ziyade genetik olarak belirlenen immiinolojik faktorlere bagh

oldugunu diistindiirmektedir (54).

Canli bobrek vericilerinin bobrek alicilart ile olan biyolojik yakinliginin vericilerin
sag kalimi1 ve vericilerde SDBH gelisimi ac¢isindan ne denli etkili oldugu
konusundaki sorularin heniiz kesinlesmis bir yanit1 bulunmamaktadir. Bu konuda

ileri galismalar gerektigi asikardir (55).

ABD’de 96,217 bagisgt ile NHANES |11l verilerinden elde edilen saglikli 9,364
bireyin kiyaslandigi ¢alismanin verilerine gore, dondrlerde 15 yil icerisinde SDBY
geligme riskinin %0.0308 olmasina karsilik, dondr olmayan grupta bu risk %0.00039
olarak tespit edilmistir. SDBH gelisen donoérlerin %83’linde ise akrabalik iligkisi

saptanmustir (43).

Yukarida bahsedilen ¢aligsmalari da kapsayan bir meta-analiz ¢alismasinda ise bobrek

bagisinin SDBH ile iliskili bir rolatif risk oldugu tespit edilmistir (5).

Yine konuyla ilgili yapilan bir sistemik derlemede bobrek bagisinin SDBH gelisimi

icin artmis risk olusturdugu orta derecede kanit diizeyi ile belirtilmistir (56).

Yapilan bazi ¢aligmalarda ise yukarda bahsi gegen ¢alismalarin aksine bobrek bagisi
sonras1 bireylerde SDBH agisindan normal popiilasyondan farkli bir risk artisinin

olmadigini bildirilmistir (44-48,57).

Bobrek bagis¢ilarinin se¢imi ve tetkik edilmesi icin KDIGO calisma grubu ve Kronik
Bobrek Yetmezligi Konsorsiyumu (CKD-PC) ortak bir analiz ger¢eklestirmistir. Bu
analizde ABD’de yaklasik bes milyon saglikli insana dayanan veriler ile SDBY igin
kapsamli bir risk tahmin modeli gelistirilmeye calisilmistir. Bu modellemeye gore

mevcut GFH’ nin diisiik olmasi, albiiminiiri diizeyi, hipertansiyon, aktif sigara igicisi
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olmak, diyabet ve obezite riski artiran durumlar olarak tespit edilmistir. Yasam boyu
projeksiyon yapildiginda SDBH agisindan riskin geng erigkinlerde en yiiksek oldugu

tespit edilmistir (58).

Bobrek vericilerinde SDBH agisindan risk faktorleri verici olmayan bireylere gore
bir miktar farklihik gostermektedir. Retrospektif olarak ABD’de yapilan bir
calismada 119,769 canli bobrek vericisi degerlendirilmis ve obezitenin SDBH
riskinde artis ile iliskili oldugu gézlemlenmistir. Viicut kitle indekslerindeki her bir

birimlik artis i¢in SDBH riskinde %7 oraninda arttig1 tespit edilmistir (59).

Bir baska calismada ise bagis sirasinda VKI’i yiiksek bagiscilarm bagis sonrasi
diyabet tedavisi alma sikliginin daha fazla oldugu goriilmiistiir (60). Bu veriler bize
obezitenin ve VKI vyiiksekliginin bagis sonrast SDBY agisindan énemli bir risk
faktorii oldugunu gostermektedir. Bu konuda daha net sonuglarin ortaya konmasi
i¢in VKI'i yiiksek bireylerde bagis durumu olmadiginda SDBY agisindan riskin ne

derecede oldugunun yaniti aranmalidir (61).

Canli vericilerde son donem bobrek hastaligt gelisme riskini artiran durumlar Tablo

7’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. SDBH gelisme riskini artiran durumlar

Aktif sigara igicisi olmak

Diabetes Mellitus varligi

Obezite

Geng yasta bobrek vericisi olmak
Hipertansiyon

Mevcut GFH’nin diisiik olmasi

Irksal 6zellik: Afrika kokenli bireyler

2.2.3.3. Bobrek bagis1 ve hipertansiyon iliskisi

Bobrek bagiscilarinda hipertansiyon gelisim riskinin normal popiilasyona gore daha

yiiksek oldugu disiiniilmektedir. Bu konuda yapilan bazi ¢alismalar mevcuttur. 3700
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bobrek vericisinin alindig1 bir ¢calismada takip siirecinde (ortalama takip siiresi 16.6
yil) 5 y1l igerisinde %4’iinde, 10 yil igerisinde %10’unda, 40 yil igerisinde %51 inde

hipertansiyon gelistigi izlenmistir (62).

Altis1 kontrollii 48 ¢alismanin degerlendirildigi bir meta-analizde 5149 bobrek
vericisi incelenmis, kontrol gruplarina nazaran vericilerin sistolik kan basincinin 6

mm Hg, diyastolik kan basinglarinin 4 mm Hg daha yiiksek oldugu saptanmistir (63).

Bir baska prospektif calismada ise 182 bobrek vericisi bagistan ti¢ yil sonra 24 saat
monitdrize tansiyon takibi ile degerlendirilmis ve kontrol grubu ile anlaml bir fark

saptanmamustir (51).

Kanada’da 1278 canli bagis¢1 ile yapilan bir ¢alismada (ortalama takip siiresi 6 yil)
kontrol grubuna nazaran bobrek vericilerinde hipertansiyon insidansinin arttigi tespit
edilmistir (kontrol grubu %11.6, donor grubu %16.3) (64). Bu ¢alisma da yukarida
bahsi gegen meta-analize uyumlu sekilde bobrek bagisi sonrast artmis hipertansiyon

riskini destekler niteliktedir.

1295 canli bobrek vericisinin ortalama alti yil takip edildigi retrospektif bir
calismada da canli bobrek vericileri iki ulusal kohort grubundan alinan saglikli

bireyler ile kiyaslanmig ve hipertansiyon agisindan riskin %19 oraninda daha yiiksek

oldugu tespit edilmistir. (diizeltilmis HR 1.19, 95% CI 1.01-1.41)(65).

Tim bu caligmalar bobrek bagisi sonrasi hipertansiyon gelisim riskinin arttigini
diistindiirmektedir. Ancak hipertansiyon ve bobrek bagisi arasindaki iligskiyi daha net

olarak gosterebilmek i¢in daha biiylik ¢apli caligmalarin yapilmasi gerekmektedir.
2.2.3.4. Bobrek bagisimin maternal ve fetal sonuclari

Klinik tecriibeler bobrek bagisi sonrasi gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi

sikliginin normal popiilasyona gore daha fazla goriildiigiinii sdylemektedir. 2015
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yilinda American Journal of Transplantation’da yayinlanan “Canli Bobrek Bagisi- lyi
Klinik Uygulama Uzlas1 Raporu”na gore de bobrek bagisinda bulunmak isteyen
yetiskin kadinlarin bagistan Once planli gebeliklerini tamamlamis olmalari

onerilmektedir (50).

Ayni zamanda KDIGO kilavuzu bobrek bagisinda bulunacak iireme donemindeki
kadinlarin bagis oncesi artmis gestasyonel komplikasyonlar yoniinden aydinlatilmig

onamlarinin alinmasini 6nermektedir (49,50).

Norvegte 326 bobrek vericisinin incelendigi bir ¢alismada 69 vericide nakil sonrasi
106 gebelik tespit edilmistir. Bu vericilerin maternal yas, dogum sekli, dogum
haftasina gore diizeltilmis degerlendirmeleri yapildiginda bagis oncesi gebeliklere
gore bagis sonrast gebeliklerin daha yliksek preeklampsi oranlarina sahip oldugu
tespit edilmistir. (bagis oncesi gebeliklerde %2.6, bagis sonrasi gebeliklerde %5.7)
(63). ABD’de yapilmis tek merkezli bir ¢alismada 1085 canli bobrek vericisinin
verileri degerlendirilmistir. Toplam 3213 gebelik tespit edilmis, bu gebeliklerin 490
tanesinin bagis sonrasi oldugu saptanmistir. Bagis sonrasi olan gebeliklerde bagis
oncesi olan gebeliklere gore fetal kayip, gestasyonel diyabet, preeklampsi ve
gestasyonel hipertansiyon insidansinda artis saptanmistir. Ancak bagis sonrasi
gestasyonel komplikasyonlarin goriilme orani genel popiilasyon ile yakin ¢ikmistir.
[statistiksel diizeltmeler yapildiginda gestasyonel komplikasyonlar agisindan bdbrek
bagisina risk atfetmek giictiir (66). Bobrek bagisi sonrasi kadinlarda gestasyonel
komplikasyonlarin  siklig1 yiiksek goziikmemektedir. Bu bireyler bagistan
uzaklastirilmamali ve objektif bir sekilde bilgilendirilmelidir. Vericilerde artmis
gestasyonel problemleri gosteren ¢alismalar gozlemsel vasifta olup, bobrek bagisgisi
olan kadinlara da normal popiilasyon ile ayni sekilde prenatal takip yapilmalidir (66-

68).
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2.2.3.5. Bobrek bagisi ile gut iliskisi

Canli bobrek bagiscilarinin gut gelisme riski agisindan genel popiilasyona gore ne
durumda olduklar1 birgok ¢alismada arastirilmistir. Kanada’da yapilan bir ¢alismada
nakil sonrasi bagiscilar takip edilmis (ortalama 8,8 yil, maksimum takip stiresi 20,8
yil) ve eslestirilmis saglikli kontrol grubuna nazaran bagiscilarin daha fazla gut tanisi
aldig1 gézlenmistir. (1000 kiside 3.5 kisiye karsilik 2.1 kisi HR 1.6, %95 CI 1.2-2.1).
Calisma neticesinde iki grup arasinda az da olsa mutlak risk farki ortaya ¢ikmistir
(%1,4). 20 yillik takiplere bakildiginda kontrol grubuna gore kiimiilatif insidans

%1,9 oraninda daha yiiksek tespit edilmistir (%6.8’¢ karsilik %4.9) (69).

ABD’de yapilan bagka bir calismada bagiscilarda gut gelisme riskinin 1rksal
ozelliklerle de iligkili oldugu ortaya konmustur. 4650 bobrek vericisi ile yapilan
calismada katilimcilarin %13.1°1 Afro-Amerikan bireylerden alinmis olup yedi yillik
takibin sonunda Afro-Amerikan bireylerde beyaz bobrek vericilerine gore iki kata
yaklasan oranda gut insidansinin arttigi saptanmustir. (%4.4’e karsilik %2.4

diizeltilmis HR 1.8, %95 CI 1.0-3.2) (70).
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2.2.3.6. Bobrek bagisi ve kemik mineral bozukluklari

Metabolik kemik hastaliklariyla bobrek bagisi arasinda iliski olduguna dair elimizde
su an ig¢in veri yoktur. Yapilan bir ¢alismada bobrek bagiscilart ile eslestirilmis
bagis¢1 olmayan saglikli kontrol grubu kiyaslanmis ve bagiscilarin serumunda
fibroblast growth faktor 23 (FGF-23)’in daha yiiksek seviyelerde oldugu
gbzlenmistir (71). Yine aymi ¢alismada fraksiyonel inorganik fosfat ekskresyonunun

verici olmayan bireylere gore daha yiiksek oldugu saptanmistir (71).

ALTOLD calismasinda 206 bobrek vericisi, 198 kisiden olusan eslestirilmis saglikli
kontrol grubu ile bagistan alti ay sonra kiyaslanmig ve paratiroid hormon (PTH)
konsantrasyonlarinin %23 oraninda bdbrek vericilerinde daha yiiksek oldugu
saptanmigtir (52.7 pg/ml’ye karsilik 42.8 pg/ml). Calismada PTH seviyelerinin
haricinde vericilerde daha diisitk hemoglobin, artmis iirik asit, artmis homosistein ve

daha diisitk HDL (yiiksek dansiteli lipoprotein) seviyeleri de tespit edilmistir (72).

Bu c¢alismanin sonuglarina benzer sekilde CRIB-Dondr ¢alismasinda da bagistan 12
ay sonra yapilan olgtimlerde serum FGF-23, PTH ve iirik asit diizeyleri de bobrek

vericilerinde kontrol grubuna gére daha yiiksek tespit edilmistir (40).

Kanada’da yapilan eslestirilmis kohort ¢alismasinda ise bobrek vericilerinde saglikli
kontrol gruplarina kiyasla travmatik olmayan iist ve alt ekstremite kiriklarinda ve

bifosfanat recetelendirilme sikliginda herhangi bir artis saptanmamustir (73).

Basta da belirtilmis oldugu gibi kemik mineral rahatsizliklar1 ile bobrek bagisi

arasinda bag kuran bir veri yoktur.
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2.2.3.7. Bobrek bagis1 malignite

Bildigimiz kadariyla kanser gelisimi ile bobrek bagisi arasinda herhangi bir iligki
bulunmamaktadir. Yapilan bir calismada deri dis1 kanserlerin bobrek vericilerinde
eslestirilmis saglikli kisilere kiyasla daha az oldugu gosterilmistir (74). Aym
calismada prostat kanseri agisindan artmis bir insidans tespit edilmistir. Bu konuda

kesin yargilara varabilmek i¢in daha ¢ok calisma yapilmasi gerekmektedir.
2.2.3.8. Yash bireylerde bobrek bagisi
Yaglilarin bobrek bagiscist olmasi kabul edilebilir diizeyde risk igermektedir.

Bir ¢alismada 55 yas iistii 3368 canli bobrek vericisi alinmis, saglikli kontrol grubu
bireylerle tiim sebeplere bagl mortalite yoniinden kiyaslanmistir. Sekiz yillik takip
verileri bize bu iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigini ortaya koymustur. Ayni
calisma bize kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler kaynakli 6liim acisindan da
bu iki grup arasinda anlamli bir fark olmadigini sdylemektedir. (HR 1.02, %95 CI

0.87-1.2) (75).

70 yas tstii 219 bobrek vericisini ele alan bir ¢caligmada vericilerin 1, 5 ve 10 yillik
sagkalim sirastyla % 99.5, %95.8 ve %90 olarak tespit edilmistir (76). Bu grup
NHANES-III kohort grubundan eslenikleri ile kiyaslandiginda ise vericilerde daha

uzun sagkalimlar oldugu tespit edilmistir (HR 0.37, %95 CI 0.21-0.65).

Buna ek olarak 60 yas alti 422 bobrek vericisi ile 60 yas ustii 117 vericinin
kiyaslandigi bir ¢alismada 60 yasin tistiindeki bobrek vericlerinin bagis sonrast GFR

degerinin 60 ml/dk altina daha sik indigi tespit edilmistir (77,78).

ABD saglik verileri baz alinarak yapilan bir ¢alismada 15 yillik bir zaman
periyodunda 10.000 birey igerisinde canli bobrek vericilerinin son dénem bdbrek

yetmezligi acisindan kiimiilatif insidanslar1 incelendiginde 18-39 yas grubu
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vericilerde 29, 40-49 yas grubu vericilerde 17, 50-59 yas grubu vericilerde 55 ve 60
yas ustii vericilerde kiimiilatif insidans 70 olarak saptanmistir (43). ABD Renal Data
Sistemi (USRDS) ile 5 milyon saglikli bireyin bilgilerinin oldugu bir kohortun
kullanildig1 bir ¢alismadan ise zit bir sonu¢ gelmistir. Calismaya gére son donem
bobrek hastaligl acgisindan hayat boyu risk ele alindiginda geng bireylerin yash
bireylere gore son donem bobrek yetmezligi acisindan daha yliksek risklere sahip

oldugu gézlemlenmistir (67).
2.2.3.9. Psikososyal sonuc¢lari

Bulgular bize bobrek bagis¢ilarinin yasam kalitesi ve psikososyal klinik sonlanimlar
bakimindan iyi sonuglara sahip oldugunu gostermektedir (79,80). Bobrek bagist
iligkili pismanhik az goriilen bir durumdur. Yapilan ¢cok merkezli bir calismada
yasam kalitesi acgisindan bagis sonrasi hastalar ortalama alti yil takip edilmis ve
bagisc1 olmayan normal popiilasyon ile benzer yasam kalitesi skorlarma sahip

olduklar1 gosterilmistir (79).

Bobrek ve akciger bagiscilarini inceleyen RELIVE calismasinda 2455 bdbrek
vericisi incelenmis ve saghk iliskili yasam kalitesi skoru (HRQoL) genel

popiilasyonla benzer ya da daha iyi oldugu ortaya konmustur (80).

Yapilan iki derlemede de canli bobrek vericilerinde artmis 6zgiiven ve toplumsal
biling diizeyi olduguna dair bulgular ortaya konmustur (81,82). RELIVE
caligmasinda bireylerin %9’unda psikososyal agidan kotii sonuglar ortaya ¢iktigi
tespit edilmistir. Bu kotii psikososyal sonuglar: kot bagis deneyimi, ekonomik
sikintilar, pismanlik ve bagis sonrasi psikiyatrik problemler basliklar ile
incelenmistir. Kotii psikososyal sonlanimlar acisindan tek prediktif faktor olarak
greft kayb1 goziikmektedir ve greft kaybi olmayanlara gore %77 daha sik

goriilmektedir (OR 1.77, %95 CI 1.33-2.34). Bir ¢alismada 4650 bobrek vericisi
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bagis sonrasi depresyon gelisimi acisindan genel popiilasyon ile kiyaslanmis ve
riskin artmadigi tespit edilmistir (83). Yine aymi ¢alismada, RELIVE ¢alismasinda
oldugu gibi greft kaybmnin ve alic1 6liimiiniin daha yiiksek oranda depresyona ve anti-
depresan kullanimina yol agtig1 gosterilmistir. Bu veriler bagistan yillar sonra bile
alict saghginda gelisen sorunlarin bagiscinin  psikolojik saghgini etkiledigini
gostermekte ve canli vericilerin psikolojik agidan degerlendirilmelerinin gerekliligine

isaret etmektedir (83).
2.2.3.10. Ekonomik sonuglar

Bobrek  vericilerinin - bagis Oncesi  degerlendirmelerinde, bagis sirasindaki
islemlerinde ve bagis sonrasi takip siirecinde saglik sistemine ekonomik bir yiik
olusturmalar1 s6z konusudur. Cok merkezli bir kohort calismasinda 194 bobrek
bagiscist degerlendirilmis ve bagiscilarin iicte birinin iicretsiz izne ya da hastalik
iznine ayrildiklar tespit edilmistir (84). Is bas1 yapma siiresinin kisaltilmas i¢in agik
cerrahi yerine laparoskopik nefrektomi tercih edilebilir (85). 2013 yilindan beri
ABD’de nefrektomilerin neredeyse tamami laparoskopik olarak yapilmaktadir (86).
ABD’de bazi eyaletlerde bobrek bagiscilarina yonelik vergi indirimleri, kredi
avantajlar1 ve bunun gibi bazi pozitif ayrimecilik saglayan mevzuatlar gelistirilmistir
(87,88). Bobregin yerine gecen tedavilerin diger seceneklerinin olusturdugu saglik
harcama toplami uzun donemde bobrek nakilinden fazladir. Gerek bobrek alicisina
sagladig1 yasam kalitesi gerek tibbi harcama giderleri diislintildiglinde bobrek nakli
son donem bobrek hastalikli hastalar icin en ideal tedavi secenegi olarak

goziikmektedir (17).
2.3. Unilateral nefrektomi sonrasi kompansatuar hipertrofi

Cift tarafli organlarin (over, bobrek ve akciger gibi) unilateral olarak viicuttan

¢ikartilmasinin ardindan goriilen kontralateral hipertrofi bilinen bir durumdur (114).
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Unilateral parsiyel ya da total nefrektomi ardindan gergeklesen kontralateral renal
hipertrofi bobrek fonksiyonlarinin normale dénmesine katki saglamaktadir (115).
Nefrektomi sirasinda fonksiyonel renal Kkitlenin %50’si ¢ikarilmis olmasina ragmen
kalan bobrekte gergeklesen kompansatuar hipertrofi GFH’y1 10 ila 14 giinde
baslangi¢ degerinin yaklasik %70’ine ve uzun vadede baslangi¢ degerinin %75 ila

85’ine dondiirtir (45-48).

Belgelenmis ilk wunilateral nefrektomi 1869 yilinda Gustav Simon tarafindan

gerceklestirilmis ve kalan bobrek kitlesinde 1.5 katlik bir artis gozlemlenmistir (89).

Canli bobrek vericilerinde de ayni durum gozlenmektedir. Yapilan bir ¢aligmada
canli bobrek vericilerinin %75’inden fazlasinda bilgisayarli tomografi ve ultrason
gorlintiilemeleri ile kalan bobrekte %22 ila %39 oraninda bobrek hacimlerinde artis
oldugu tespit edilmistir (90). Kompansatuar hipertrofinin geng bobrek vericilerinde

daha yiiksek oranda oldugu saptanmustir.

Kompenzatuar hipertrofinin derecesini belirleyen klinik faktoérler Tablo 9°da

Ozetlenmistir (90).

Tablo 9. Kompansatuar hipertrofi derecesini etkileyen klinik faktorler

Klinik 6zellik Kompansatuar Hipertrofiye Olan EtKkisi
Yas Arttikea hipertrofi miktar1 azalir
Preoperatif bobrek hacmi Arttik¢a hipertrofi miktar1 azalir
Komorbiditeler Arttik¢a hipertrofi miktar1 azalir
Cinsiyet Erkek cinsiyette daha fazla goriliir
Nefrektomi tipi Radikal nefrektomide daha fazla goriiliir

Unilateral nefrektomiden sonraki ilk {i¢ giin igerisinde renal parankim hacmi %21°e
varan oranda artmaktadir. Bu ilk giinlerdeki artis hipertrofiden ziyade bobrek kan
akimmin artis1 ile iliskilidir (91,92). Nefrektomiden bir ay sonra ise bobregin

mikromimarisinde hipertrofi tablosu oturur (93). Hipertrofinin gerceklestiginin
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delillerinden biri ise bobrek kuru agirligindaki artistir. Kuru agirliktaki artis da

yaklasik bir ay igerisinde gergeklesmektedir (94).

Proksimal tiibiillerde ger¢eklesen Cdk4/siklin D ve cdk2/siklin E  kinaz
aktivitelerindeki artisin hipertrofide rol alan molekiiler mekanizmalardan oldugu

bilinmektedir (95).

Hayvan deneylerinde nefrektomi sonrasi ilk 24 saat icerisinde mezengial hiicre
proliferasyonunda hizli bir artis tespit edilmistir (96,97). Mezengial hiicrelerin IGF-1
(insiilin like growth factor), EGF (epitelyal growth faktor), HGF (hepatosit growth
faktor) gibi biliyiime faktorleri salgiladigi bilinmektedir. Bu faktorler TGF-
aktivitesini artirmaktadir. Aktive olan TGF-B renal tiibiiler hiicreleri hiicre
siklusunun G1 fazina itmektedir. Hiicre siklusunun G2-S kontrol noktasi 6ncesinde
bir duraklama olmakta ve bu da RNA ve protein sentezinde artis saglamaktadir.

Boylece DNA replikasyonu olmadan hiicre voliimiinde artis gergeklesmektedir (97-

100).

Unilateral nefrektomi sonrast gerceklesen kontralateral hipertrofinin  tiim
mekanizmalar1 heniiz aydinlatilmis degildir. Nefrektomiden sonraki ilk 24 saat
icerisinde global gen ekspresyonunda olan muhtelif degisiklikler ile ilgili hayvan
modellerinde ¢alismalar yapilmistir. Mitoz, kromozom segregasyonu ve sitokin
salinmmu ile ilgili 56 gende up-regiilasyon tespit edilmistir (101). Kompansatuar

hipertrofinin molekiiler mekanizmalari ile ilgili bilgiler halen sinirlidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma kapsamia Ocak 2006 ve Agustos 2020 tarihleri arasinda  nefrektomi
yapilmis olan ve Erciyes Universitesi Nefroloji Polikliniklerinde takip edilen 87
bobrek vericisi birey dahil edilmistir. Kontrol grubu olarak I¢ hastaliklart Genel
Poliklinigi’ne kontrol amagli bagvuran ve bilinen sistemik hastaliga sahip olmayan
ve vericiler ile demografik ozellikleri benzer 100 kisi alinmistir. Caligmanin
baslangicindan 6nce Erciyes Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan
96681245 sayili onay alinmistir. Calismaya katilan tiim bireylere c¢alisma ayrintili

olarak anlatilmis, yazili aydinlatilmig onamlar1 alinmistir.

6 aydan kisa siire 6nce donor nefrektomi olan bireyler ve aydinlatilmis onami kabul
etmeyen bireyler calismaya dahil edilmemistir. Caligmaya dahil edilen bireylerin yas,
cinsiyet, medeni durum, mesleki durum, donér nefrektomi tarihi, nefrektomiden son
vizite kadar gegen siire, alici ile olan yakinligi, alicinin mevcut saglik durumu, bagis
sonrast herhangi bir yakinmanin varligi, herhangi bir yakinma varsa ne oldugu,
sigara kullanim1 ve diger aliskanliklari, ek hastaliklari, ek hastaliklarinin ne kadar

zamandir var oldugu, kullandiklari ilaglar kaydedilmistir.
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3.1. VERILERIN TOPLANMASI

Her birey kontrol muayenesi i¢in ¢agirilmis sistolik ve diyastolik kan basinglar
Ol¢iilmiis, boy ve viicut agirligi degerleri tespit edilmis ve viicut kitle indeksleri

hesaplanmistir. Bireylerin ayrintili tibbi 6ykiileri de bu muayene esnasinda alinmastir.

Aragtirma i¢in gereken biyokimyasal veriler, son poliklinik kontrollerinde bakilan
rutin tetkikler ve hastalarin dosyalarinda yer alan nefrektomi Oncesi biyokimyasal
degerler iizerinden elde edilmistir. Calismaya alinan kisilerden istenmis olan
tetkiklerden aglik kan glukozu, BUN (kan iire azotu), kreatinin, {irik asit, kalsiyum,
fosfor, magnezyum, sodyum, potasyum, total protein, alblimin, spot idrar
mikroprotein ve spot idrar kreatinin diizeyleri tespit edilmistir. Proteiniiri, spot idrar
mikroprotein ve kreatinin degerleri kullanilarak hesaplanmis ve mg/giin cinsinden
belirtilmistir. Glomeriiler filtrasyon hizi ise Modification of Diet in Renal Diseases

Study (MDRD) formiilii kullanilarak hesaplanmustir.

MDRD= GFR (ml/dk/1,73 m?) = 175x (serum kreatinin)-1.154 x (yas)-0.203 X

(0.762 kadin ise) x (1.212 siyahi irktan ise).

Hastalarin nefrektomi Oncesi ve sonrast yapilmis olan ultrasonografik
degerlendirmeleri incelenmis bobrek boyutlart uzun ve kisa aks seklinde
kaydedilmistir.

3.2. ISTATIKSEL DEGERLENDIRME

Verilerin normal dagilima uygunlugu histogram, QQ grafikleri ve Shapiro-Wilk testi
ile degerlendirildi. Nefrektomi 6ncesi ve sonrasi hipertansiyon varligi, laboratuvar ve

renal ultrasonografik bulgularin karsilastirilmasinda nitel veriler icin Mc-Nemar

kikare testi, normal dagilima uygun nicel veriler i¢in bagiml iki drneklem t testi,
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normal dagilmayan nicel veriler i¢cin Wilcoxon t testi kullanildi. Boébrek vericilerinde
diyabet gelisimi, hipertansiyon gelisimi ve GFR’de %20 azalma iizerinde etkili
degiskenlerin arastirilmasinda Cox regresyon analizleri uygulandi. Tekli modelde
anlamli bulunan degiskenler coklu modele alind1 ve ileriye yonelik degisken se¢imi
yontemiyle en etkili degiskenler tespit edildi. Hazard oranlar1 %95 giiven araliklar
ile verildi. Takip siiresine gore sagkalim olasiliklarinin aylik periyotlarda kestirilmesi
i¢in yasam tablosu yonteminden yararlanildi. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa

Analitik Coziimlemeler Ltd. Sti., www.turcosa.com.tr) istatistik yazilimindan

yararlanildi. P<0.05 diizeyi istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik ve klinik bulgular

Toplam 87 bobrek vericisi ile demografik ve klinik o6zellikleri eslestirilmis birey
calismaya dahil edilmistir. Calismaya dahil edilen en eski dondr nefrektomi 2006
yilinda en yenisi ise 2020 yilinda yapilmistir. Dondr nefrektomi sonrasi medyan

izlem stiresi 82 ay olup minimum 7 ay maksimum 224 ay izlem gerceklestirilmistir.

Calismaya dahil edilen vericilerin 52’si kadin (%59.8) 35’1 erkek (%40.2)
bireylerden olusuyordu. Bireylerin donér nefrektomi esnasindaki ortalama yas1 53.14
(£12.15) olarak tespit edildi. Calismaya dahil edilen vericilerin 81’1 (%93.1) evli,
6’s1 (%6.9) bekar bireylerdi. 87 donér nefrektomili bireyin 39°u (%40.6) ev hanimi,

12°s1 (%12.5) esnaf, 12’si1 (%12.5) is¢i, 10’u (%]11.4) emekli bireylerden olusuyordu.

Vericilerin 48’1 (%55.2) alic1 bireyin ebeveyni iken, 18’1 (%20.7) esi, 17’s1 (%19.5)

kardesi, 4’1 (%4.6) diger akrabalardandi.

Bobrek alicilarinin 81°1 (%93.1) sag ve fonksiyonel grefte sahip iken 5’1 (%5,74)

greft kayb1 yasamis, 1’1 (%1,14) hayatin1 kaybetmisti.
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Calismaya katilan vericilerin muayenelerindeki dlgiimler ile tespit edilen viicut kitle
endeksleri ortalama 27.99+3.76 kg/m? olarak tespit edildi. Yine muayene esnasinda
yapilan Ol¢iimlerde sistolik kan basinci ortalama 135.60+16.87 mmHg, diyastolik
kan basinci ortalama 80.57+8.46 mmHg olarak ol¢iildii. Tim verici bireylerin

demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 10’da 6zetlenmistir.

Tablo 10. Canh bobrek vericilerinin demografik ve klinik ozellikleri

Degisken Tamimlayia Istatistik (n=87)
Cinsiyet
Kadin 52(59.8)
Erkek 35(40.2)
Yas (y1l) 53.14+12.15
Mesleki durum
Ev hanimi 39(40.6)
Esnaf 12(12.5)
Isci 12(12.5)
Memur 5(5.2)
EmeKli 5(5.2)
Ciftci 4(4.2)
Emekli memur 3(3.1)
Ogrenci 2(2.1)
Emekli esnaf 1(1.0)
Esnaf sanayi 1(1.0)
Ogretmen 1(1.0)
Ozel sektor calisam 1(1.0)
Serbest meslek 1(1.0)
Medeni hal
Evli 81(93.1)
Bekar 6(6.9)
Alic ile olan yakinhk
Anne ya da babasi 48(55.2)
Esi 18(20.7)
Kardesi 17(19.5)
Diger akraba 4(4.6)
Alicilarin mevcut durumu
Canli fonksiyonel greft 81(93.1)
Greft kaybi ya da 6lim 6(6.9)
Viicut Kitle endeksi (kg/m?) 27.99+3.76
Sistolik kan basinci (mmHg) 135.60+16.87
Diyastolik kan basinci (mmHg) 80.57+8.46

Veriler n(%) ya da ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.
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Demografik ve klinik ozellikleri eslestirilmis 100 birey c¢alismaya kontrol grubu
olarak dahil edilmistir. Calismaya ilk dahil edilen kontrol grubu bireyi 2000 yilinda
en son dahil edilen kontrol grubu bireyi 2018 yilinda dahil edilmistir. Kontrol
grubunun medyan izlem siiresi 121 ay olup minimum 23 ay, maksimum 241 ay izlem
gerceklestirilmistir. Calismaya dahil edilen kontrol grubu bireylerin 61’i kadin
(%61), 39’1 erkek (%39) bireylerden olusuyordu. Kontrol grubunun takibe alindigi
esnadaki ortalama yas1 49.54 (+8.86) olarak tespit edildi. Kontrol grubunun takibin
sonlandirildigi esnadaki ortalama yas1 60.13 (+£9.69) olarak tespit edildi. Kontrol
grubunun muayenelerindeki dl¢timler ile tespit edilen viicut Kitle endeksleri ortalama
29.64+5.98 kg/m? olarak tespit edildi. Kontrol grubu ile bébrek vericilerinin

demografik ve klinik 6zelliklerinin kiyaslamasi tablo 11’te 6zetlenmistir.

Tablo 11. Canl1 bébrek vericilerinin ve kontrol grubunun demografik ve klinik
ozelliklerinin karsilastirilmasi

Degisken Nefrektomi (n=87) ‘ Kontrol (n=100) ‘ p
Cinsiyet
Kadin 52(59.8) 61(61.0) 0.864
Erkek 35(40.2) 39(39.0)
Yas (y11) 53.14£12.15 49.54+8.86 0.024
Medyan takip siiresi (ay) 82 121
Viicut Kitle endeksi (kg/m?2) 27.99+3.76 29.64+5.98 0.031
Sigara icme durumu
Iegmiyor 60(69.0) 82(82.0) 0.038
Iciyor 27(31.0) 18(18.0)

Veriler n(%) ya da ortalamazstandart sapma olarak ifade edildi.

Calismaya katilan bobrek vericilerinden bagis dncesinde bir kisinin (%]1.14) kronik
obstriiktif akciger hastaligi tanist oldugu, bir kisinin (%1.14) hipotiroidisi oldugu,
bireylerin 4’tinde (%4.7) bagis Oncesi hipertansiyon tanisinin var oldugu tespit
edilmistir. Bagis sonrasi takiplerinde hipertansif birey sayis1 31°e (%36) ylikselmis,
%675 oraninda artis gdzlenmistir (p<0.001). Vericilerin bagis sonrasi izlemlerinde,

bireylerin 9’unda (%9.9) diyabet gelistigi, bireylerin 4’iinde (%4.4) ise
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kardiyovaskiiler hastalik gelistigi tespit edilmistir. Yine bir bireyin de (%]1.14) bagis
sonras1 serebrovaskiiler hastalik gecirdigi tespit edilmistir. Bagis¢1 bireylerin bagis
oncesi ve sonrasi kronik hastalik gelisimleri ile ilgili veriler tablo 12°de

Ozetlenmistir.

Tablo 12. Canli bébrek vericilerinin bagis 6ncesi ve sonrasi kronik hastalik
oranlarinin karsilastirilmasi

Degisken Bagis oncesi Bagis sonrasi 4p p
Hipertansiyon 14(16.3) 31(36.0) 121.43  <0.001
Diyabet 0(0.0) 9(9.9) - -
KAH 0(0.0) 4(4.4) - -
SVH 0(0.0) 1(1.14) - -
Obstriiktif AC H. 1(1.14) 1(1.14) 0 -
Hipotiroidi 1(1.14) 1(1.14) 0 -

Veriler n(%) olarak ifade edildi.
Ap: Yiizde degisim, 100 * ((Bagis sonrasi - Bag1s 6ncesi) / Bagis Oncesi) formiilii ile hesaplandi.

Kontrol grubunun takip baslangicinda yapilan muayenesinde 10 bireyde (%10) yeni
tan1 hipertansiyon saptanmistir. Bobrek vericisi grupta da bagis dncesi hipertansiyon
tanis1 olan hastalarin var olmasi nedeniyle bu kisiler de kontrol grubuna dahil
edilmistir. Takip siiresi igerisinde kontrol grubu bireylerdeki hipertansif birey sayisi
28’e (%28) yiikselmistir. Kontrol grubu bireylerin takip siiresi igerisinde 18’1 (%18)
diyabet tanis1 almistir. Kontrol grubu bireylerin 7’sinde (%7) GFR’de %20 ve {izeri
oranlarda azalma tespit edilmistir. Takip siirecinde kontrol grubu bireylerin 18’inde
(%18) diyabet, 6’sinda (%6) kardiyovaskiiler hastalik, 15’inde (%15) obstriiktif
akciger hastaligi, 1’inde (%1) ise serebrovaskiiler hastalik gelistigi tespit edilmistir.
Kontrol grubu bireylerin takip 6ncesi ve sonrasi kronik hastaliklar ile ilgili veriler

Tablo 13’te 6zetlenmistir.
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Tablo 13. Kontrol grubu bireylerin takip oncesi ve sonrasi kronik hastalik
oranlarinin karsilastirilmasi

Degisken Takip 6ncesi Takip sonrasi
Hipertansiyon 10(10.0) 28(28.0)
Diyabet 0(0.0) 18(18.0)
KAH 0(0.0) 6(6.0)
SVH 0(0.0) 1(1.0)
Obstriiktif AC H. 0(0.0) 15(15.0)

Veriler n(%) olarak ifade edildi.
Ap: Yiizde degisim, 100 * ((Bagis sonrasi - Bagis oncesi) / Bagis Oncesi) formiilii
ile hesaplandi

4.2. Biyokimyasal Bulgular

Calismaya katilan bireylerin donér nefrektomi Oncesi biyokimyasal tetkikleri ile
donor nefrektomi sonrasi en son poliklinik kontrol muayenesi esnasinda yapilan
biyokimyasal tetkikleri karsilagtirildi. Bu karsilagtirmalara baktigimizda; bagis
oncesi serum glukoz diizeyinin ortalama 92 mg/dl, bagis sonrasinda ortalama 96
mg/dl diizeyinde oldugu ve ortalama diizeyin %4.35 oraninda arttig1 tespit edildi. Bu

fark istatistiksel olarak anlamliydi (p=0.035).

Kan iire azotu (BUN) diizeyine bakildiginda, bagis oncesi ortalama 14.16+3.88
mg/dl, bagis sonrasi ortalama 14.85+3.83 mg/dl diizeyinde oldugu ve ortalama
diizeyin %4.87 oraninda arttig1 tespit edilmis olup bu fark istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (p=0.068). Kreatinin diizeyleri incelendiginde, bagis 6ncesi ortalama
0.92+0.22 mg/dl, bagis sonrast ortalama 1.00+0.21 mg/dl diizeyinde oldugu ve
ortalama diizeyin % 8.70 oraninda artis gosterdigi tespit edilmis olup istatistiksel

olarak anlamlidir (p=0.004).

Bireylerin MDRD formiilii kullanilarak hesaplanan GFR degerlerine bakildiginda,
bagis oOncesi ortalama 79.59+19.38 ml/dk iken bagis sonras1 GFR ortalamasi
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75.60+£17.55 ml/dk olarak tespit edilmis ve ortalama GFR diizeyi %5.01 oraninda

azalmistir. GFR diizeyleri agisindan anlamli bulunmamustir (p=0.074).

Urik asit seviyeleri incelendiginde, bagis &ncesi ortalama 5.01+.27 mg/dl, bagis
sonrast ortalama 5.61+1.62 mg/dl olarak tespit edilmis ve ortalama diizey %11.98
oraninda artmis olarak saptanmustir. Urik asit seviyeleri arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamlidir (p=0.001).

Kalsiyum diizeyleri incelendiginde, bagis oncesi ortalama 9.34+0.51 mg/dl, bagis
sonrast ortalama 9.52+0.43 mg/dl olarak tespit edilmis ve ortalama kalsiyum diizeyi
%1.93 oraninda artmustir ve fark anlamli bulunmustur (p=0.003). Fosfor diizeyleri
incelendiginde, bagis Oncesinde ortalama 3.24+0.56 mg/dl, bagis sonrasinda ise
ortalama 3.28+0.57 mg/dl olarak tespit edilmis ve ortalama fosfor diizeyi %1.23
oraninda artmugtir. Istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.521). Magnezyum
diizeyi bagis Oncesi ortalama 0.90+0.18 mg/dl, bagis sonras1 ortalama 0.86+0.07
mg/dl olarak tespit edilmis ve ortalama magnezyum diizeyi %4.44 oraninda azalmis

olup fark anlamli degildir (p=0.074).

Sodyum diizeyleri incelendiginde, bagis dncesi ortalama 140.55+2.12 mg/dl, bagis
sonras1 ortalama 140.12+2.50 mg/dl olarak tespit edilmis, ortalama sodyum diizeyi
%0.31 oraninda azalmis olup fark anlamli degildir (p=0.205). Potasyum diizeyleri
incelendiginde, bagis oncesi ortalama 4.51+0.41 mg/dl iken bagis sonrasi ortalama
4.534+0.44 mg/dl olarak tespit edilmis, ortalama potasyum diizeyi %0.44 oraninda

artmis olup bu artis anlamli degildir (p=0.607).

Total protein diizeyi incelendiginde, bagis 6ncesi ortalama 7.26+0.59 g/dl iken bagis
sonras1 ortalama 7.54+0.47 g/dl olarak tespit edilmis, ortalama diizey %3.86

oraninda artmis Olup fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001). Albiimin diizeyine
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bakildiginda, bagis Oncesi ortalama 4.30+0.65 g/dl iken bagis sonrasi ortalama
4.51+0.33 g/dl olarak tespit edilmis, ortalama diizey %4,8 oraninda artis géstermistir

ve fark anlamlidir (p<0.001).

Spot idrar mikroprotein ve kreatinin diizeyleri ilizerinden hesaplanan proteiniiri
diizeyleri incelendiginde bagis Oncesi ortalama 0.09 g/giin iken bagis sonrasi
ortalama 0.09 g/giin olarak tespit edilmistir. Bagis Oncesi ve bagis sonrasi
proteiniiride anlamli bir degisiklik saptanmamuistir (p=0.788). Bobrek vericilerinin
bagis Oncesi ve bagis sonrasi laboratuvar bulgularinin karsilagtirilmas: ile ilgili

bilgiler Tablo 14’te 6zetlenmistir.

Tablo 14. Bobrek vericilerinin bagis éncesi ve sonrasi laboratuvar bulgularinin
karsilastirilmasi

Degisken Bagis dncesi Bagis sonrasi Ap P

Glukoz 92(86-99) 96(88-103) 4.35 0.035
Bun 14.16+3.88 14.85+3.83 4.87 0.068
Kreatinin 0.92+0.22 1.00+0.21 8.70 0.004
CKDEpi 79.59+19.38 75.60+17.55 -5.01 0.074
Urik Asit 5.01+.27 5.61+1.62 11.98 0.001
Kalsiyum 9.34+0.51 9.52+0.43 1.93 0.003
Fosfor 3.24+0.56 3.28+0.57 1.23 0.521
Magnezyum 0.90+0.18 0.86+0.07 -4.44 0.074
Sodyum 140.55%2.12 140.12+2.50 -0.31 0.205
Potasyum 4.51+0.41 4.53+0.44 0.44 0.697
Total Protein 7.26£0.59 7.54+0.47 3.86 <0.001
Albiimin 4.30+0.65 4.51+0.33 4.88 <0.001
Proteiniiri 0.09(0.07-0.13)  0.09(0.07-0.13) 0.00 0.788

Veriler ortalama+standart sapma ya da medyan (1. ve 3. ceyrekler) olarak ifade edildi.
Ap: Yiizde degisim, 100 * ((Bagis sonrasi - Bagis 6ncesi) / Bagis Oncesi) formiilii ile hesaplandi.

Calismaya katilan kontrol grubu bireylerin ilk kontrollerinde yapilan biyokimyasal
tetkikleri ile takibin sonlandirildigi son poliklinik kontrollerindeki tetkikleri
mukayese edildi. Serum glukoz diizeyleri incelendiginde, ilk kontrol tahlillerindeki
kan glukoz diizeylerinin medyan degeri 98 mg/dl olarak 6l¢iilmiis, takibin sonunda

yapilan kontrol tahlil sonuglari incelendiginde kan glukoz diizeyinin medyan degeri
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101 mg/dl olarak tespit edilmistir. Artis oran1 %1.03 olarak 6l¢iilmiis olup bu artis
istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.109). Kan iire azotu (BUN) diizeyleri
incelendiginde, ilk kontrol tahlillerindeki diizeylerin medyan degeri 14.05 mg/dl iken
yapilan son kontrol tahlillerindeki diizeylerin medyan degeri 15.3 mg/dl olarak
Olclilmiistiir. Artis oran1 %1.09 olarak tespit edilmis olup bu artis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p=0.072). Kreatinin diizeyleri incelendiginde, ilk kontrol
tahlillerindeki kreatinin diizeylerinin medyan degeri 0.79 mg/dl iken, son kontrol
tahlillerindeki diizeylerin medyan degeri 0.82 mg/dl olarak olglilmistiir. Artis %1.04
oraninda olup bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.382). Kontrol grubu
bireylerin MDRD formiilii kullanilarak hesaplanan GFH diizeylerine bakildiginda,
ilk kontrol tahlillerinde GFH degeri ortalama 90.74+12.25 olarak hesaplanmis iken
son kontrol tahlillerinde ortalama 87.36+13.86 olarak tespit edilmistir. %1.04
oraninda bir azalma s6z konusu olup bu oran istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0.063)

4.3. Ultrasonografik Bulgular

Calismaya katilan bireylerin bagis Oncesi temel tetkikler kapsaminda yapilan
ultrasonografik  degerlendirmeleri  incelendi.  Longitudinal planda yapilan
degerlendirmede yer alan uzun ve kisa aks uzunluklari kaydedildi. Ayni bireylerin
son poliklinik kontrollerinde yapilan ultrasonografik degerlendirmelerinde yer alan

uzun ve kisa aks degerleri ile mukayese edildi.

Bagis oOncesi bireylerin longitudinal planda yapilan degerlendirmede uzun aks
degerleri ortalamasi 108 mm iken bagis sonrasi ortalama 117 mm olarak 6l¢tilmiis, %8.33

oraninda bir artig saptanmustir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001).
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Bireylerin bagis oncesi kisa aks ortalamasi 47.00 mm iken bagis sonrasi ortalama 51 mm
olarak ol¢iilmiis, %8,51 oraninda artig saptanmistir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.001). Bobrek vericilerinin bagis dncesi ve sonrasi renal ultrasonografik bulgulari Tablo

15’te 6zetlenmistir.

Tablo 15. Bobrek vericilerinin bagis 6ncesi ve sonrasi renal ultrasonografik
bulgularinin karsilastirilmasi

Degisken Bagis dncesi Bagis sonrasi Ap p
Uzun aks 108.00(101.00-117.00) 117.00(111.75-123.00) 8.33 <0.001
Kisa aks 47.00(43.00-50.00) 51.00(48.00-55.00) 8.51 <0.001

Veriler medyan (1. ve 3. ¢ceyrekler) olarak ifade edildi. )
Ap: Yiizde degisim, 100 * ((Bagis sonrasi - Bagis 6ncesi) / Bagis Oncesi) formiilii ile hesaplandi.
Degerler milimetre cinsinden belirtilmistir.

4.4. Bobrek vericilerinde kronik hastalik gelisimi iizerine etkili faktorler ile

iliskili bulgular

Diyabet ve hipertansiyon gelisimi ile GFR’de azalma tizerine etki eden faktorler Cox
regresyon analiz yontemleri ile arastirilmistir. Diyabet gelisimi {izerinde etkili olan
faktorler oncelikli olarak tekli model ile degerlendirilmistir. Tekli modelde anlaml

olan faktorler coklu modele alinarak beraber degerlendirilmistir.

Caligmaya katilan bireylerde artan her yas igin diyabet gelisim riski 1.05 Kat
artmaktadir (Hazard oran1 1.05, %95 Giiven araligi CI:1.01-1.09), (p=0.012).
Erkeklerde kadin vericilere gore diyabet gelisimi agisindan 1.83 kat artmis risk
bulunmaktadir (Hazard orani 1.83, %95 Giiven araligi CI.0.86-3.91), (p=0.116).
Calismaya katilan bireylerin viicut kitle indekslerindeki her bir birim artig icin
diyabet gelisme riski 1.09 kat artmaktadir (Hazard oran1 1.09, %95 Giiven aralig
Cl:1.03-1.15), (p=0.002). Bireylerin sigara kullanimi incelendiginde, sigara kullanan
vericilerde kullanmayanlara gore diyabet gelisme riski 1.31 kat artmaktadir (Hazard

orani 1.31, %95 Giiven araligi CI:0.55-3.10), (p=0.540). Kontrol grubu ile bobrek
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vericileri kiyaslandiginda, diyabet gelisme riskinin nefrektomi yapilan grupta kontrol
grubunun 0.81 kat1 oldugu tespit edilmistir (Hazard oram1 0.81, %95 Giiven araligi
Cl:0.36-1,81), (p=0.901). Kontrol grubu ile bobrek vericisi olan grup arasinda
bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Coklu modelde yapilan
analizler neticesinde yas, cinsiyet (erkek cinsiyette olma) ve viicut kitle indeksi
bobrek vericilerinde diyabet gelisimi agisindan bagimsiz birer risk faktorii olarak
tespit edilmistir. Diyabet gelisimi lizerine etkili faktorlerin sagkalim analiz sonuglar

Tablo 16’da 6zetlenmistir.

Tablo 16. Diyabet gelisimi iizerinde etkili faktorlerin sagkalim analizleri ile
arastirilmasi

Degisken Tekli Coklu
HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p

Yas (y11) 1.05(1.01-1.09) 0.012 | 1.05(1.01-1.09) | 0.010

Cinsiyet 1.83(0.86-3.91) 0.116 | 2.94(1.24-6.94) | 0.014

(erkek/kadin)

VKIi (kg/m?) 1.09(1.03-1.15) 0.002 | 1.12(1.05-1.19) | 0.001

Sigara kullanimi 1.31(0.55-3.10) 0.540 - -

(evet / hayir)

Bobrek vericisi olma 0.81(0.36-1.81) 0.901 - -

(nefrektomi/kontrol)

HO: Hazard oram, GA: Giiven araligi, VKi: Viicut kitle endeksi

Diyabet gelisimi acisindan bobrek vericileri ile kontrol grubu bireylerin takip

stirelerine gore sonuclar1 Sekil 1°de 6zetlenmistir.

39



100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

p = 0.600

Kumiuilatif Sagkalim (%)

0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240

Takip Suresi (Ay)

Sekil 1. Canli bobrek vericileri ile (diiz ¢izgi) kontrol grubu bireylerin (kesikli cizgi) diyabet
gelisimi acisindan Kkarsilastirilmasi (sagkalim analizi).

Calismaya katilan bireylerde hipertansiyon gelisimi iizerinde etkili olan faktorler
oncelikli olarak tekli model ile cox regresyon analizine tabi tutulmustur. Tekli
modelde anlamli olan faktorler ¢oklu modele alinarak beraber degerlendirilmistir.
Calismaya katilan bireylerde artan her yasta hipertansiyon gelisme riski 1.07 kat
artmaktadir (Hazard oran1 1.07, %95 Giiven araligi CI:1.04-1.10), (p<0.001). Erkek
bireylerde kadin bireylere gore hipertansiyon gelisme riski 0.52 olarak saptanmistir
(Hazard orani 0.52, %95 Giiven araligi CI:0.27-0.99), (p=0.048). Bireylerin viicut
kitle indekslerinde her bir birim artista risk 1.05 kat artmaktadir (Hazard orani 1.05,
%95 Giiven araligi CI:1.01-1.11), (p=0.029). Sigara kullanan bireylerde sigara
kullanmayan bireylere gore hipertansiyon gelisme riski 0.68 olarak hesaplanmistir
(Hazard orani 0.68, %95 Giiven araligi CI:0.32-1.45), (p=0.320). Bobrek vericisi
bireylerde hipertansiyon gelisme riski kontrol grubunun 3.36 kat1 olarak saptanmistir
(Hazard oran1 3.36, %95 Giiven araligi CI:1.86-6.05), (p<0.001). Coklu modelde
yapilan regresyon analizi neticesinde yas,viicut kitle indeksi ve bobrek vericisi olma
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(nefrektomi) hipertansiyon gelisimi iizerinde birer bagimsiz risk faktorii olarak tespit

edilmistir. Hipertansiyon gelisimi tizerinde etkili faktorlerin sagkalim analiz

sonuclar1 Tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Hipertansiyon gelisimi tizerinde etkili faktorlerin sagkalim analizleri

ile arastirilmasi

Degisken Tekli Coklu
HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p

Yas (y1l) 1.07(1.04-1.10) <0.001 | 1.04(1.00-1.07) | 0.025

Cinsiyet 0.52(0.27-0.99) 0.048 - -

(erkek/kadin)

VKI (kg/m?) 1.05(1.01-1.11) 0.029 1.08(1.02-1.14) | 0.006

Sigara kullanimi 0.68(0.32-1.45) 0.320 - -

(evet / hayrr)

Bébrek vericisi olma 3.36(1.86-6.05) <0.001 | 3.08(1.49-6.37) | 0.002

(nefrektomi/kontrol)

HO: Hazard oram, GA: Giiven araligi, VKi: Viicut kitle endeksi

Hipertansiyon gelisimi agisindan bobrek vericileri ile kontrol grubu bireylerin takip

stirelerine gore sonuglari Sekil 2°de 6zetlenmistir.
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Sekil 2. Canl1 bobrek vericileri (diiz ¢izgi) ile kontrol grubu bireylerin (kesikli ¢izgi) hipertansiyon

gelisimi acisindan karsilastirilmasi (sagkalim analizi).
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Nefrektomi sonrasi takiplerinde yapilan viicut kitle indeksi Olgiimlerine gore obez
olan ve olmayan bireyler arasinda hipertansiyon gelisimi agisindan fark tespit
edilmistir. Viicut kitle indeksi 30 kg/m® ve iizerinde olan bireylerde 30 kg/m?
altindaki bireylere gore hipertansiyon gelisme riski 2.55 kat fazla bulunmustur
(Hazard orani 2.55, %95 Giiven araligi CI:1.19-5.47), (p=0.016). Canli bobrek
vericilerinde nefrektomi sonrasi obez olan ve olmayan bireylerde hipertansiyon

gelisimi ile ilgili sagkalim analizinin sonuglar1 Sekil 3’°te 6zetlenmistir.

100 N .
p=0.057 Vucut Kitle

Endeksi

—11<30 kg/m2
-""=30 kg/m2

90

80

70

60

50

40

Kiimdilatif Sagkalhm (%)

30

20

10

0

o

- 0 © = = = = = 3
MR O O NN W B @
W o N AR O @©

= N W &k O
N R O @O O

08l
c6l
poZ
=]
8ZZ
ore

Takip Stiresi (Ay)

Sekil 3. Canlhi bébrek vericilerinin bagis sonrasindaki viicut Kkitle indekslerine gore hipertansiyon
insidanslarimin karsilastirilmasi (sagkalim analizi).

Calismaya katilan bireyler takip siireleri boyunca GFR degerlerinde kalici %20
azalma acgisindan arastirilmistir. Cox regresyon analiz sonuglarina gore bireylerin
yaslarindaki her bir yil artis GFR’de %20 azalma riskini 1.03 kat artirmaktadir

(Hazard oran1 1.03, %95 Giiven araligi C1:0.99-1.07), (p=0.156).

42



Bireylerin cinsiyetleri ele alindiginda, erkek bireylerde GFR’de %20 azalma riskinin
kadin bireylere gore 1.54 kat fazla oldugu saptanmistir (Hazard orani 1.54, %95
Giliven araligit CI:0.76-3.13), (p=0.228). Bireylerin viicut kitle indeksleri
incelendiginde her bir kg/m2 daha ytiksek viicut kitle indeks diizeyi i¢in risk 0.94 kat
olarak saptanmigtir (Hazard orani 0.94, %95 Giiven araligi C1:0.87-1.02), (p=0.130).
Bireyler sigara kullanim1 yoniinden incelendiginde, sigara kullanan bireylerde sigara
kullanmayan bireylere gore risk 1.03 kat fazladir (Hazard orani 1.03, %95 Giiven

aralig1 CI:0.44-2.39), (p=0.947).

Regresyon analizleri neticesinde bobrek vericisi olmak GFR’de %20 oraninda kalici
azalma acisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmistir (Hazard orani 6.14,
%095 Giiven araligi CI:2.50-15.06), (p<0.001). GFR’de %20 azalma {izerinde etkili

olan faktorlerin sagkalim analizleri Tablo 18’de 6zetlenmistir.

Tablo 18. GFR'de %20 azalma itizerinde etkili faktorlerin sagkalim analizleri ile
arastirilmasi

Degisken Tekli Coklu

HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p
Yas (y1l) 1.03(0.99-1.07) 0.156 - -
Cinsiyet 1.54(0.76-3.13) 0.228
(erkek/kadin)
VKIi (kg/m?) 0.94(0.87-1.02) 0.130
Sigara kullanimi 1.03(0.44-2.39) 0.947
(evet / hayir)
Bobrek vericisi olma 7.19(2.93-17.67) <0.001 | 6.14(2.50-15.06) | <0.001
(nefrektomi/kontrol)

HO: Hazard orani, GA: Giiven araligi, VKI: Viicut kitle endeksi
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Bobrek vericisi olan bireyler ile kontrol grubu bireylerin GFR’de %20 azalma

lizerine yapilan sagkalim analiz sonuglar1 Sekil 4’te 6zetlenmistir.

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

0

H
¥

Kumulatif Sagkalim (%)

0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 228 240

Takip Suresi (Ay)

Sekil 4. Canl1 bobrek vericileri (diiz ¢izgi) ile kontrol grubu bireylerin (kesikli ¢izgi) GFH'de %20
azalma acisindan karsilastirilmasi (sagkalim analizi).
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5. TARTISMA
Bobrek nakli gerek maliyet bakimindan gerekse hastaya sundugu hayat kalitesi
bakimindan diyaliz tedavisine iistiin bir yontemdir (1,2). Ancak her gegen giin nakil
ihtiyac1 dogan hasta sayisi artmaktayken bu ihtiyaci karsilayacak yeterli kadaverik
don6r bulunamamakta arz ve talep arasindaki fark agilmaktadir. Bu noktada canli

vericiden nakil bir alternatif olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Canl1 bobrek vericisinden yapilan nakil, greft sag kalimi, hasta sag kalimi, daha kisa
organ bekleme siireleri ve diisiik saglik bakim maliyetleri gibi bir¢ok avantaj
sunmaktadir (3,4). Bu avantajlarin yaninda canli vericiden yapilan naklin, canli verici
icin bazi riskler olusturdugu da bilinen bir gergektir. Yapilan bazi c¢alismalar
Olctilebilir nispette hipertansiyon, gut ve son donem bdbrek hastaligi gelisimine

yonelik risk artiglar1 tespit etmistir (5).

Kasiske ve arkadaslarinin 203 canli bobrek vericisi ile 201 kontrol grubu bireyi 36 ay
takip ettikleri ¢alismada ¢ikan sonuglar garpicidir (51). Bahsi gecen ¢alismada GFH
Ol¢timii iyohekzol Klerensi ile yapilmistir ve takibin 6-36. aylari arasinda kontrol
grubunda her yil i¢in ortalama 0.36+7.55 ml/dk/1 .73m? lik bir azalma gbzlenmis iken
verici grubunda 1.47+5.02 ml/dk/ 1.73m?lik bir artis saptanmistir. Canli bobrek
vericilerinin bobrek fonksiyonlarinda gozlenen bu artisi nefrektomi sonrasindaki

kompansatuar hipertrofiye ve renal fonksiyonlarin artisina baglamiglardir.
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Chu ve arkadaslar1 136 canli vericinin 29 yillik takiplerini yayinladiklar1 ¢alismada,
bagis dncesinde bireylerin GFH ortalamasi 90.95+15.92 ml/dk/1.73m? iken iki yil
icerisinde 66.29+12.06 ml/dk/1.73m”ye diistiigiinii bildirmislerdir (103). Aym
zamanda lojistik regresyon analizleri ile bobrek vericisi bireylerin bagis sirasindaki

yaglariin kronik bobrek hastaligr gelisimi ile iliskili oldugu bildirmislerdir (103).

Bizim c¢alismamizda bobrek vericileri ile bobrek vericisi olma kriterlerini karsilayan
ve demografik olarak vericiler ile benzer 6zelliklere sahip bireyler karsilastirilmistir.
Vericilerin nefrektomi Oncesi kreatinin ve GFH degerleri ile kontrol grubunun
kreatinin ve GFH degerleri mukayese edilmistir. Bobrek vericileri ortalama 79.3 ay,
kontrol grubu ise ortalama 129 ay takip edilmistir. Bobrek vericilerinin nefrektomi
sonrasi takipleri boyunca GFH degerleri kontrol grubun GFH degerlerine kiyasla
anlamli derecede azalmistir (p<<0.001). Regresyon analizi sonucunda bobrek bagist
icin nefrektomi olmak bireylerde GFH’de azalma agisindan bagimsiz bir risk faktori
olarak tespit edilmistir (Hazard orami 6.14, %95 Giiven araligi CI:2.50-15.06),

(p<0.001).

Mjeen ve arkadaglart 1901 canli bobrek vericisiyle 32,621 kontrol grubu birey
tizerinde ¢alismislar ve 1901 vericinin bagis 6ncesi ortalama GFH degerlerinin 104,7
ml/dk/m? oldugunu bildirmislerdir (39). Calismada vericilerin takip siiresinin
medyan1 15.1 yil olup GFH degerleri tahmini GFH olarak alinmistir. 1901 bobrek
vericisinin 9’unda (%0.47) son donem bdobrek hastaligi geligsmistir. Son dénem
bobrek hastaligi gelisen bobrek vericilerinin hepsinde altta immiinolojik hastaliklarin
oldugu ve vericilerin hepsinin aile ferdi oldugu tespit edilmistir (39). Yani Mjeen ve
arkadaslar1 bu artis1 nefrektomiden ziyade herediter faktorlere baglamislardir. Bizim
caligmamizda canli bdbrek vericilerinin medyan takip siiresi 82 ay olup takip

sliresince Vericilerin higbirinde son donem bobrek hastaligi gelismemistir.
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Calismamizda bireylerin GFH degerleri MDRD formiilii ile hesaplanmis ve tahmini
GFH degerleri iizerinden analizler yapilmistir. Idrar toplama giiliikleri nedeniyle
vericilerin ¢ogunda basarilamayan 24 saatlik idrar toplama islemi yapilamamuistir.
Ayrica gerek vericilerin gerek kontrol grubunun belirli zaman araliklar1 igerisinde
daha ¢ok sayida GFH degeri belirlenebilmis degildir ve bu sebeple zaman
icerisindeki GFH degisimi hakkinda bir yargiya erismek miimkiin olmamistir.
Nitekim Kasiske ve arkadaslar1 bagis sonrast GFH seyrinin dalgali oldugunu
bildirmis, takibin 6.-36. ay araliginda vericilerin GFH degerlerinde yiikselme
kaydetmiglerdir (51). Organ bagisi sonrast GFH’nin nasil seyrettigini ve benzer
demografik Ozellikteki bireyler ile vericiler arasinda bir fark olup olmadigini

anlamak i¢in daha uzun takip siireleri olan prospektif ¢calismalara ihtiyag¢ vardir.

Bobrek vericileri bagis i¢in segilirken bireylerin ileri donemde kronik bdbrek
hastaligina neden olabilecek tibbi durumlara sahip olmamasi gerekmektedir. Bu
nedenle diyabetik bireylerden bobrek bagisit kabul edilmemektedir. Ancak birgok
nakil merkezi bobrek nakli ihtiyacini karsilayacak yeterli bobrek vericisi ve kadavra
kaynakli dondr bulunmadigindan o6tiirii kronik bobrek hastaligi riskine sahip verici
adaylarin1 da degerlendirmeye almakta ve bu bireylere ‘tibbi a¢idan komplike canli
verici’ tanimlamasini getirmektedir (104). Taler ve arkadaslarinin 2013 yilinda
yayimladiklar1 c¢alismada gectigimiz 50 yil igerisinde canli bobrek vericileri
icerisinde glukoz intoleransi olanlarin oraninin %7’den %?22’ye yiikseldigini

bildirmislerdir (105).
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Yapilan c¢alismalar glukoz homeostazinda goriilen bozukluklarin ve insiilin
direncinin kronik bobrek hastaligina zemin hazirladigini gostermektedir (106-111).
Chae Na ve arkadaslarinin 93 canli bobrek vericisini inceleyerek yapmis olduklar bir
calismada, vericiler bagis oncesi HbAlc ve aglik glukoz diizeylerine gore yiiksek
riskli ve diistik riskli olmak iizere gruplandirilmis, her iki parametre de prediyabetik
aralikta ise kisi yiiksek riskli olarak alimmuistir (112). Organ bagis1 6ncesi donemde
yiiksek riskli olarak nitelendirilen prediyabetik grubun, diisiik riskli olarak
nitelendirilen gruba ve kontrol grubu bireylere gére anlamli 6lgiide daha yiiksek yeni
gelisen diyabete sahip oldugu gozlenmistir (sirasiyla diyabet gelisen bireylerin

oranlart: %31, %6,5, %0), (p<0.001) (112).

Kasiske ve arkadaglarinin 2015 yilinda yayimladigi, 203 canli bobrek vericisinin ve
201 kontrol grubu bireyin incelendigi prospektif gozlemsel kohort c¢alismasinda;
aclik glukozu, HbAlc, insiilin konsantrasyonu ve HOMA-IR indeksi parametreleri
tizerinden bobrek vericileri ve kontrol grubu karsilastirilmig, iki grup arasinda
anlamh bir fark gozlenmemistir (51). Ancak bagistan alti, 12, 24 ve 36 ay sonra
yapilan kontroller arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmustir. Ik kontrol
muayenesinde (6. ay) aglik glukozu 91.2+8.94 iken son kontrol muayenesinde (36.

ay) 93.2+9.03 olarak saptanmustir (p<0.001) (51).

Kasiske ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 bu calismanin kisitlamalarini anlatirken,
bobrek vericilerinin toplumun daha saglikli kesiminden segildiklerini dolayisiyla da
bu durumun karsilastirmada hatalara sebebiyet verdigini éne siirmiislerdir (51). Ote
yandan ¢aligmada 36 ay boyunca takip yapilmis olup bu siire glukoz intolerans: ve
insiilin direnci gelisimi gibi metabolik olaylarin ortaya ¢ikmasi i¢in oldukga kisa bir

stire gibi gértinmektedir (51).
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Grupper ve arkadaslarinin 2019 yilinda yayimladiklar1 calismada 211 canli vericiyi,
saglikli kontrol grubu ve eslestirilmis kontrol grubu ile karsilastirmislardir (113).
Calismanin sonuglarina gore; bobrek vericilerinde yas, cinsiyet ve VKi’ye gore
diizeltmeler yapildiginda dahi bobrek vericilerinde daha sik metabolik sendrom
gelistigi gozlenmistir. Calismada metabolik sendrom tanisi alan vericilerin bu taniyi
daha cok trigliserit ve acglik glukoz seviyelerinden 6tiirii almiglardir. Ayni ¢alismada
bobrek vericilerinde kontrol gruplarina gore yeni tani diyabet insidansinda bir artis
saptanmamustir (113). Grupper ve arkadaslarinin yaptig1 bu ¢alismada ortalama takip
stiresi alt1 y1l olup metabolik sonuglar1 gézlemek i¢in kisa bir siire olmas1 ¢alismanin

yetersizliklerden biriydi (113).

Bizim calismamizda 87 bobrek vericisinin bagis dncesi ve bagis sonrasi en son
kontrol muayenelerinde 6l¢iilmiis olan aglik glukoz diizeyleri kiyaslanmistir. Bagis
oncesi aglik glukoz diizeyinin medyant 92 mg/dl iken son muayenede 96 mg/dl
olarak oOl¢iilmiistiir. Fark istatiksel olarak anlamlidir (p=0.0035). Aclik glukoz
seviyelerinde tespit etmis oldugumuz bu degisim mevcut literatiir bilgisi ile

uyumludur.

Inceledigimiz 87 bdbrek vericisi bireyin dokuzu (%9.9) bagis sonrasinda diyabet
tanis1 almistir. Bagis icin yapilan nefrektominin diyabet gelisimi {izerine olan etkisi
sagkalim analizi ile incelenmistir. Analiz sonuglarma gore bobrek vericilerinde
nefrektomi kaynakli daha yiiksek bir diyabet insidansi tespit edilmemistir (Hazard
oran1 0.81, %95 Giiven aralig1 CI:0.36-1,81), (p=0.901). Ote yandan bdbrek vericisi
bireylerin bagis¢1 olduklart an yaglari, viicut kitle indeksleri ne kadar yiiksek ise
diyabet gelisme riski de o oranda yiiksek tespit edilmistir. Calismamizin sonuglarina
gore bagis sonrasi diyabet gelisimi agisindan bagis yasi, viicut kitle indeksindeki artis

ve erkek cinsiyet bagimsiz birer risk faktorii olarak saptanmistir (sirasiyla p=0.010,
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p=0.014, p=0.001). Takip siiresi boyunca yeni diyabet tanis1 alma yoniinden kontrol
grubu ile bobrek vericileri arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.60).
Calismamizda bobrek vericilerinin bagis oncesi doneme ait HbAlc Olglimleri
yapilmamistir. Arastirmamizin smirli yonlerinden biri vericilerin bagis Oncesi ve
sonrast kontrollerindeki bel cevresi ve trigliserit diizeylerindeki eksikliklerdir.
Nitekim daha once belirtmis oldugumuz iizere Grupper ve arkadaslar1 bobrek vericisi
bireylerde diyabet insidansi agisindan anlamli bir fark bulamadiklarin1 ancak

metabolik sendromun vericilerde daha sik gézlendigini bildirmislerdir (113).

Kanada’da 1988 canl1 bobrek vericisinin ortalama 8.8 yil takip edildigi bir ¢alismada
canlt bobrek vericilerinin, eslestirilmis saglikli bireylere kiyasla daha fazla gut tanisi
aldiklar1 gosterilmistir (3.5/1000’e karsilik 2.1/1000) (69). Ayni ¢aligmada 20 yillik
takiplere bakildiginda kiimiilatif gut insidans1 %2 oraninda bobrek vericilerinde daha
yiikksek bulunmustur. 4650 bobrek vericisinin incelendigi bagka bir ¢alismada ise
irksal 6zellikler ve yas ile beraber gut insidansindaki degisiklikler incelenmistir (70).
Calismada Afrika kokenli Amerikalilarda gut insidansinin diger bireylerin iki kati
oldugu gosterilmistir. Yine yaslt bireylerde gut insidansi daha fazladir (her yila 1.05

risk artis1) (70).

Bizim ¢alismamizda bobrek vericisi bireylerin bagis dncesi ve bagis sonrasi {irik asit
diizeyleri incelenmistir. Bireylerin bagis Oncesi {lirik asit diizeylerinin ortalamasi
5.01+£.27°dir. Bagis sonrasi iirik asit diizeylerinin ortalamasi ise 5.61£1.62 olarak
saptanmistir. Bagis sonrasi lirik asit diizeylerinde bagis Oncesine gore %11.98
oraninda bir artis s6z konusu olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0.001). Takip ettigimiz 87 canli1 bébrek vericisinin biri gut tanisi almis olup su an

ilag tedavisi almamaktadir.
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Kasiske ve arkadaslarinin 2015 yilinda 203 canli verici ve 201 kontrol grubu birey ile
yaptig1 36 aylik prospektif bir ¢alismada vericilerdeki proteiniiri miktar1 kontrol
grubu ile benzer olarak saptanmistir (51). Bu ¢alismada albiiminiiri diizeyi de her iki
grup arasinda kiyaslanmis ve vericilerde albiiminiiri daha az olarak saptanmustir.
Ancak takibin 6-36. aylar1 arasinda vericilerin albiiminiiri diizeylerindeki artis
dikkati ¢ekmistir. Yazarlarda bu konuda daha uzun siireli bir takip ile daha dogru

bilgilerin ortaya cikabilecegini ifade etmislerdir.

Garg AX ve arkadaslar1 2006 yilinda canli bobrek vericilerinin uzun donem sonuglari
ile ilgili bir meta-analiz yayinlamislardir. Bu meta-analize 10’un {izerinde canli
bobrek vericisi olan, GFH ve proteiniiri dlglimleri yapilmis biitiin c¢aligmalar
almiglardir (116). 27 iilkeden 48 ¢alismanin derlendigi sistematik derlemede 5048
canlt bobrek vericisi degerlendirilmistir. Bu meta-analizin proteiniiri ile ilgili
sonuclarina baktigimizda bagis Oncesi proteiniiri ortalamasinin 95 mg/giin olarak

verildigi goriilmektedir (55-124 mg/giin araligindaki degerler).

Meta-analizdeki 11 ¢alismada canli vericilerin yaninda kontrol gruplart da yer almig
ve vericiler ile proteiniiri diizeyleri kiyaslanmugtir. 41 calismada idrar protein
diizeyini belirlemede 24 saatlik idrar toplama yontemi izlenmistir. Geri kalan
caligmalarda ise proteiniiri diizeyini tespit etmek i¢in spot idrarda protein/kreatinin
orani kullanilmistir. Meta-analiz sonuclarina gore; calismalarin bagis sonrasi

proteintiri diizeyine dair verileri ciddi 6l¢giide heterojenite arz etmekteydi.

Bazi ¢aligsmalarda bagis sonrasi proteiniiri insidans1 >%20 olarak ifade edilmis iken
bazi calismalarda <%?5 olarak ifade edilmistir. Meta-analizde yer alan ¢alismalardan
tictinde hem proteiniiri 6l¢limii i¢in 24 saatlik idrar toplama metodu kullanilmis hem

de kontrol gruplart ile kiyaslama yapilmistir. Bu {i¢ calismanin her birinin
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sonucunda da bagis sonrasi vericilerin proteiniiri diizeyinde kontrol grubu bireylere
gore artis s6z konusuydu. Bahsi gegen {li¢ ¢alismanin sonuglari istatistiksel olarak
heterojen olmadigi igin bir matematiksel modelleme yapilmistir. Bu analizin
sonuglarina gore bagistan ortalama 11 yil sonra vericilerde kontrol grubuna kiyasla
proteiniiri diizeyi anlamli olarak fazlaydi (kontrol grubunda ortalama 83 mg/giin iken
bobrek vericilerinde 147 mg/giin). Bu fark bagistan sonra gegcen zaman arttikca da

proteiniiri miktarinda artig s6z konusuydu (p<0.001) (116).

Bizim ¢alismamizda 87 canli bobrek vericisinin bagis dncesi proteintiri diizeyleri ile
bagis sonrast yapilmis olan son idrar analizlerindeki proteiniiri diizeyleri
kiyaslanmistir. Proteiniiri diizeyi igin rastgele zamanlarda incelenen idrarda
protein/kreatinin orani1 kullanilmistir. Bagis oncesi bireylerin proteiniiri diizeylerinin
ortalamasi 0.13 g/giin idi. Bagis sonrasinda bireylerin proteiniiri diizeyinin ortalamasi
ise 0.14 g/giin idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bir fark degildi (p=0.663).
Yukarida da bahsedildigi iizere proteiniiri diizeyi Olglimleri ekseriyetle 24 saatlik
idrar toplanarak tespit edilmistir. Calismamizda rastgele zamanlarda incelenen
idrarda protein/kreatinin orani ile proteiniiri diizeyi saptanmustir. Idrar toplama
giicliikkleri nedeniyle vericilerin ¢ogunda basarilamayan 24 saatlik idrar toplama

islemi yapilabilmis olsaydi proteiniiri hakkinda daha objektif veri elde edilebilirdi.

Cift tarafli organlarin (over, bobrek ve akciger gibi) unilateral olarak viicuttan
cikartilmasinin ardindan goriilen kontralateral hipertrofi bilinen bir durumdur (114).
Unilateral parsiyel ya da total nefrektomi ardindan gerceklesen kontralateral renal
hipertrofi bobrek fonksiyonlarmin normale donmesine katki saglamaktadir (115).
Nefrektomi sirasinda fonksiyonel renal kitlenin %50’si ¢ikarilmis olmasina ragmen
kalan bobrekte gerceklesen kompansatuar hipertrofi GFH’yi 10 ila 14 giinde
baslangi¢ degerinin yaklasik %70’ine ve uzun vadede baslangic degerinin %75 ila
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85’ine dondiiriir (45-48). Bobrek vericilerde de ayni durum gézlenmektedir. Yapilan
bir calismada canli vericilerin %75’inden fazlasinda bilgisayarli tomografi ve
ultrason goriintiilemeleri ile kalan bobrekte %22 ila %39 oraninda bobrek
hacimlerinde artis oldugu tespit edilmistir (90). Bizim ¢alismamizda bobrek vericisi
bireylerin bagis 6ncesinde yapilan bobrek ultrasonografileri incelendi. Longitudinal
planda oOl¢iilen uzun ve kisa aks degerleri kaydedildi. Vericilerinin bagis sonrasi
takiplerinde yapilmis olan renal ultrasonografilerinde yer alan aymi planda
gergeklestirilmis Olgiimler ile kiyaslama yapildi. Bizim sonuglarimiz da literatiir
verileri ile uyumlu saptandi. Vericilerin bagis oncesi medyan uzun aks degeri 108
mm iken kisa aks degeri 47 mm idi. Bagis sonrast medyan uzun aks degeri 117 mm
iken kisa aks degeri 51 mm idi. Uzun aksta %8.33 kisa aksta %8.51 artis mevcuttu ve
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0.001). Chang ve arkadaslar1 yaptiklari
caligmada bobrek vericilerinin bobrek hacimlerini degerlendirirken ultrasonografi ve
bobrek sintigrafisini kiyaslamis ve ultrasonografinin hata paymni ortaya koymustur
(102). Calismamizda sadece iki aksa ait veri oldugundan dolay1 bébrek hacmi yerine
aks uzunluklar1 tizerinden inceleme yapilmistir. Eger vericilerin nefrektomi dncesi ve
sonras1 kesitsel incelemeleri ya da sintigrafik degerlendirmeleri yapilacak olursa

kompenzatuar hipertrofi hakkinda daha objektif bilgiler elde edilebilir.

Bagis sonrasi canli vericilerdeki kan basinct degisikliklerine yonelik literatiirde bir
dizi calisma yer almaktadir. Kasiske ve arkadaslarinin bobrek vericileri tizerindeki 36
aylik takiplerinde bobrek vericilerinin sistolik ve diyastolik kan basinglarinda
istatistiksel olarak anlamli artis saptanmustir. (51). Ayni ¢alismada vericiler ile
kontrol grubu arasinda kan basinglar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir (51).
Sanchez ve arkadaslarinin 2018 yilinda yapmis olduklar1 calismada 4296 canli verici

degerlendirilmistir (62). Bagis oncesi hipertansiyonu olan verici sayist 96’dir. Bizim
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calismamizda da dort bireyin (%4.4) bagis Oncesi hipertansiyon tanisi mevcuttu.
Calismaya kriterleri gecen 3700 canli bobrek vericisi alinmustir. 3700 vericiden
1126’sinda  (%30)’unda hipertansiyon bildirilmistir. Calismada herhangi bir
antihipertansif tedavi baslanmis olan kisiler hipertansif olarak tanimlanmistir. Bizim

calismamizda da bagis sonrasi 31 birey (%36) yeni hipertansiyon tanisi almistir.

Sanchez ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada bagis sonrasi hipertansiyon
tanist1 almig olanlarda hipertansiyon gelismeyen gruba nazaran yas ortalamasi
yaklagik 10 yil fazla olarak saptanmistir (62). Yine hipertansiyon tanist almis olan
grubun birinci derece akrabalarina bagis yapma sikliginin daha fazla oldugu, sigara
kullanim O&ykiisiiniin daha sik oldugu, aglik glukoz seviyelerinin daha yiiksek
bulundugu ve bu bireylerin viicut kitle indekslerinin de daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (62). Ayrica bagis sonrasi hipertansiyon tanist alan grubun bagis 6ncesi
Olciilen GFH degerlerinin diger gruba nazaran daha diisikk oldugu da ortaya
konmustur (62). Ayni calismada bagis ile hipertansiyon tanist konmasina kadar
gecen siirenin medyam 15.3 yil (aralik:7.9-23.7 y1l) olarak bildirilmistir. Tan1 alma
yaglarinin ortalamasi ise 56.7 olarak bildirilmistir (62). Calismamizda bagis sonrasi
hipertansiyon tanisinin alinmasina kadar gecen siirelerin medyani1 61 aydi (aralik:9-
136 ay). Sanchez ve arkadaslarmin ¢aligmasinda yer alan, bagistan hipertansiyon
tanisinin konmasina kadar gecen siireye iliskin veriler ile bizim caligmamizdaki
verilere bakildiginda ilk asamada farklilik arz ettigi diisiiniilmektedir. Ancak
calismamizda vericilerin bagis esnasindaki yaslarimin ortalamasi 53.14 olarak
bildirilmis iken Sanchez ve arkadaslarinin ¢aligmasinda bagis esnasindaki yaslarin
ortalamast 40.14’tiir. Bizim calismamizdaki bireyler daha ileri yasta bagis
yapmaktadir. Nitekim Sanchez ve arkadaslar1 bireylerin bagis sonrasi hipertansiyon

tanis1 aldiklar1 andaki yaslarmin ortalamasii 56.7 olarak bildirmislerdir (62). Bu
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bilgiler 151831inda her iki ¢alisma verileri incelendiginde veriler bireylerin bagistan

sonra benzer yaslardayken hipertansiyon tanisi aldiklarini diisiindirmektedir.

Yapilan ¢aligmada coklu regresyon analizleri ile bagis esnasindaki yasin her bir yil
artig1 i¢in Hazard oran1 1.03, %95 Giiven araligi CI:1.03-1,04), (p<0.001) olarak
bildirilmistir (62). Bizim ¢aligmamizda vericilerin bagis esnasindaki yaslarindaki her
bir yil artis1 igin Hazard orami 1.04, %95 Giiven araligi CI:1.00-1,07), (p=0.025)
olarak tespit edilmistir. Sanchez ve arkadaglar1 tarafindan ¢oklu regresyon analizleri
ile viicut kitle indeksinin hipertansiyon insidansina olan etkileri de incelenmis ve
Hazard orani 1.05, %95 Giiven araligi CI (1.00-1,01), (p<0.001) olarak bildirilmistir
(62). Biz de ¢alismamizda ¢oklu regresyon analiz yontemi ile viicut kitle indeksinin
bagis sonrasi hipertansiyon insidansini inceledik ve Hazard orani1 1.08, %95 Giliven
araligt CI (1.02-1,14), (p=0.006) olarak saptadik. Bulgularimiz Sanchez ve

arkadaslarinin verileri ile uyumluydu.

Calismamizda cevabini aradigimiz sorulardan birisi de ‘bobrek bagisgisi olmak
kisinin hipertansiyon riskini artirir mi1?” sorusuydu. Bu sorunun yanitina yonelik
yapilan en kapsamli ¢aligsmalardan birisi Boundville ve arkadaslarinin 2006 yilinda
yaptiklar1 meta analiz ¢alismasidir (63). Calismada 28 farkli iilkeden 48 calisma
degerlendirilmistir. Bu ¢alismalarin iglerinden 10 tanesinde Vvericiler ile benzer yas,
cinsiyet ve 1rktaki kontrol grubu birey karsilagtirilmistir. Calismalardan ¢ikan ortak
sonug, yaslanmanin etkisinden hari¢ olarak bobrek vericilerinde 5 ila 10 yil
icerisinde kan basinglarinda 5 mmHg’lik bir artis oldugudur. Meta-analizde,
caligmalarin hepsinin yonteminin ve hipertansiyonu degerlendirme big¢iminin ortak
olmamasinin, hipertansiyon gelisme riski konusunda ortak bir sonu¢ c¢ikarmay:

giiclestirdigi ifade edilmistir.
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Biz ¢alismamizda ¢oklu regresyon modeli ile bagis i¢in nefrektomi olan bireyler ile
kontrol grubu bireyleri kiyaslayarak nefrektominin hipertansiyon gelisimi {izerine
olan etkisini 6lgmeye calistik. Sonuglar bobrek bagiscilarinda anlamli 6lgiide daha
sik hipertansiyon gelistigini gostermekteydi. (Hazard orani 3.08, %95 Giiven araligi
Cl (1.49-6,37), (p=0.002)). Bizim verilerimize gore bobrek vericisi olmak
hipertansiyon gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak goériinmektedir.
Sanchez ve arkadaslarinin meta analizinde, alt1 ¢alismada hipertansiyon gelisme

riskinin vericilerde daha yiiksek oldugunun ifade edildigi belirtilmistir (62).

Calismamizda bireylerin kan basinglar1 son kontrol muayenelerinde olgiilmiistiir.
Olgiimler ayn1 protokol ile, ayn1 kisi tarafindan ve ayni dl¢iim cihazi ile iist koldan
yapilmistir. Bagis 6ncesi doneme ait standardize kan basinci 6lgiimlerinin varliginda
bagis Oncesi ve sonrasi kan basinct degerleri objektif bir sekilde karsilastirilabilir.
Gerek Kasiske ve arkadaslarinin gerek Boundville ve arkadaglarinin yapmis olduklari
calismada, bireylerin bagistan sonra hipertansiyon gelisme riskine wvurgu
yapmaktansa kan basinci ortalamalar1 arasindaki artiga vurgu yapmalart dikkat

cekmektedir.

Canli bobrek vericileri genel popiilasyondan farkli olarak nefron kitlesinin yaklasik
%350’sini kaybetmis bireylerdir. Her ne kadar, geride kalan bobrek yasanan kaybi
kompanzasyon mekanizmalar1 ile kapatmaya ¢aligsa da canli bobrek vericileri bobrek
sekelleri bakimindan artmis riske sahiptir. Bizim c¢alismamizda oldugu gibi
literatiirde de cok sayida c¢aligma canli bobrek vericilerinin artmis hipertansiyon
riskine ve artmis renal fonksiyon kaybi riskine sahip oldugunu gostermektedir.
Bobrek nakli son donem bobrek hastaligr olan bireylerde vazgegilmez ve su an igin
daha ideali olmayan bir yontemdir. Nakil ihtiyacini karsilayacak yeterli sayida

kadaverik donorii bulmak da miimkiin goriinmemektedir. Tiim bunlar g6z oniinde
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bulunduruldugunda canli bobrek vericilerinin saglik durumlarii korumak i¢in bagis
oncesi ve sonrasit dikkat edilmesi gereken noktalar bulunmaktadir. Bagis oncesi
verici adaylarinin kan basinci dlglimlerinin tekraren yapilmasinin, miimkiinse viicut
kitle indeksi normal bireylerin verici olarak tercih edilmesinin daha dogru oldugu
gorlsiindeyiz. Bagis sonrasi bireylerin viicut kitle indekslerindeki artisin bireylerde
hipertansiyon ve diyabet gelisimi agisindan bir risk olusturdugu goriilmektedir. Bu
sebeple bireyleri bagis sonrasi asir1 kilo alimina kars1 uyarmak gerekmektedir. Bagis
sonrasi bireylerde orta-diisiik diizeyde proteiniiri, GFH’de azalma ve hipertansiyon
gelisebilmektedir. Bu sebeple nakil merkezleri tarafindan canli bdbrek vericisi
bireylere yonelik GFH, proteiniiri ve kan basinci taramalarinin ve viicut kitle indeks
Olctimlerinin yillik olarak yapilmasi gerekmektedir. Takiplerde proteiniiri ya da yeni
gelisen hipertansiyon durumunda, nefron koruyucu konvansiyonel tedavi

yaklasimlarinin erken déonemde devreye sokulmasinin faydali olacagi kanaatindeyiz
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6. SONUC

Canli bobrek vericilerinin bagistan itibaren son kontrollerine kadar gecen zaman
icindeki hipertansiyon, diyabet, GFH, proteiniiri, biyokimyasal parametreler,
sistolik ve diyastolik kan basinglari, VKI ydniinden degerlendiren bu ¢alismada

asagida belirtilen sonuclar elde edilmistir.

1. Organ bagis1 i¢in nefrektominin verici i¢in hipertansiyon insidansini artiran
bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edildi (p=0.002).

2. Bagis esnasinda vericinin yasinin yiliksek olmasinin bagis sonrasi
hipertansiyon insidansini artiran bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edildi.
(p=0.025).

3. Yine bu hastalarda bagis sonrasi takiplerde viicut kitle indeksindeki artigin
hipertansiyon insidansinda artiga sebep olan bagimsiz bir risk faktorii oldugu
tespit edildi (p=0.006).

4. Bagis icin yapilan nefrektominin bireyin GFH’sinde kalici ve %20’nin
tizerindeki diisiisler acisindan bir risk faktorii oldugu saptandi (p<0.001).

5. Bagis sonrasinda bireyin viicut kitle indeksinin her bir birim artiginin diyabet
gelisimi agisindan bagimsiz bir risk faktorii oldugu tespit edildi (p=0.0014).

6. Bagis esnasinda bireyin yasinin ileri olmasmin (her bir yil i¢in) diyabet

gelisimi i¢in risk dogurdugu tespit edildi (p=0.010).

58



7. Bobrek vericisi bireylerin bagistan sonra kalan bobreklerinin uzun ve kisa aks
Ol¢timlerinde anlamli derecede artis saptandi (p<0.001, p<0.001).
8. Bobrek vericisi bireylerin bagistan onceki ve sonraki proteiniiri diizeyleri

karsilastirildiginda anlamli bir fark saptanmadi (p=0.663)

Tiim bulgular 151¢1nda canli bobrek vericisi bireylerin, hipertansiyon ve GFH’de
kalic1 azalma yoniinden genel popiilasyona gore artmis riske sahip olduklarini
saptadik. Bagis sonrasi diyabet ve hipertansiyon gelisimi iizerinde bireyin bagis
esnasindaki yas1 ve bagis sonrasindaki viicut kitle indeksinin prediktif oldugunu

tespit ettik.
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