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OZET

Amag¢: Calismamizda pediyatrik yas grubundaki bobrek nakilli hastalarda serum amilaz ve

lipaz diizeylerinin degerlendirilmesi amaglanmaistir.

Yéntem: Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali ve Istanbul Sisli
Memorial Hastanesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda 2011-2021 seneleri arasinda Cocuk
Nefroloji Poliklinigi’nde takip edilen toplamda 25’1 kiz 27 ‘si erkek olmak lizere 52 hasta ve
28’1 kiz ve 22’si erkek olan saglikli 50 olgu alindi. Cesitli sebeplerle takipleri sirasinda bakilan
serum amilaz ve lipaz diizeyleri hasta dosyalarindan geriye doniik tarandi. Olgularin fizik
muayenelerinde bakilan boy, kilo, tansiyon O6l¢iimleri, primer hastaliklari, nakil olduklari
materyal ve nakilden beri gecen siire, bobrek fonksiyon testleri yanisira ¢esitli biyokimyasal
parametreler, kullandiklart immiinsiipresif ilaglarin doz ve kandaki diizeyleri not edildi. Amilaz

ve lipaz diizeyleri ile iliskisi degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya katilanlarin %52’si kadin, %48’1 erkektir. Katilim yas1 degeri 1 ile 18
arasinda degismekte olup ortalama 11,86+4,77 bulunmustur. Katilimcilarin, amilaz degeri,
%70,6's1 (n=72) normal, %28,4'0 (n=29) yiiksek ve %1'l (n=1) diisiik olarak belirlenmistir.
Lipaz degeri, %96,1'1 (n=98) normal ve %3,9'u (n=4) yliksek olarak belirlenmistir. Calisma
grubu ile kontrol grubunun amilaz ve lipaz diizeyi karsilastirildi. Amilaz ve lipaz diizeylerinin
hasta grubuna gore kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek bulundu. Amilaz degeri yiiksek
bulunanlarin %93,1’1 (n=27) hasta grubuna ait, %6.7’si (n=2) kontrol grubuna aitti. Lipaz
degeri yiiksek saptananlarin %100’ (n=4) hasta grubuna aitti, kontrol grubunda lipaz
yiiksekligi saptanmadi. Calisma grubu ve kontrol grubundaki hastalarin boy, kilo, kan basinci
Olgtimleri ve biyokimyasal parametreleri degerlendirildi. Hasta grubunun kontrol grubuna gore
daha kisa boylu, daha tartili, kan basinicinin daha yiiksek seyrettigi, dislipidemilerinin oldugu,
bobrek fonksiyon testlerini anormal seyrettigi istatistiksel olarak anlamli saptand1 ve amilaz ve
lipaz yiiksekligi ile iliskilendirildi. Ek olarak c¢alisma grubunun kendi igindeki
degerlendirilmesinde amilaz ve lipaz diizeyleri ile kullanilan immiinsiipresif ilaglar ve dozlart

ile degerlendirildiginde anlamli sonug bulunmadi.

Sonuc: Bobrek nakilli hasta grubunda serum amilaz ve lipaz diizeyleri yiiksek seyretmektedir.
Amilaz ve lipaz diizeyleri nakilli hasta grubunda diisiik bobrek fonksiyonlar: ile iligkili
olabilecegi gibi yine bobrek nakilli hasta grubunda daha ¢ok goriilen hipertansiyon, dislipidemi,

obezite ile de iliskili olabilmektedir. Verilerimiz 1s1ginda bobrek nakilli hasta grubunun
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pankreas fonksiyonlarinin yakindan takip edilmesini 6nermekteyiz. Bobrek fonksiyonlarinin
izlenmesinde amilaz ve lipaz diizeylerinin degerlendirilmesi, ayrica bobrek nakilli hastalarin
yiiksek seyreden amilaz ve lipaz diizeylerinin pankreas fonksiyonlarini degerlendirmek igin

daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimler: pediyatri, bobrek nakli, amilaz, lipaz, pankreas fonksiyonu



SUMMARY

Objective: In our study, it was aimed to evaluate serum amylase and lipase levels in pediatric

kidney transplant patients.

Methods: A total of 52 patients, 25 girls and 27 boys, who were followed up in the Pediatric
Nephrology Department of istanbul University Faculty of Medicine and istanbul Sisli
Memorial Hospital Pediatric Nephrology Department between 2011 and 2021, and 50 healthy
cases, 28 girls and 22 boys, were included to the current study. Serum amylase and lipase
levels, which were measured during their follow-ups for various reasons, were retrospectively
scanned from patient files. Height, weight, blood pressure measurements, primary diseases,
material from which they were transplanted, and the time elapsed since transplantation,
kidney function tests as well as various biochemical parameters, doses and blood levels of
immunosuppressive drugs were noted in the physical examinations of the cases. The

relationship with amylase and lipase levels was evaluated.

Results: Fifty-two % of the participants were female and 48% were male. The age of
participants ranged from 1 to 18, with a mean of 11.86+4.77. The amylase level of the
participants was determined as normal in 70.6% (n=72), high in 28.4% (n=29) and low in 1%
(n=1). Lipase value was determined as normal in 96.1% (n=98) and high in 3.9% (n=4). The
amylase and lipase levels of the study group and the control group were compared. Amylase
and lipase levels were found to be significantly higher in the patient group than in the control
group. Those with high amylase values 93.1 % (n= 27) belonged to the patient client, 6.7 %
(n=2) belonged to the control group. Those with high lipase values %100 (n=4) belonged to
the patients, the control group lipase was not detected. Height, weight, blood pressure
measurements, and biochemical parameters of the patients in the study group and control
group were evaluated. It was found that the patient group was shorter, weighed more, had
higher blood pressure, had dyslipidemia, and had abnormal kidney function tests compared to
the control group, and it was interpreted as the conclusion of high amylase and lipase levels.
In addition, in the evaluation of the study group within itself, no significant results were found
when evaluated with amylase and lipase levels, and immunosuppressive drugs used and their

doses.



Conclusion: Serum amylase and lipase levels are high in the kidney transplant patient group.
Amylase and lipase levels may be associated with low kidney functions in the transplant
patient group, as well as with hypertension, dyslipidemia, and obesity, which are more
common in the kidney transplant patient group. In the light of our data, we suggest that the
pancreatic functions of the kidney transplant patient group should be followed precisely.
More studies are needed to evaluate amylase and lipase levels in the monitoring of kidney
functions and to evaluate pancreatic functions of elevated amylase and lipase levels in kidney

transplant patients.

Keywords: pediatrics, kidney transplant, amylase, lipase, pancreatic function



1. GIRIS VE AMAC

Bobrek naklinden sonra hem idrar ¢ikist hem de serum kreatinin (Cr), patolojik
olaylarin olusumunu izlemek igin yararli ve basit belirteclerdir. Nakil sonrasi degisen
asamalarda Olclilen serum kreatinin ve proteiniiri uzun vadeli sonuglar1 degerlendirmek adina
degerlidir (1-3). Ancak bobrek naklinden sonra bobrek fonksiyonunun takibi ve organ kaybini
erken saptamada i¢in daha spesifik belirteglere ihtiya¢ vardir.

Saglikl1 bireylerde pankreas ve tiikiiriik bezleri serum amilazinin neredeyse tiimiinii
iiretir. Serum amilaz diizeyi pankreas ile iligkili hastaliklarin en az %75'inde artar; bununla
birlikte, pankreatit teshisinde serum amilaz 6l¢iimii 6zgiilliigii diisiiktiir. Hiperamilazemi birgok
hastaliga bagli olsa bile, amilaz renal tiibiiler tarafindan filtrelenir ve tiibiiler epitel tarafindan
rezorbe edilir (inaktive edilir). Bu nedenle, bobreklerin amilaz metabolizmasinda 6nemli bir rol
oynadig1 varsayilabilir (4-6). Benzer sekilde, lipaz plazmadan filtrasyonla atilir ve neredeyse
tamamen yeniden emilir, renal tiibiiller tarafindan metabolize edilir (7, 8).

Kronik bobrek yetersizligi tiim sistemleri etkileyen bir hastaliktir. Bobrek nakli sonrast
renal fonksiyonlar 6nemli 6lgiide diizelebilmektedir. Ancak kullanilan immiinsiipressifilaglarin
da cesitli sistemlere olumsuz etkileri olmaktadir.

Pediyatrik bobrek nakilli hastalarda bobrek fonksiyonlari yaninda, karaciger testleri,
glukoz metabolizmasi, kemik turn-over degerleri yakindan izlenirken, pankreas fonksiyonlarini
gosteren amilaz ve lipaz degerleri ayni titizlik ile izlenmemektedir. Bobrek nakli olmus
cocuklarda pankreas enzimleri {lizerine etkiyi irdeleyen detayli bilgi ve arastirma eksiktir

Bu calismada 2011 ile 2021 yillar1 arasinda iki merkezde bdbrek nakli yapilan
pediyatrik hastalar ¢alismaya alinacak, dosyalari incelenecektir. Dosya kayitlarinda amilaz ve
lipaz degerleri bakilmig olan hastalar ¢alismaya dahil edilecektir. Amilaz ve lipaz degerleri
normal limitlerin iizerinde olan olgular saptanacak, amilaz ve lipaz degerleri normalin iizerinde
olanlarin ytizdesi belirlenecektir. Amilaz ve lipaz degerleri yliksek olan olgularda miikerrer
Olciimler var ise bunlarin zaman icindeki seyrine bakilacaktir. Amilaz ve lipaz degeri yiiksek
olanlarin ve olmayanlarin greft sag kalim ve bobrek fonksiyonlari karsilastirilacaktir.

Bu ¢aligmamizda bobrek nakli olan ve immiinsiipresyon kullanan g¢ocuklarda pankreas
enzimleri amilaz ve lipazin degerlendirilmesi bu degerler ile greft fonksiyonlar: arasindaki

iligkiyi iliskilendirerek iilkemiz verilerine katkida bulunmak amag¢lanmaistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastahig1

Kronik bobrek hastaligi (KBH), glomeriiler filtrasyon hizinda azalma olsun olmasin,
bobregin yapisal veya fonksiyonel anormallikleri (anormal kan testi ve idrar testi, anormal renal
goriintiileme, anormal renal biyopsinin eslik ettigi) ile tanimlanan bobrek hasarinin en az 3 ay
boyunca devam etmesi ya da bobrek hasar1 olsun olmasin glomeriiler filtrasyon hizinin 3 ay
dan fazla bir siire <60 ml/dk/1.73 m2 olmasi olarak tanimlanir. (NKF-K/DOQI Guidelines
(Ulusal Bobrek Vakfi)) KBH'nin pediyatrik popiilasyondaki prevalansi yaklasik 1 milyonda
18'dir. KBH’ li siit ¢ocugu, ¢ocuk ya da addlasanlarin prognozu 1970’lerden bu yana tibbi
tedavi, diyaliz tekniklerinde ve bobrek transplantasyonundaki gelismelerden dolayr dramatik
olarak diizelmistir. Yine de ¢ocukluk ¢aginda baslayan son donem bdbrek yetersizligi,
kardiyovaskiiler ve bulasici hastaliklarin 6nce gelen 6liim nedenleri oldugu saglikli akranlarina

kiyasla hala 6nemli bir morbidite ve 30 kat daha yiliksek mortalite oran1 tasimaktadir (9).

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)’nun 2012 yilinda giincellenen
rehberine gore kronik bobrek hastaliginin evrelemesi; evre-1 bobrek hasari mevcut ancak
GFR> 90 ml/dk/1.73 m?, evre-2 bobrek hasart mevcut ve buna eslik eden hafif GFR 60-89
ml/dk/1.73 m? diisiikliigii, evre-3a hafif-orta azalmis GFR 45-59 ml/dk/1.73 m?, evre-3b orta-
ciddi azalmis GFR 30-44 ml/dk/1.73 m?evre-4 ciddi azalmis GFR diisiikliigii — GFR 15-29
ml/dk1.73 m? , evre -5 bobrek yetersizligi evresi, GFR <15 ml/dk/1.73 m? ya da diyaliz
yapilmasi seklindedir (10, 11) (Tablo 1).

Tablo 1: Kronik Bébrek Hastah@min Glomeriiler Filtrasyon Hizina Gére Evrelemesi

KBH Evre Siniflamasi GFR (ml/dk/1.73 m?) Tamm

Evre 1 > 90 ml Normal ya da yiiksek
Evre 2 60-89 Hafif azalmig

Evre 3a 45-59 Hafif-orta azalmis
Evre 3b 30-44 Orta-ciddi azalmig
Evre 4 15-29 Ciddi azalmis

Evre 5 <15 Bobrek yetmezligi




Pediyatrik yas grubunda GFR hesaplamasinda inulin klirensi hesaplamak altin
standarttir ancak bu yas grubunda idrar toplamasi zor oldugu i¢in 1970’11 yillarda Schwartz ve
arkadaslar1 tarafindan gelistirilen serum kreatinin, boy, cinsiyet, yasa gore degisken katsayinin
icerdigi matematiksel bir islem olan Schwartz formiilii ( k x boy (cm)/kreatinin (mg/dl) [k:
cinsiyete ve yasa gore olan katsayi, preterm bebeklerde k: 0.33, term bebeklerde k: 0.45,13 yas
alt1 gocuk ve adé6lasan kizlarda k: 0.55, 18 yasa kadar olan erkeklerde k:0.7]) GFR hesaplamada
kullanilmaktadir. Ancak cocuklarin izleminde bu formiiliin hesaplamasi zaman almasindan
dolay1 ayrica klinik kullaniminin da daha kolay olmasi i¢in 2009 yilinda yapilan ¢aligsmalar
sonucu modifiye Schwartz formiilii gelistirilmistir. Bu formiil; 0.413 x boy (cm) / serum

kreatinin (mg/dl) seklindedir (12, 13).

Pediyatrik popiilasyonda KBH epidemiyolojisi hakkinda sinirli bilgi bulunmaktadir.
Hastaligin erken evreleri asemptomatik seyrettiginden KBH'nin erken evrelerinin prevalansi
hakkinda c¢ok az bilgi vardir. Bu durum hastaligin smiflandirma sistemi olmamasindan
kaynaklanmaktayd: (14). NKF-K/DOOQ tarafindan KBH siiflandirma sistemi , NKF-
K/DOQI semasina gére, KBH, evre 1 hafif hastalik ile evre 5 SDBY (Son Dénem Bobrek
Yetersizligi) arasinda karakterize edilmesiyle daha ¢ok durumun ¢o6ziilmesine yardimci
olmustur (10). SDBY, diyaliz ve bobrek transplantasyonu ile tedavi edilen tiim hastalar
tanimlar. Kronik bobrek hastaligi (KBH) hakkindaki ¢ogu epidemiyolojik bilgi renal replasman
tedavisi gerektiren (diyaliz ve transplantasyon) son donem bobrek hastaligina (SDBY) iliskin
mevcut bilgilerden saglanmaktadir. Yapilan epidemiyolojik calismalar SDBY'nin sadece
buzdagmin sadece goriinen kismi oldugunu ve erken evrelerde olan hasta sayisinin SDBY

hastalarindan yaklagik 50 kat daha fazla oranda oldugunu géstermistir (15).

2.1.1. Etiyoloji

Cocuklarda KBH konjenital, edinilmis, kalitsal ya da metabolik renal hastaliklar sonucu
meydana gelebilir. Hastaligin saptanma yasi ve nedeni arasinda yakin bir iligki vardir. Bes
yasin kiigik KBH’li ¢ocuklarda ¢ogunlukla anatomik anomaliler, bes yasindan biiyiik

hastalarda, glomertiler hastaliklar ya da gec bulgu veren kalitsal bobrek hastaliklar 6n plandadir

(9).



2.1.2. Patogenez

Bobrek fonksiyon kaybi altta yatan metabolik, yapisal veya genetik sebebin ortadan

kalkmasina ragmen ilerleme gosterebilir.

Bobrek hasarmin en 6nemli sebebi ve ayni zamanda da sonucu hiperfiltrasyondur.
Glomeriiler yikima sebep olur. Nefronlar yikilirken, kalan saglam nefronlar glomeriiler kan
akiminin artmasiyla hipertrofiye ugrarlar. Artmis hidrostatik basing ve artmis protein yiikiiniin
yapacagi toksik hasara bagli saglam nefronlarda ilerleyici hasara sebep olur. Zaman ilerledikge
hasarlanan nefronlarin yerine is goren saglam nefronlarin is yiikii daha da artacak ve sayilari

gitgide azalacaktir.

Proteiniiride, proteinlerin bizzat kendisi glomertiler, tiibiiler ve kapiller duvari gegerken
hiicrelere direkt toksik etkisi ile glomeriiloskleroz ve tiibiilo-interstisyel fibrozise sebebiyet

vererek renal fonksiyon kaybina sebep olur.

Kontrol edilmemis hipertansiyon arteriyolar sklerozu artirir, ayrica da hiperfiltrasyonu

da artirarak hastaligin ilerlemesini saglar.

Hiperfosfatemi renal intersitisyum ve endotelde kalsiyum fosfat birikimine yol agarak

hastaligin ilerlemesini hizlandirir.

Hiperlipidemi oksidatif hasara bagli olarak renal fonksiyonu olumsuz etkiler (9).

2.1.3. Klinik Bulgular

KBH 1i hastalarda halsizlik, solukluk, ¢cok su i¢me, ¢ok sik idrara ¢ikma, 6dem,
istahsizlik, bulanti, kusma, hematiiri gibi non-spesifik bulgular olabilecegi gibi biiyiime gelisme
geriligi, renal osteodistrofiye bagli kemik deformiteleri, epifiz kaymalari, puberte tarda,
kanamaya meyil, kasinti, asidoza bagl takipne, isitme bozukluklari, konviilzyon gibi daha agir

belirtiler de olabilir.

KBH'li cocuklarda renal fonksiyon bozukluguna bagl olarak meydana gelen elektrolit
dengesizligi, kemik metabolizmasindaki bozukluk, kronik hastalik anemisi, altta yatan
hastaliga bagli uzun dénem steroid tedavisi kullanma, hiicresel bagisikligin bozulmasina baglh
stk enfeksiyon gegirme, istahsizliga bagl beslenme bozukluklar: olmasi sebepleri ile biiyiime
gelisme geriligi meydana gelebilir, 2 yas altinda daha agir seyreder (16).
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2.1.4. Laboratuvar

KBH diisiiniilen hastalarda renal yetersizligin ve biyokimyasal bozukluklarin derecesi,
kanda iire, kreatinin, sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor, alkali fosfataz, kan gazlari,
kolesterol, trigliseridlerin diizeylerinin 6l¢iilmesi, idrarin incelenmesi ve glomeriiler filtrasyon
hizinin hesaplanmasi (GFR) ile degerlendirilir. Bunlarin disinda etiyolojiyi belirlemek igin

gerekli biyokimyasal ve radyolojik incelemelere de bagvurulmalidir (16).
2.1.5. Tedavi

Hastalar oncelikle konservatif yontemlerle tedavi edilmeye calisilir. Bu yontemlerin
yetersiz kaldig1 durumlarda diyaliz ve transplantasyon girisimleri gerekir. Son donem bdbrek

yetersizliginde bobrek transplantasyonunun olabildigince erken yapilmasi onerilmektedir.
2.2. Son Donem Bobrek Yetersizligi

Son donem bobrek yetersizligi (SDBY), ileri tibbi tedaviye ragmen bobrek
fonksiyonlarinin yagami idame ettirebilecek ve hemostazi saglayabilecek kadar yeterli olmadigi
durumu ifade eder. Bobrek fonksiyonlarini idame ettirecek ya da destekleyecek bobrek
transplantasyonu veya diyaliz gibi renal replasman tedavileri s6z konusu olmaktadir. Hastaya
normal bir yagam sunmasi, aile ve ¢ocuk i¢in sosyal hayata katiliminin artirilmasi adina en iyi
tedavi yontemi bobrek transplantasyonudur (9) .

Cocuklarda SDBY etiyolojisi de yasa gore degisir. Bobrek ve idrar yollarinin konjenital
anomalileri, bobrek nakli bekleyen 6 yasindaki ¢ocuklarin %40'1ndan fazlasini olustururken,
glomeriilonefrit ve fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS) 12 yas tizerindeki bu tiir
cocuklarin %30 undan fazlasini olusturur. 0- 14 yas grubunda diyalize giren c¢ocuklar icin
beklenen yasam stiresi 18,3 y1l iken ayni1 yas grubundaki renal nakilli hastalarin beklenen yasam
stiresi 50 y1l olarak goriilmiistiir (17).SDBY olan pediyatrik hasta grubu ile SDBY"li yetiskin
grubunun mortalite oranlar1 karsilastirildiginda pediyatrik grubun mortalite orani1 daha diisiik
bulunmus olup mortalite nedenleri diyaliz ile tedavi edilen hasta grubunda da artmis olan artmis

kalp damar hastalig riski, sol ventrikiil hipertrofisi ve dislipidemi olarak gosterilmis (18-20).
2.3. Diyaliz

KBH'li hastalar evre 4’e geldiginde renal replasman tedavilerinin hazirlig:

yapilmaktadir. Hastanin klinigine ve laboratuvar bulgularina gore diyaliz karar1 verilir. Diyaliz

9



modeli gocugun gereksinimlerine gore belirlenir, genellikle de yasa bagli olarak segilir. Kiigiik
cocuklarda (5 yas alt1) periton diyalizi tercih edilirken, biiyikk ¢ocuklarda (13 yas iizeri)
hemodiyaliz ile tedavi daha uygundur (9) .

Akut diyaliz endikasyonlari ile kronik bobrek hastalarindaki diyaliz endikasyonlari
birbirinden farklidir

Akut renal hasara bagli renal fonksiyonlarda azalmaya bagli olarak meydana gelen
hayat1 tehdit eden elektrolit bozukluklari, agir hipertansiyon, akciger 6demi ve konjestif kalp
yetmezligine sebep olabilen ciddi sivi yiikii, hiperiirisemi ve de tiremik ensefalopati
durumlarinda, ayrica diyaliz ile uzaklastirilabilecek toksin maddeler ile zehirlenmelerde de akut

diyaliz endikasyonu vardir (20).

Kronik bébrek hastalig1 olan bir cocukta kreatinin klirensinin 15 ml/dk/1.73 m? altina
inmesi sonucu siirekli diyaliz ile tedavi edilir. Ayrica bu hasta grubunda mevcut tedaviler ile
diizelmeyen elektrolit ve asit-baz dengesizligi, liremik semptomlarin eslik etmesi, biiyiime

gelisme geriligi olmast durumlarinda da diyaliz bir tedavi segenegidir (16).

Periton diyalizi, peritonun kapiller damarlardan zengin yar1 gegirgen zar olusundan
yaralanarak uygulanan bir yontemdir. Hastalarin transplantasyona kadar yasamlarini
stirdiirmek amaciyla segilen bu yontem ¢ocuk yas grubunda segilecek yontemdir. Evde
uygulanabilmesinden dolay1 ¢ocugun sosyal hayata katilimina engel olmaz ve okul hayatini
stirdiirmesini saglar. Periton diyalizi, hemodiyalize gore daha iyi kan basinci ve sivi kontrolii
saglanirken, anemi gelismesi daha nadir goriiliir ve bununla birlikte kan yolu ile bulasan
hastaliklar daha az rastlanir. En 6nemli komplikasyonu katater ¢ikisinda ve tiinel enfeksiyonun

yani sira gelisen peritonit enfeksiyonudur.

Hemodiyaliz, kandaki soliitlerin viicut diginda yar1 gecirgen bir zardan difiizyonla
diyaliz sivisina ge¢mesini ekstraseliiler sivi yiikiiniin ultrafiltrasyonla atilmasini saglayan bir
yontemdir. Akut bdobrek yetersizligi ve zehirlenmelerde gegici, son donem bdbrek
yetersizliginde transplantasyona kadar siirekli olarak uygulanabilir. Peritenoal diyalizin aksine,

genellikle hastane kosullarinda yapilir (16, 20).
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2.4. Bobrek Transplantasyonu

Son donem bobrek yetersizligindeki hasta grubundaki en iyi tedavi yontemi bobrek
naklidir. Tlk basaril1 bobrek nakli 1954 yilinda gergeklestirilmis olmasina ragmen, ¢ocuklarda
bildirilen ilk nakil 1966°dan sonra yapilmistir. (21).1980 yil1 6ncesinde SDBY ‘li bebekler ve
kiigiik ¢ocuklar genellikle bobrek nakli igin aday olarak kabul edilmezdi. Kii¢iik ¢ocuklarda
birincil tedavi olarak bobrek nakli degil periton diyalizi distnilirdi (22). Nakil ile birlikte
diyaliz alan cocuklarda goriilen anemi, osteodistrofiye, psikososyal bozukluklar, biiylime
gelisme geriligi ve norolojik yan etikler azalarak g¢ocuklar i¢in daha iyi yasam kosullari
saglanmistir. Immunsupressif tedavilerin gelismesi ile transplantasyon basarilar1 git gide
artmaktadir. Cerrahi tekniklerdeki gelismeler ve trombozun erken komplikasyonlarindaki
azalma tiim yas gruplarinda uzun vadede iyi sonuglar elde edilmistir. Transplantasyonu takiben
karsilagilan en sik komplikasyonlar arasinda akut veya kronik allograft reddi hem toplum
kaynakli hem de firsat¢1 enfeksiyon riskinde artis, hipertansiyon, obezite ve dislipidemi riskinde

artis olarak karsimiza gikar (23, 24).

Bobrek nakli tedavisi, kronik renal replasman tedavisi alan her ¢ocukta diisiiniiliir.
Birkag mutlak kontraendikasyonlar, vardir ancak tedavinin yararlari agir bastirdigindan bunlari
goreceli kontraendikasyonlar olarak degerlendirilir. Malignite, birincil ve ikincil immiin
yetmezlik, kronik enfeksiyon, nakil sonrast uygun bir bakim alamayacak olmasi, yasam
kalitesinde ve siiresinde iyilesmenin olmadigi ciddi norolojik islev bozuklugu varligi gibi
durumlar goreceli kontraendikasyonlar olarak kabul edilmistir. 10 kg altinda ve 6 aydan kiigiik
cocuklarda basarili bobrek nakli verileri olsa da vaskiiler tromboz riskini en aza indirmek ve
yetiskin bobrek boyutuna uyum saglamak igin genellikle hastanin 8-10 kg olmas1 ve yasinin
12-18 aylik olmasi beklenebilir ve bu siire zarfinda diyaliz destegi verilebilir (23).

Preemptif transplantasyon (diyaliz uygulanmadan transplantasyon) tiim pediyatrik
bobrek transplantasyon hastalarinin %25 ini olusturur. 6-12 ay igerisinde diyalize ihtiyag
duymas1 muhtemel olan veya norobilissel gelisimi iizerindeki olumsuz etkilerine dair kanitlar

olan evre 4 ve evre 5 KBH olan herhangi hastada 6nleyici bobrek nakli diisiintilebilir.

Pediyatrik bobrek nakillilerin %27 ile %50 si yas grubuna ve yila bagl olarak canli
vericilerden olmaktadir. Nakil i¢in diyaliz siiresi veya nakil listesindeki stiresi (hangisi daha
uzunsa), sifir antijen uyumsuzlugu, hesaplanmis panel reaktif antikor (c-PRA), 6nceki canli

donor, 0 ya da 1 HLA-DR (human leukocyte antigen- antigen D- related) uyumsuzlugu gibi
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kriterler degerlendiriliyor. Bu tiir kriterler nedeniyle ¢cocuklar i¢in (8-9 ay) bekleme listesindeki

medyan siire yetiginkilerden (3.5-4 yil) 6nemli dlglide diisiiktiir (16, 23).

Bobrek nakli sonrasi bobrek fonksiyonunu degerlendirmede nakil takip eden Kkliniklerin
oncelikli belirtegleri bobrekteki interstisyel fibrozis ve GFR hesaplamasidir. Ne yazik ki
interstisyel fibrozis i¢in kullanilan yontemin invaziv ve maliyetli olmas1 pediyatrik nefrologlar
arasinda popiiler hale gelememis olup GFR 6l¢iimiiniin invaziv olmayan dogasi onu daha iyi
bir alternatif haline getirmistir (25). GFR ayn1 zamanda tiibiilo-interstisyel nefrit ve
glomeriiloskleroz gibi ¢esitli bobrek hastaliklarinin ilerlemesi ve izlenmesinde patolojik

bulgularla da korele bir belirte¢ olmas1 klinisyenler i¢in avantaj saglamaktadir (26).
2.4.1. Bobrek Nakli i¢in Degerlendirme ve On Hazirhik

Kapsamli bir nakil degerlendirilmesi i¢in nakil cerrahu, alt iriner sistem anomalisi olan
hastalarda da transplantasyon deneyimi olan bir iirolog, nefrolog, diyetisyen, sosyal hizmet
uzmani, anestezi uzmani, psikolog, nakil hemsiresi gerekmektedir. Transplantasyon
degerlendirilmesi i¢in 6nemli hususlar arasinda primer tan1 ve niiks riskinin dikkate alinmasi,
nakledilen bobregin drenaji icin yeterli alt iiriner idrar yolunun saglanmasi, enfeksiyonlarin
teshisi, kardiyovaskiiler hastalik, anemi, SDBY sekellerinin varligi, immiinsupressif tedavi

oncesi hazirlik yer almaktadir.

Bir hasta bobrek nakli i¢in listelenmeden 6nce ABO kan grubu iki kez
dogrulanmalidir. Donoérler ve alicilar HLA-A, HLA-B ve HLA- DR antijenleri i¢in
eslestirilmektedir. DR lokusunda eslestirme avantajli goriilmekte ve de 6 antijen uyumsuz
olarak eslestiginde transplantasyon gerceklestirilmemektedir. Tiim hastalar transplantasyon
oncesi daha dnceden olusturulmus HLA antikorlar1 agisindan Flow- sitometri ile taranmalidir.
Bu sekilde hastanin panel reaktif antikoru (PRA) degerlendirilir ve alicinin anti- HLA

antikorlarina sahip oldugu popiilasyonun yiizdesi olarak rapor edilir (23).
2.4.2. immunsupresyon

Pediyatrik bobrek nakli merkezlerinin  ¢ogu, nakil sirasinda indiiksiyon
immiinsipresyonun ardindan kalsindrin inhibitorii ve streoidli ve/veya steroidsiz bir

antiproliferatif ajan ile dmiir boyu idame imminsiipresyon kullanir (23).
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2.4.3. indiiksiyon Tedavisi

Hemen hemen tiim pediyatrik bobrek nakillerinde erken akut rejeksiyonu onlemek igin
kullanilir.IL-2 resept6r antagonistinin (basiliximab) kullanimi son 5 yilda %30 ile %40 arasinda

stabil olmustur (23).
2.4.4. Devam Tedavisi

Bobrek transplantasyonunu takiben hemen hemen tiim hastalarda yasam boyu idame
immiinsiipresyon tedavisi gereklidir. En yaygin tedavi rejimleri Kortikosteroidli veya
kortikosteroidsiz tedavi ile kalsindrin inhibitorii (takralimus veya siklosporin) ve
antiproliferatif ajan (agirlikli olarak mikofenolat mofetil veya azatioprin) birliktelikleri
kullanilir. mTOR inhibitorleri olarak sirolimus ve everolimus bazen kalsindrin inhibitériiniin
veya antiproliferatif ajan yerine kullanilabilir. Cocuklarda kombinasyon tedavisinin mantigi

herhangi bir ilacin toksisitesini en aza indirirken etkili immiinsiipresyon saglamaktir (23).
2.4.4.1. Kalsinérin Inhibitorleri

Kalsindrin inhibitorii olan takrolimus tedavisi pediyatrik hastalarin  biiyiik
cogunlugunda idame immiinsiipresyon tedavisi olarak sik kullanilmaktadir. Bir diger kalsindrin
inhibitorii olan siklosporin yerine takrolimus kullaniminin artmasi hipertrikoz, diseti
hiperplazisi ve kaba yiiz hatlar1 gibi daha az kozmetik yan etikler gostermesine baglanmaktadir.
Ancak nakil sonras1 yeni baglangich diyabet, tremor, konviilzyon, alopesi ve uyku bozuklugu
gibi yan etkiler takrolimus kullanan hastalarda yan etki olarak goriilmektedir. Ne yazik ki, her
iki kalsindrin inhibitorii de dar teropotik indekse sahip olmasindan dolay1 akut ve kronik bobrek
hasarina neden olabilir. Ayrica birgok ilag ve besin takviyesi ile de etkilesime girdigi i¢in ilag

diizeyini yakin izlemek gerekmektedir (20, 23).
2.4.4.2. Antiproliferatif Ajanlar

De Novo piirin sentezinin bir inhibitorii olan mikofenolik asit pediyatrik bobrek
alicilarinin en az ticte ikisinde baslangi¢ ve idame immiinsiipresyon tedavisinin bir pargasidir.
Nefrotoksisite, kardiyovaskiiler risk (hipertansiyon, dislipidemi) ve hepatotoksiste olamamast,
azatioprin gore daha fazla etkinligi sahip olmasi, daha diisiik dozlarda kortikosteroid ve
kalsinorin inhibitorlerinin kullanimina olanak saglamasi ile immiinsiipresyon tedavisinde tercih

edilen bir ajan haline getirmistir. Hastalarin ¢ogunda ishal ve karin agrisinin yaninda anemi ve
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16kopeni yapabilir bu yan etkiler genellikle gecicidir ve doz azaltama ile de tedavi edilebilir
ancak kalici doz azaltmalarda artan rejeksiyon riski mevcuttur. Gastrointestinal yan etkileri
azaltmak igin mikofenolat mofetii (MMF) 'in enterik kapsiil formu altenatif olarak

kullanilmaktadir.

Azatioprin, 6- merkaptopiirinin bir analogudur, De Novo piirin sentezini inhibe ederek
hiicre siklusunun durdurulmasina katkida bulunan MMF ‘ye bir alternatiftir. Bobrek naklinde
immiinsiipresyon tedavisinde ilk onaylanan ilagti ancak 20. Yy da yeni immiinsiipressif
ilaglarin ortaya ¢ikmasi ile kullanimi azalmistir. Primer toksisitesi kemik iligi baskilamasidir.,
ancak nadiren bildirilen pankreatit disinda gastrointestinal yan etkiler MMF den daha az
goriilmektedir (23).

2.4.4.3. mTOR inhibitorleri

MTOR inhibitorleri (everolimus ve sirolimus), takrolimus toksisitesini énlemek i¢in
MMF ile kombinasyon halinde kullanilir. Organ reddini engelleyici 6zelligi mevcuttur. Yiiksek
oranda aftoz ilser, dislipidemi, yara iyilesmesinde azalma, proteiniiri ve diyare gibi yan etkiler
sebebi ile kullanimi sinirlandirtlmistir(23).Sirolimus ayn1 zamanda inflamasyonu baskilayarak
cesitli nedenler ile geligsebilecek olan akut pankreatit i¢in de koruyucu bir ajan olarak

gosterilmektedir (27).
2.4.4.4. Kortikosteroidler

Cok yonli yan etkileri olmasina ragmen Kortikosteroidler, immiinsiipressif tedavi
protokollerinin ayrilmaz pargalar1 olmustur. Hipertansiyon, iskelet biiyiimesinde gecikme,
obezite, diyabetes mellitus, hiperlipidemi, osteopeni, aseptik kemik nekrozu gibi yan etkiler
yan etkileri mevcuttur. Cushingoid goriiniim, akne gibi yan etikler de ilacin ergenlik
donemindeki c¢ocuklarda ilag uyumunu bozmaktadir. Genel olarak steroid tedavisinden
kacinma, daha yiiksek organ reddi ile iliskilidir, ancak biiyiime gelisme geriligi, hipertansiyon,

dislipidemi gibi uzun vadedeli yan etkilerde azalma goriiliir (23).
2.4.5. Immiinsiipresyon Bagh Komplikasyonlar

1990'larin  ortalarindan itibaren akut rejeksiyon insidanst azalmis ancak
transplantasyon sonrasi enfeksiyon insidansi artmigtir. Pnémoni ve idrar yolu enfeksiyonu,

transplantasyon sonrasi en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardir. Trimetoprim-
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stilfometoksazol hem idrar yolu enfeksiyonu hem de Pneumocystis Jivorecii pndmonisi i¢in

proflaksi tedavisi olarak baslanmaktadir (16, 23).

Herpes grubu (Ebstein Bar Viriis (EBV),Sitomegalovirus (CMV),Varisella Zoster Viriis
(VZV) ve herpes viriisler) viral enfeksiyonlar ¢ocukluk ¢aginda sik goriilmektedir, ancak heniiz
bu viriislere maruz kalmamis nakil olan kiigiik cocuklarin koruyucu bagisikliklart olmadigi igin
ciddi primer enfeksiyona yatkinliklar1 daha yiiksektir. EBV enfeksiyonlarinin ¢ogu klinik
olarak sessizdir, ancak immiinstipressif tedavi altinda olan hastalarda lenfoproliferatif hastalik
riski artmustir. Sitomegalovirus pozitif dondr bobrek nakledildiginde kiigiik ¢ocuk ciddi
enfeksiyon i¢in daha biiyiik bir risk altindadir. Ozellikle bu grupta donér transplantasyondan 3-
12 ay sonra gansiklovir veya valgansiklovir ile sitomegalivirus insidansinda azalma

gortilmistiir (20, 23).

Polyomavirus nefropatisi, allogreft disfonksiyonunun 6énemli bir nedenidir. BK viriisii
nefropatisinin kesin teshis edilmesi i¢in renal biyopsi ile immiinoperoksidaz boyama ile tani
konur. Plazma BK polimeraz zincir reaksiyon (PCR) seviyeleri yiiskelmeye basladiginda
immiinsupressif tedavi azaltilmali, sidofovir, fellunomid ve intravendz immiinglobulin (IVIG)
tedavileri kullanilir (20).

Hipertansiyon, dislipidemi, obezite, nakil sonrasi diyabetes mellitus yeterince
taninmayan ve yeterince tedavi edilemeyen komplikasyonlardir. Kardiyovaskiiler hastaliklar
cocukluk cag1 bobrek nakillerinde ve geng eriskinlerde erken Oliimiin baglica nedenleri
arasindadir. Kontrolsiiz kan basinci erken erken greft kaybina sebep olabilir. Cocuklarin %80 i
kadarinda hipertansiyon vardir ve de %60 1 kadar1 da kontroliizdiir. En son kilavuzlar kan
basincint yas, boy, cinsiyet icin 90 persantilin altinda tedavi edilmesini Onermektedir.
Proteiniirisi olan hasta grubunda anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri (ACEI) 6ncelikli
olarak tercih edilirken kan basmci kontrolii saglamak i¢in gerektiginde kalsiyum kanal
blokerleri de kullanilir (20, 23).

Biiylime gelisme transplantasyondan sonra daha iyi seyretse de kronik steroid
kullanim1 ¢ocugun hedef boyuna ulagsmasina engel olabilmektedir. Pediyatrik bobrek nakli

alicilarinda biiyiime hormonu kullanimi biiyiime ve gelismeyi olumlu etkiler (28).

Yasam boyu immiinsiipresyon tedavisi alan solid organ nakli olan hastalarda malignite

gelisme riski genel popiilasyona kiyasla iki kat daha fazla artmistir. Cocuklarda bobrek naklini
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takiben 10 y1l i¢cinde gelisen en yaygin kanser lenfoproliferatif hastalik tiiriidiir. Uzun vadede

en sik deri kanserleri (bazal hiicreli karsinom, kuten6z skuamoz hiicreli karsinom) goriilebilir
(23).

2.4.6. Bobrek Naklinin Reddi

Hiperakut rejeksiyon, HLA, ABO veya diger antijenlere kars1 olusturulmus antikorlar

tarafindan hemen meydana gelir.

Akut seliiler (hiicresel) rejeksiyon, hemen taninmali ve tedavi edilmelidir. Kiigiik
cocuklarda nakil sonrasi daha fazla bobrek rezervine sahip olmasindan dolay1 kan kreatinin
degeri artabilir her zaman organ disfonksiyonu ile iliskili olmayabilir ancak, hafif ates,
hipertansiyon ve idrarda proteiniiri gelismesi gibi bulgulara konusunda daha dikkatli
olunmalidir. Ciinkii rejeksiyonun geg teshisi ve tedavisi daha direngli rejeksiyon ve greft kaybi

ile iligkilidir. Tedavisi yiiksek doz streoid tedavisidir (20).

Antikor aracili-rejeksiyon (HLA iligkili), bobrek disfonksiyonu ve greft kaybinin
onemli bir sebebidir. Yiiksek duyarliliga sahip hastalarda transplantasyonu takiben birkag hafta
icinde ortaya ¢ikabilir ya da tedaviye uyumsuzluk veya yetersiz immiinsupressif tedaviye bagl
kronik olarak da gelisebilir. Akut hiicresel reddin yani sira antikor aracili rejeksiyonun tedavisi
daha zordur. Tedavide plazmaferez, IVIG, anti-CD20 antikor infiizyonlar1 ve/veya proteazom
inhibitorleri gerekebilir (23).

Kronik rejeksiyon, greft kaybinin en sik nedenlerinden biridir. Oncelikle hipertansiyon
ve diyabet gibi immin ve immin olmayan etkilerden kaynaklanmalidir. Bdobrek

fonksiyonlarinda tedrici bir diisiis ve siklikla sabit bir proteiniiri ve hipertansiyona sahiptir (23).
2.4.7. Greft Omrii

Canli dondr bobrek allogreftlarin 6mrii, kadavradan olan nakillerden daha uzundur.
Canli dondr bobrekleri daha az HLA uyumsuzlugu, daha az soguk soguk iskemiye maruz

kalma, daha az immiinsiipresyon ihtiya¢ duyma gibi avantajlart mevcuttur (23).

10 yasindan kii¢lik ¢cocuklar, tiim yas gruplari arasinda en iyi uzun vadeli greft ve hasta

sagkalim oranlarina sahiptir, ergenler ve geng yetiskinlerde daha kotii oranlar mevcuttur.
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Greft disfonksiyonunun bilinen en yaygin ii¢ nedeni sirasiyla kronik rejeksiyon, akut
rejeksiyon, vaskiiler trombozdur. Daha azinda ise primer hastali§in niiksii greft yetmezliginin

nedeni olabilir (20, 23).
2.4.8. Bobrek Naklinin Uzun Vadeli Sonuclar:

Organ nakil hastasina bakimin iyilestirilmesi, tedavi modalitelerinde ilerlemeler,
pediyatrik hastanin psikososyal, egitimsel, mesleki ve gelisimsel rehabilitasyona gosterilen
0zenle uzun vadeli sonuglart yiiz giildiiriictidiir. Nakil sonrasi hayatta kalan bobrek nakilli
hastalarin sagliklarinin iyi- miilkemmel oldugunu diisiindiigli ve yasam kalitelerinin iyi

oldugunu belirttikleri yapilan arastirmalar ile ortaya koyulmustur (23).
2.5. Ekzokrin Pankreas

Pankreas, sistemik dolagima gecen glukagon ve insiilin gibi endokrin salgilar iiretimine
ek olarak ekzokrin birimleri asiner hiicrelerinden salgilanan, pankreatik kanal ile duedonuma
ulagan pankreatik sivinin tiretiminden de sorumludur. Pankras ve salgilarinin non-invaziv
yontemlerle saptanmasmin zorlugu ve ekzokrin fonksiyonlarinin son derece fazla olmasi
pankreasin ekzokrin fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde zorluklara sebebiyet vermektedir.
Ekzokrin fonksiyonu degerlendirmek i¢in direkt ve indirekt testler kullanilir. Direkt testler
ekzokrin pankreasin sekretuvar kapasitesini 6lger. Bunlar genelde uyarn testleridir ve uyari

sonrast duedonumdan pankreatik sivi toparlanarak igerigi incelenir (29).

Indirekt testler ise sindirim ve buna bagl olarak yag ve nitrojen emilim kusuru gibi
pankreas fonksiyon bozuklugu tespiti i¢in olan testlerdir. Bu testler pankreatik enzimlerin
parcaladiklar1 son iirlinlerin solunan havada, kanda ya da idrarda Ol¢iilmesine dayanir.
Pankreastan salgilanan enzimler normal kisilerin kaninda da az miktarda bulunmaktadir.
Pankreatik enzim akiminda tikaniklik sonucu gelisen akut pankreatit durumunda ya da bobrek
yetersizligi durumlarinda kanda pankreas enzimlerinde artis goriilebilir. Iindirekt testlerden olan
serum amilaz ve pankreatik izoenzim diizeyleri ciddi bir fonksiyon bozuklugu olmadik¢a kanda
seviyelerinde yiikselme olmayabilir, ancak serum lipaz diizeylerinin pankreas fonksiyon
bozukluklarinda 6rnegin kistik fibrozisli hastalarda yasamin ilk yillarindan itibaren yiiksek

olarak goriilmesi dikkat ¢ekicidir (29) .

Serum amilaz ve lipaz karin agrisi ile bagvuran akut pankreatitli hastalarda tani ve tedavi

takibinde kullanilan testler olabildigi gibi serum seviyeleri pankreas dis1 sebeplerle de
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yiikselebilmektedir. Pankreas sebepli olmayan karin agrilarinin %11 ile %13 {inde pankreas

enzimlerinin yiikseldigi gosterilmistir (30).
2.5.1. Amilaz

Amilazin ana gorevi, sindirim yolu ile alinan polisakkaritlerin 1 ile 4 alfa baglantisini
bozarak sindirilmesine yardimci olmaktir. Pankreas ve tiikiiriik bezleri serum amilaz
aktivitesinin neredeyse tamamindan sorumlu iki organdir. Elektroforez yontemi ile amilazin
cesitli izoformlar1 belirlenebilir. Bu izonezimler i¢inde en ¢ok bulunan tiikiiriik bezi orjinli S
formu ve dolasima katkida bulunan yiizde 40-60 arasinda degisen pankreastan salgilanan P
formudur. Izoformlarm molekiil agirlig1 goreceli olarak diisiik oldugu i¢in bobrekler tarafindan

metabolize edilip atilabilmektedir (5).

Amilaz, bobrek glomeriiler hiicrelerinden filtre edilerek bobrek tiibiil hiicrelerinden

sekrete edilerek inaktive edilmektedir. Bu yiizden serum amilaz diizeyleri glomertiler filtrasyon

hizi ile iliskilidir (8, 31).

Serum amilaz konsantrasyonu, amilazin kana giris ve kandan uzaklastirilmasi oranlarina
goredir. Hiperamilazemi, amilazin dolagima giris hizinin artmasinda veya metabolik klirensinin
azalmasindan kaynaklanir. Karin agrist ve belirgin olarak yiikselmis serum amilaz degeri akut
pankreatit ile iligkili olabilecek iken daha hafif yiikselmeler pankreatit dis1 sebeplerle iliskili
olabilir (5).

Pankreatit, pankreatit komplikasyonlar1 (apse, psodokist), pankreas kanseri, duktal
obstriiksiyon, travma, kistik fibrozis gibi pankreas hastaliklarinda, radyasyon, yine tiikiiriik bezi
duktus tikanikliklar1 gibi tiikiiriik bezi hastaliklarinda, karaciger hastaligi, siddetli gastroenterit,
apandisit, kolesistit, mezenter iskemisi, peptik iilser, ¢dlyak hastaligi, barsak perforasyonu ve
ileus gibi gastrointestinal hastaliklarda, riiptiire ektopik gebelik, yumurta veya fallop kistleri,
pelvik inflamatuvar hastalik gibi jinekolojik hastaliklarda, multiple myelom, feokromositoma,
solid tlimorler gibi malignitelerde, ayrica baska nedenler olarak bobrek yetersizliginde,
alkolizmde, yaniklarda , insan Immiin Yetmezlik Viriisii‘nde (HIV), anoreksiya nevroza ve

bulimia gibi yeme bozukluklarinda da amilaz degeri yiiksek olarak bulunur (30, 32, 33).

Alkol kullanimina bagl parotit dahil tiikiiriik bezi hastaliklarinda tiikiiriik kaynakli
serum amilaz yiiksekligi meydana gelebilir. Cogu laboratuvarda tiikiiriik bezinden ya da

pankreastan salgilanan bu iki izoenzimi ayirt edemez ve yiiksek saptayabilir.
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Amilaz, immiinglobulinler ve polisakkaritler gibi diger makro molekiillere baglanabilir.
Makroamilaz olarak bilinen bu komplekslerin boyutu sebebi ile renal atilimi azalir ve serum
amilaz degeri yiiksek ol¢iilebilir. Colyak hastaligi, HIV enfeksiyonu, lenfoma, iilseratif kolit,
romatoid artrit ve monoklonal gamopati dahil olmak tizere makroamilazemi ile iliskili birgok
hastalik mevcuttur (30, 33, 34).

Amilazdaki kalic1 yiikselmeler ailesel gegisli ya da normalin varyanti olabilir. Ornegin;
Gullo sendromlu hastalarin pankreas enzimlerinden birinde veya ikisinde ylikselme olabilir.
Ancak bu duruma Klinik veya radyolojik olarak pankreas hastaligi bulgusu eslik etmez. Bir

yillik takiplerinde de etiyolojik olarak bir tan1 diisiiniilmezse bu tan1 konulabiliyor (35) .
2.5.2. Lipaz

Lipaz, pankreasin asiner hiicrelerinde sentezlenir ve depolanir. Lingual, pankreatik,
lipoprotein, barsak, mide ve hepatik lipaz olmak {izere bir¢ok lipaz ¢esidi vardir. Safta asitleri
tiim lipazlarin aktivitesini inhibe etmektedir, ancak kolipaz (suda ¢6ziinebilen 1siya dayanikli
bir proteindir lipaz aktivitesi i¢in esastir.) varliginda pankreatik lipaz deaktivite edilemez,

pankreatik lipaz bu 6zelligi ile diger lipazlardan ayirt edilebilmektedir (7, 36).

Pankratik lipazin ana gorevi, trigliseridleri gliserol ve yag asitlerine pargalamaktir.
Lipazin aktivitesi i¢in kolipazin yanisira ortamda safra tuzu ve kalsiyum elementi bulunmasi
gerekmektedir. Amilaz gibi lipaz da bobrek tarafindan filtre edilebilen nispeten kiigiik bir
molekiildiir ancak amilazdan farkli olarak bobrek tiibiil hiicrelerinden geri emilebilir bu da yari
omriinli uzatir. Akut pankreatit, kronik pankreatit, akut kolesistit, pankreas tiimorleri, bobrek
yetersizligi, peptik ve duedenal iilser gibi bircok durumda serum lipaz degerinde yiikselme
goriilmektedir. Serum amilaz ile serum lipaz karsilastirildiginda amilaz daha kisa bir yar1 6mre
sahip oldugundan akut pankreatit tanisinda amilaz diizeyinin normal oldugu durumlarda bile

izole lipaz ytiksekligi goriilebilir (7, 8, 36).
2.6. Serum Amilaz ve Lipaz Diizeylerinin Bobrek Hastaliklari ile iliskisi

Serum amilaz ve lipaz bobreklerden filtre edilir ve gesitli oranlarda geri emilir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda bobrek fonksiyonunun bozulma derecesine bagli olarak her iki
enzimde de kronik yiikselmeler goriilebilir. Spesifik olarak kreatinin klerensi 50 ml/dk nin

altina diistiigiinde amilaz diizeylerinin artt1g1 gézlemlenmistir. Bu nedenle kreatinin klerensi 50
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ml/dk nin altinda olan asemptomatik hastalarda bulunan artmis amilaz diizeyleri hastalarda
dikkatli yorumlanmalidir (37, 38).

2.6.1. Bobrek Hastaligimin Pankreas Uzerindeki Etkisi

Akut panreatit tanis1 Atlanta siniflandirilmasina gore sayilacak 3 maddeden ikisinin
varligina gore tani konulur. Bu maddeler sirasiyla; epigastrik bolgede baslayan sirta yayilan
siddetli agri, serum amilaz veya lipaz seviyesinin normalin 3 katindan fazla yiikselmesi,
goriintiilemede akut pankreatitin Kkarakteristik bulgularinin varligi (kontrastli bilgisayarli
tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRI), trans-abdominal ultrasonografi)dir
(39). Daha kiigiik ¢ocuklarda epigastrik agridan daha fazla karin sisligi ve ates semptomu
gortilmektedir (40). Akut pankreatitin kendisi de bobrek fonksiyonunu olumsuz etkilemektedir.
Akut bobrek yetersizliginin eslik ettigi akut pankreatitin daha mortal seyrettigi bilinmektedir.
Siddetli akut pankreatite bagli hipoksemi, renal dolagimin bozulmasi, renal perfiizyon

basincinda azalma, hipovolemi, serbest oksijen radikallerinin hasar1 bobrek hasarinda etkisi

olabilir (41, 42).

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda gastrin, kolesistokinin, serum gastrik inhibitor
polipeptit, glukagon dahil olmak iizere pek ¢ok gastrointestinal hormonun yikimi ve atilimi
bozulacag: i¢in anormal serum konsantrasyonlari ortaya ¢ikar. Bu da pankreas iizerinde
antagonistik etkiye sahip hormonlarin orantisiz artis1 ile gastrointestinal fonksiyonu
degistirebilir. Geleneksel Hemodiyaliz bu gastrointesinal hormonlarin seviyesini diisiirmede
yardimci olmaz ve boylelikle hormon konsantrasyonlar yiikselemeye devam ederek pankreas
enzimlerinin siirekli salgilanmasina neden olur. Ekzokrin pankreasin kolesistokinin tarafindan
stirekli uyarilmasi, kronik bobrek hastaligi olan hastalarda pankreas fonksiyonunda ve
morfolojisinde bozulmaya yol agabilir ve bu degisikler de akut pankreatit gelismesine neden
olabilir (38).

Diyalize giren hastalar genel popiilasyona gore akut pankreatit agisindan daha yiiksek
riskli bulunmustur. Hemodiyaliz alan hastalarda diyaliz sirasinda gelisen hipotansiyona bagh
gelisen mezenter iskemi bu hastalarda akut pankreatitin bir baska sebebi olabilir(43). Mezenter
iskeminin sebep oldugu akut pankreatit, iskemik kalan dokunun sonradan tekrar oksijenlenmesi
sonrasi olusan serbest oksijen radikallerinin olusturdugu hasar, iskemi ve reperflizyon hasari
olarak da bilinen bir mekanizma ile meydana gelir. Polimorfoniikleer 16kositler de serbest

radikallerin yapmis oldugu hasara tepki olarak aktive olarak inflamasyon artisina sebep
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olur(38).Serum amilaz ve lipaz degerleri kronik diyaliz alan hastalarda yiikselmesi sadece
hemodinamik instabilite ile de iligkili degildir. Antikoagiilan olarak heparin kullanilan
hastalarda serum lipaz seviyelerinde yiikseklik saptanmistir Heparinin lipoprotein lipaz ve
hepatik trigliserid lipazin salinimi ve aktivasyonunu baslattig1 bilinmektedir. Antikoagiilan

olarak baska ajanlarin kullanilmasi sonucu serum lipaz diizeylerinin diismesi de bu teoriyi

desteklemistir (38, 44, 45).

Akut pankreatit gelisme riski gastrointestinal hormonlarin kiimiilatif etkisinin yan1 sira
bobrek hastaliginda goriilen {iremi, hiperkalsemi, hipertrigliseridemi, renal replasman
tedavisinin modalitesi, ilag kullanim1 gibi sebepler de risk artmis bulunmaktadir (38, 46, 47).
Adinamik kemik hastaligina sahip SDBY olan hastalarda serum kalsiyum konsantrasyonu
yiiksek olabilir. Ekstraseliiler kalsiyum yiiksekligi pankreasin siner hiicrelerinde hiicre hasarina
sebep olabilir ayrica pankreas enzimlerinin alkali 6zelliginden dolay1 ¢okelip kalsiyum tuzlari
olusturarak pankreas kanallarinin tikanmasia boylelikle pankreatit gelismesine sebep olur

(48). Bobrek fonksiyonu ile pankreas fonksiyonu arasindaki iligki Sekil 2°de 6zetlenmistir.

Bobrek fonksiyon
[ Gastrik Inhibitdr polipeptit 1] & [ bozuklug ] T

[ Serumda artan kolesistokinin ]

Glukagont
ACE l
Pankreas morfolojisindeki ]

s inhibitorleri
B
raad || e
degigiklikler
/ [ Hipertrigliseridemi ] ¢
[ Interstisyal fibrozis ve asiner ]

Hiperparatiroidi .
Tripsin sekresyonun | ¢ m kemik dilatasyon
1
artmas Periton diyalizatmdaki v
kalsi
l stydm Kronik pankreatit ve
Ekzokrin pankreas
yetersizligi

[Akut pankreatit ]

[ Pankreas fonksiyon bozuklugu ]

Sekil 1: Bobrek ile pankreas arasindaki iliski (47).
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Periton diyalizi alan hastalarda, diyalizattaki yiiksek glukoz konsantrasyonu
hiperglisemiye sebep olup hipertrigliseridemiye yol agabilir. Periton diyalizatindaki kalsiyum,
normal kan kalsiyum seviyesine ragmen difiizyon ile lokal hiperkalsemiye sebep olabilir. Karin
i¢i basincini yiikselten biiyiik miktarda fizyolojik olmayan sivinin kronik infiizyonu pankreasi
parankimal hasara duyarli hale getirebilir. Ek olarak periton diyalizinin bir komplikasyonu

olarak peritonit ataklar1 da dahil olmak iizere tiim bu sebepler pankreas hasarina neden olabilir
(49).

2.6.2. Bobrek Nakli Sonras1 Pankreas Fonksiyonu

Bobrek nakil alicilarinda pankreatit klinigi daha sinsi olma egilimindedir, bunun sebebi
semptom ve bulgularin normal hasta grubuna goére daha silik olmasidir. Kullanilan
immiinsiipresan ilaglarin klinigi goélgeledigi diisiiniilmektedir. Bu durum klinisyenin uygun tani

ve tedavi siirecini geciktirebilir. Bu gecikmede de mortalitede artisa neden olabilmektedir(50).

Pankreatit insidansi genel popiilasyona gore renal transplant alicilarinda daha yiiksektir
ve etiyolojisi c¢esitlidir. Etyopatogenez ve risk faktorleri transplant olmayan hastalarla
kiyaslandiginda benzer olsa da ek olarak immiinsiipressif ilaglar da yer alir. Bobrek nakilli
hastalarda akut pankreatit sebepleri sirasiyla soyledir; kullanilan immiunsiipressif tedaviler,
hiperkalsemi, CMV ve Varisella enfeksiyonlari, kolesistit ve kolelitiyazis ve de ameliyata bagl

direk travma olarak sayilabilir (51).

Bobrek nakilli hastalarda pankreas fonksiyon bozukluguna neden olan tedaviler
arasinda en cok sucglanan ajanlar immiinsiipresif ilaclardir. Immiinsiipressif ilaglarin
kullanimina bagli bozulan makrofaj ve nétrofillerin kemotaktik ve fagositik fonksiyon
bozuklugu, bir sebeple hasara ugramis olan peripankreatik dokunun yetersiz temizlenmesine
neden olabilir. Bu durum pankreasta gelisen hasarin ilerlemesine, hatta o bolgede daha genis
capta enfeksiyon, kanama ve nekroza sebep olabilir. Bobrek nakli yapilan hastalarda
immiinsupresif tedavi, daha mortal seyreden patolojik degisikliklere neden olur. Bu nedenle
bobrek nakilli hasta grubunda akut baslangi¢h karin agrilarinda akut pankreatit olasiligi dikkate
alinmalidir (50).

Bobrek nakli sonrasi akut pankreatit insidansi azatioprin kullaniminin azalmasi ile
azalmistir ancak kalsindrin inhibitorleri ve mikofenolat mofetil de pankreatit ile iliskili

bulunmustur (52-55).Farelerde yapilan deneysel calismalar azatioprinin, akut pankreatitin
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histopatolojisinde goriilen asiner hiicre nekrozunu siddetlendirdigini gostermistir(56).Yapilan
hayvan ve insan ¢aligmalarinda siklosporin kullanimi da akut pankreatit ile iligkili bulunmustur

(56, 57).

MMF, bobrek transplantasyonundan sonra yaygin olarak kullanilan imminsapresif bir
ajandir. Azatioprin yerine alternatif olarak onerilmistir. MMF igin belirtilen en sik yan etkiler
gastrointestinal ve kemik iligi toksisitesidir, ancak MMF’ye bagh ciddi gastrointestinal yan
etkiler nadirdir, ancak akut pankreatite sebep olduguna dair vaka drnekleri bulunmaktadir (54,
58, 59).

Akut pankreatit nedeni olarak steroidlerin roliinii belirlemek pankreatit baslangici ve
steroidlerin dozu ve siiresi arasinda kesin bir iliski kurulamadigindan dolayr bu konuda

caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Bu hasta grubunda akut pankreatit 6n tanisi olan hastalarin etiyolojik incelemeleri
sonrast altta yatan sebep baska nedenlere baglanamazsa bunun sebebi kullanilan
immiinsiapressif ilaglarin olabilecegi diistiniilmektedir (24, 50).Pankreatit atag1 geciren renal
transplant hastalarinda ilerleyici greft disfonksiyonu eslik etmedigi ancak yiikselen akut faz

yanitina bagl olarak hafif greft disfonksiyonunun eslik ettigi gosterilmistir (60).

Metabolik sendrom, kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran insiilin direncinin sebep
oldugu Tip-2 diyabetes mellitus, dislipidemi, arteriyel hipertansiyon ve abdominal obeziteyi
iceren risk faktorlerinin bir kombinasyonudur. Pediyatrik yas grubunda metabolik sendromun
birden ¢ok tanimi mevcuttur. 10 yas altinda bu sendrom daha tanimlanmamistir. 10 yasin
tizerinde arasinda karin gevresinin 90 persantilin iizerinde olmasi yanisira aglik glukozun <100
mg /dl olmasi, trigliserid 150 mg /dl ve {izeri olmasi, HDL < 40 mg /dl olmasi, SKB> 130
mmHg ya da DBP> 85 mmHg olmasi kriterlerinden ikisinin daha olmasi metabolik sendrom
tanis1 koydurur(61). Viseral obezite, dislipidemi, hiperglisemi, ve hipertansiyon bilesenleri olan
bu sendrom diinya ¢aginda 6nemli bir saglik sorunudur. Bu sendromun en 6nemli mortalite
sebebi de artmig kardiyovaskiiler risk olusturmasidir. Genel popiilasyona benzer sekilde bobrek
nakilli hasta grubunda ve nakil adaylarinda metabolik sendrom prevalansi artmaktadir.
Metabolik sendromun hayati bir bileseni olan obezitenin, pankreas disfonksiyonuna sebep
olmasi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olabilecegi gibi metabolik sendromun kendisi de bir
risk faktoriidiir. Ozellikle obezite ile artmis adipoz doku bolgesel inflamasyon artisina yol agip

akut pankreatit riskini artirmaktadir(62-64).Kortikosteroidler insiilin direncine, anormal glukoz
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metabolizmasina, hiperlipidemiye ve hipertansiyona neden olmaktadir. Kalsinorin inhibitorii
olan Takrolimus, insiilin sekresyonunu bozarak diyabetojenik etki gosterir. Siklosporin ise
hipertansiyona neden olur ve serum kolesterol seviyelerini artirir. mTOR antagonistleri, instilin
direncini de igeren mekanizmalarla hiperlipidemiye ve anormal glukoz metabolizmasina sebep
olmaktadir. Bu bilgiler 1s181inda bobrek nakilli hastalarda kullanilan immiinsiipresif ilaglarin
metabolik sendromun kriterlerinden bir ya da birkac1 iizerinde olumsuz etkileri vardir. Bobrek
nakilli hasta grubunda metabolik sendromun diyabet riskinde artma ve kardiyovaskiiler hastalik

riskinde artmanin yanisira greft kaybi lizerine de olumsuz etkisi vardir (65).

Hipertansiyon, pediyatrik bobrek nakilli grupta olduk¢a yaygin komorbiditedir ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlarla iliskilidir. Nakil sonrasi1 her ne kadar tansiyon
persantillerinde diisiis yasansa da eriskin ¢alismalarinda sistolik kan basincinda 10 mm Hg’lik
yikselis greft kaybini %]12-15 oraninda artirdigini gostermistir. BOobrek nakli sonrasi
hipertansiyonu tedavi etmek sadece kardiyovaskiiler komplikasyonlar1 6nlemek i¢in degil ayni
zamanda greft kaybindan korumak i¢in de yapilmalidir (66-69). Bobrek nakilli hasta grubunda
hipertansiyon multifaktoriyeldir. Altta yatan bobrek hastaliginin yanisira hastanin yasi,
cinsiyeti, obezitesi, kullanilan immiinsiipresif ilaclar, dondre ait faktorler, nakil sonrasi
gelisebilecek renal arter stenozu gibi pek ¢ok faktor suglanmaktadir (70). Nakilli hasta
grubunda kullanilan Kkortikosteroidlerin hipertansiyona etkisi su ve tuz tutulumuna bagh
intravaskiiler volimii artirmasi yanisira nitrik oksit ve diger vazadilatér inflamatuvar
belirteglerin yapiminin azaltmasina bagli gelisen vazokonstriksiyon gelistirmesi olabilir (71).
Diger popiiler immiinsiipressif olarak kullanilan ilaglardan kalsinérin inhibit6rii olan
takrolimus ve siklosporin vazodilatasyona sebep olabilecek prostaglandinlerin inhibisyonu ile
meydana gelen vazokonstriksiyon ve glomeriiler afferent arterde meydana getirdikleri
vazokonstriksiyon ile renin-anjiyotensin sistemini uyararak renal sodyum tutulumunun
artirmasi ile hipertansiyon meydana getirmektedirler (72). Mikofenolik asit, mikofenolat,
sirolimus ve everolimus gibi immiinsiipresif ilaglarin nefrotoksik etkileri daha az ve daha az

hipertansiyona, daha iyi lipid profiline ve daha iyi kan seker regiilasyona sebep olur (73).

Dislipidemi, pankreas fonksiyon bozuklugunun etyopatogenezinde de yer alan
metabolik sendromun bir bilesenidir. Hiperlipidemi varliginda pankreas perflizyonu dahil
sistemik hemodinamik etkilenecektir. Serbest yag asitleri toksiktir ve asiner hiicre hasarina
sebep olabilir. Pankreasin kilcal damarlarinda artan silomikron konsantrasyonu kilcal

damarlarda tikanma, iskemi ve bunun sonucunda asidoz gelisir. Asidotik ortam ve serbest yag
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asitleri tripsinojen aktivasyonuna sebep olarak akut pankreatit gelismesine sebep olabilir. (74,
75). Serum yiiksek total ve LDL kolesterol degerleri, diisiik HDL- kolesterol degerleri,
hipertrigliseridemi, seklindeki dislipidemi bobrek nakilli hasta grubunda yaygindir. Siklosporin
ve steroid bazli immiinsiipresyon alan hastalarin yaklasik %90’ inda LDL- kolesterol yiiksekligi
mevcuttur. KDOQI kilavuzunda pankreatit riski agisindan bdbrek nakilli hastalarda
hipertrigliserideminin (>500 mg/dl) tedavisini 6nermektedir(76). Siklosporin, trigliseridlerin
yanisira total ve LDL kolesterolde belirgin artisa sebebiyet vererek hiperlipidemiye neden
oldugu bilinmektedir (77). Randomize, prospektif bir calismada sadece siklosporin tedavisi ile
tedavi edilen hastalarda serum lipid diizeyleri, azatioprin ve prednizon ile tedavi edilen

hastalardan daha yiiksek olarak bulunmustur (78).

Steroidler nakil sonras1 metabolik sendromda etkilidirler. Iskelet kasinda ve karacigerde
insiilin sinyalini dogrudan inhibe eder, glukoz alimini azaltarak insiilin direnci olusturur.
Adipoz dokuda lipolizi artirir ve hepatik VLDL {iretimini artirarak serumda trigliserid ve
serbest yag asitlerinin diizeyinin ylikselmesine sebep olur. Ayrica steroid kullanimi kilo alimi
ile de iligkili bulunmustur. Genel olarak metabolik sendromda goriilen anormalliklerin ¢cogu
steroid kullanan hastalarda goriilmektedir (79). Ayrica steroidlerin kendisinin de pankreatiti
(Klas 3 Ila¢ Grubu) indiikledigi bilinmektedir (80).

Kortikosteroidlere benzer sekilde mTOR inhibitorleri olan sirolimus ve everolimus,
bobrek nakilli hastalarda metabolik sendrom gelismesi agisindan riskli ilag grubundadir. Bu
tedavi ajanlarini kullanan hastalarda hiperlipidemi gézlenmektedir(81). Sirolimus, dolasimdaki
serbest yag asit diizeylerinde belirgin artisa sebep olur, bunun yanisira mTOR, insiilin
reseptoriiniin ayrilmaz bir pargast oldugu i¢in yapilan son c¢alismalarda sirolimusun insiilin

direncine sebep oldugu gosterilmistir (82-84).

Pankreastaki beta hiicrelerine yiiksek afiniteye sahip olan takrolimus diger kalsindrin
inhibitdrii olan siklosporin ile karsilastirildiginda daha yiiksek diyabetojenik etki
gostermektedir. Bobrek nakilli hastalarda takrolimus kullanan hastalarda mevcut glukoz
yiikiine ragmen insiilin sekresyonunun inhibisyonu kanitlanmistir (85). Her ne kadar takrolimus
kullanimin artmasi ile akut pankreatit insidanst azalmis olsa da takrolimus kullanimina bagl

gelisen akut pankreatit vakalar1 bildirilmistir (86).

Viral enfeksiyon olarak 6zellikle CMV enfeksiyonu nakilli hastalarda en sik viral
pankreatit sebeplerinden biridir (87).
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SDBY hastalarinda ve bobrek nakilli hasta grubunda pankreas hasaria sebep olabilecek
birgok faktor birlikte bulunabildiginden tek bir etiyolojik faktorle agiklanmasi zor olmaktadir.
Hastalarin mevcut bobrek hastaligina bagli ya da bagka sebeplerden dolay1 olan komorbiteleri
de mevcuttur. Bu ¢ocuklar siklikla valproik asit (88) ve ACE inhibitorleri gibi ilaglara maruz
kalirlar. ACEI bradikinin iiretimini artirir, artan bradikinin anjioddeme sebebiyet verebilir.
Olusan bu 6dem pankreas kanallarini tikarayarak pankreas fonksiyon bozukluguna sebep
olabilir. Valproik asit ise pankreas asiner hiicrelerine direkt toksik etki sonucu pankreas
fonksiyonunu bozabilir. Yine bu hasta grubunda kullanilan, ditiretik olan furosemid de ilag

iliskili pankreatit ile iliskili bulunan bir diger ilagtir (84, 89).

Gelismis cerrahi tekniklere, antimikrobiyal proflaksiye, yeni hijyen semalarina ragmen
solid organ nakilli hastalarda enfeksiyonlar énemli bir mortalite ve morbidite sebebidir. Bu
hastalarda enfeksiy6z komplikasyon oraninin yiiksek olmasi, yogun immiinsiipressif rejimlere,
cerrahi prosediire ve hastane patojenlerine maruz kalmaya bagldir. Idrar yolu enfeksiyonu da
en sik goriilen enfeksiydz komplikasyonlardan biridirTransplantasyon sonrasi ilk 6 ay tiriner
sistem enfeksiyon daha sik goriilmesinden dolay1 idrar yolu enfeksiyonu i¢in proflaksi tedavisi
onerilmektedir (90, 91). Proflaksi i¢in kullanilan Trimetoprim- siilfometoksazol ve ampisilin

de ilag iliskili pankreatit ile iliskili bulunmustur (80, 84).

Bobrek nakilli hastalarda, serum amilaz diizeyi takibi transplantasyondan hemen sonra
erken bobrek fonksiyonunu degerlendirmek icin yeni bir belirteg olarak Onerilmistir. Greft
yetmezligi olan hastalarin %67 ‘sinde ve akut hiicresel rejeksiyonu olan hastalarin %60’1inda

amilazin yiiksek seyrettigi ve kreatinin klerensi ile ters orantili oldugu bildirilmistir (4).

Kronik bobrek yetersizligi sirasinda ve akut pankreatit yoklugunda amilaz seviyeleri

normalin 3 katina kadar yiikselebilir ve transplantasyon sonrasi diigme egilimi gosterir (92).

Son olarak kronik bobrek hastaligi ve kronik pankreas fonksiyon bozuklugunun birlikte
goriilebilecegi primer silia bozukluklarmin neden oldugu hastalik spektrumu da

unutulmamalidir (93).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahsma Yontemi

Bu tez calismasi retrospektif ve Kkesitsel bir c¢alismadir. Cift merkezli olarak
yiiriitiilmiistiir. Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Cocuk
Nefroloji Bilim Dali1 Poliklinigi’ne ve Sisli Memorial Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Cocuk Nefroloji Poliklinigi’ne 2011-2021 tarihleri arasinda basvurmus olan pediyatrik yas
grubundaki bobrek nakilli hastalarin dosyalar1 incelendi. istanbul Universitesi Cocuk Nefroloji
Bilim Dal1 Poliklinigi’nde 37 hasta tespit edildi. Hasta bilgilerine Cocuk Nefroloji Bilim Dali
Poliklinigi arsivindeki mevcut dosyalarindan ve dijital hastane arsiv sisteminden erisildi.
Mevcut bilgiler 1s1ginda 11 hastanin dosyalarinda ¢alismamiz igin gerekli olan kan amilaz ve
lipaz degerlerinin olmamasindan dolayr ve 1 hastanin da nakil sonrast gelisen son donem
bobrek yetersizligi sebebi ile hemodiyaliz tedavisi almasi lizerine calismamiza dahil edilmedi.
Sisli Memorial Hastanesi Cocuk Nefroloji Polikliniginden takipli 160 hastadan dosyalari
incelendiginde takipleri sirasinda kan amilaz ve lipaz degerlerine ulasilan 27 hasta ¢caligmamiza
dahil edildi. Boylelikle ¢ift merkezli ¢alismamiza bobrek nakilli olan toplam 52 hasta dahil
edildi. Caligmada hasta grubu ile benzer yas, cinsiyet dagilimina sahip olan 50 ¢ocuktan olusan
kontrol grubu olusturuldu. Kontrol grubuna sik idrar yolu enfeksiyonu gegirme, eniirezis
nokturna, mikropenis, iiriner inkontinans gibi ¢esitli sebepler ile Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali Poliklinigi’ne basvurmus olup takiplerinde ilag
kullanmayan, bobrek yetersizligi gelismeyen, kalici bobrek hasar1 birakmayan, bagka
sistemlere ait bilinen bir hastaligi olmayan 50 ¢ocuk dahil edildi. Kontrol grubuna dahil edilen
cocuklarin bilgilerine mevcut dosyalardan ve dijital hastane arsiv sisteminden erisildi.

Calismamiz retrospektif bir ¢calisma oldugu i¢in hasta onami alinmamustir.
3.2. Cahymanin yiiriitiilmesi

Calismaya alinan hasta grubunun ay ve yil olarak yas, cinsiyet, aile dykiisii, primer
hastalig1, nakil dncesi biyopsileri ve nakil sonras1 yapilmis olan biyopsileri, nakil olan bobregin
canlidan m1 kadavradan m1 canlidan m1 oldugu, nakil 6ncesi almis olduklar1 hemodiyaliz ve
periton diyalizi tedavileri, nakil yasi, ek renal hastaliklari, kullandiklart immiinsiipresif ilaglarin
dozu ve bu ajanlardan kanda bakilabilenlerin kandaki diizeyleri, boy ve kilo persantilleri, kan
basinci persantilleri, ¢esitli sebepleri ile kullandiklari diger ilaglar incelendi. Hastalarin bobrek

fonksiyon testleri ( iire, kreatinin glomeriiler filtrasyon hizi), iirik asit, serum amilaz, lipaz
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diizeyleri, lipid profili ( total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL degerleri), tam idrar tahlilleri ve
bakilabilmis olgularda idrarda total protein/kreatinin orani, hemogram degerleri (hemoglobulin,
hemotokrit, 16kosit, notrofil, lenfosit, trombosit sayilar1 ), karaciger fonksiyon testleri ,viral
seroloji testleri ( EBV,CMV), C- reaktif protein ( CRP) , vitamin B12, folat, 25-OH- D3,
alblimin ve elektrolit degerleri (sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor) kaydedildi.

Bobrek nakilli hasta grubunun primer hastaliklar1 glomeriiler hastaliklar, renal
tiibiilopatiler, trombotik anjiyopatiler, bobregi tutan vaskiilitler, kistik bobrek hastaliklari,

iiriner sistemin konjenital yapisal anomalileri olmak tizere 5 hastalik baslig1 altinda toplandi.

Bobrek nakilli hasta grubunun immiinsiipresif tedavi protokolii Istanbul Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim dali transplantasyon protokoliine gore diizenlenmistir.
Preoperatif donemde canlidan yapilan nakillerde hastalara 4’lii imminsipresif tedavi;
Takrolimus, prednizolon, MMF, basiliksimab olarak baslanir. Kadavra nakillerinde ilk 5 giin
antitimosit globulin (ATG) 1,5 mg/kg/doz uygulanir. Takrolimus baslanmasi ag¢isindan
kontraendikasyon varsa Siklosporin, Prednisolon, MMF, basiliksimab kullanilanilir. Nakil
sonrast Takrolimus diizeyi ilk 4 hafta 10-15 ng/ml diizeyinde tutulur. Siklosporin diizey ilk 4
ay 100-150 ng/ml, 4. Aydan sonra 80-120 ng/ml olarak ayarlanacaktir. MMF baslangicta 600-
800 mg/m?* giin olarak baglanacak daha sonra dozu kan 16kosit diizeyine gére ayarlanir. 500
mg mikofenolat mofetil 360 mg mikofenolat sodyuma denk gelir. Doz degisikligi buna gore
yapilir.

Sirolimus, postransplant Hemolitik Uremik Sendrom gelisenlerde ya da ge¢ dénem
kalsinorin toksisitesini Onlemek amaci ile bu ilaglarin yerine kullanilabilir. 1mg/m?/giin
dozunda baglanir. Sirolimus hedef diizeyi 4-12 ng/ml dir.

Rejeksiyon siiphesinde ya da tanisinda metilprednizolon 10 mg/kg 5 giin intravendz
pulse tedavi ve hemen sonrasinda 1 mg/kg furosemid intravendz olarak verilir. Yetersiz cevapta
steroid direngli rejeksiyon tanisi ile bobrek biyopsisi yapilir. Steroide yanit alinamadigi
durumlarda ATG, ALG, OKT-3 ya da plazmaferez uygulanir.

Hastalara tilser proflaksisi baslanir, gastrointestinal semptom yoksa transplantasyondan
sonra 2-3 haftada azaltilarak kesilir. Enfeksiyon proflaksisi baglanir. Valgansiklovir
posttransplansyon 100 giine, flukanozol 3 aya, trimetoprim sulfametaksazol 1 yila kadar devam
edilir. Tiiberkiiloz Oykiisii ya da PPD pozitifligi varsa izoniyasid tedavisi de baslanabilir.
Hastalar nakil sonras1 diizenli araliklarla BK viriis, CMV, EBV agisindan yakin takip edilir.

Nakil sonrasi hastalar Renal doppler ultrasonografi ile daha yakin zaman araliklariyla olmakla
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birlikte ekokardiyografi, kemik mineral dansitometrisi ve kemik yasi ile yilda bir olacak sekilde
izlenir. Stvi alimi transplant sonrasi 3 aya kadar 1,5-2 1t/m?/g olarak ayarlanmali, sonrasinda
stv1 alimi serbest tutulur. Hastalarin beslenmeleri genel olarak tuz, seker ve beyaz undan fakir
diyet dnerilir. Islenmis gidalar yasaklanir. Tam bugday unu énerilir. Her 6giinde sebze olmas1

onerilir. Diyet protein icerigi %25 oraninda azaltilir.

Kontrol grubunun da dosyalar1 geriye doniik incelendiginde bobrek fonksiyon testleri,
karaciger fonksiyon testleri, serum amilaz ve lipaz degerleri, lirik asit diizeyi, lipid profili,
hemogram degerleri, tam idrar tahlilleri, elektrolitleri, varsa vitamin B12, folat, 25- hidroksi-
kolekalsiferol-3 (25-OH D3) degerleri kaydedildi. Hasta grubu gibi kontrol grubu da yas,
cinsiyet, boy ve kilo persantilleri, tansiyon persantilleri, bagvuru sikayetleri, mevcut olan
sikayetleri ve basvuru sebepleri diginda olabilecek hastaliklarin varligi agisindan irdelendi. Ek

hastalig1 olan olgular kontrol grubundan ¢ikarildi.

Hasta ve kontrol grubun glomeriiler filtrasyon hizlari (GFR) modifiye Schwartz yontemi
ile hesaplandi. ((boy ((cm)/serum kreatinin) x 0.413) (13). Hesaplanan GFR degerleri NKF-
K/DOOQ tarafindan KBH siniflandirma sistemine gore siniflandirildi. GFR degerlerine gore
kontrol grubunu ve hasta grubu gruplandirildi. GFR> 90 ml/dk/1.73 m? olanlar, GFR 60-89
ml/min/1.73 m?olanlar, GFR 45-59 ml/min/1.73 m?olanlar, GFR 30-44 ml/dk/1.73 m?olanlar,
GFR 15-29 ml/dk/1.73 m? olanlar GFR < 15 ml/dk/1.73 m? olanlar olmak iizere 6 gruba ayrildi.

Hasta ve kontrol grubundaki ¢cocuklarin boy, agirlik ve viicut kitle indeksi (VKI) SDS
degerleri icin Neyzi ve ark tarafindan yayinlanan saglikli Tiirk ¢ocuklarma ait oksolojik
verilerden yararlamldi.(94) Yasa gore bakilan VKI 5-95 persantil aralign normal, VKI 85-95
persantil araligina asir1 tartili, VK> 95 persantil obez olarak tanimlandi. VKI 5-15 persantil

aralig1 zayif, VKIi<5 persantil malniitrisyon olarak degerlendirildi (95, 96).

Calismamizdaki kan basinct degerleri katilimcilarin  vizit tarihlerinde Olgiilen
degerlerdir, katilimicilarin dosyalar1 geriye doniik incelendiginde veriler olarak elde edilmis
olup ¢alismamiza dahil edilmistir. Hasta ve kontrol grubunun kan basinci degerlendirilmesi 18
yasint doldurmamis bireyler igin Amerikan Pediyatri Akademisi (AAP) ’nin 2017 de
yayinlanan rehberinden yararlanildi. Katilimeilarin tansiyon degerleri rehberdeki evrelere gore
evrelemesi yapildi (97). Bu rehberde 13 yas ve {istii, 13 yas altindaki bireyler i¢in farkli farkl
parametrik siniflandirma mevcuttur. 13 yas ve lizeri bireylerin sistolik ve diyastolik kan

basinglarinin sirasiyla 120 mm Hg ve 80 mmHg altinda olmasi “normal kan basinc1”, diyastolik
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kan basinc1 80 mm Hg altindayken sistolik kan basincinin 120-129 mm Hg olmas1 “yiiksek kan
basinc1” olarak adlandirilir. Sistolik ve diyastolik kan basinglarinin sirasiyla 130-139 mm Hg
ve 80-89 mm Hg araliginda olmasi “evrel hipertansiyon”, 140 mm Hg ve 90 mm Hg iizerinde
ise “evre 2 hipertansiyon” olarak adlandirilmaktadir. 13 yasinin altindaki bireyler igin, sistolik
ve diyastolik kan basinci degerlerinin 90. persantilin altinda olmasi “normal kan basinci”, 90.
persantil veya 120/80 mm Hg’ye esit veya bu degerlerin tistiinde (hangisi daha diistik ise), ancak
95. persantilin altinda olmas1 “yiiksek kan basinci” olarak adlandirilmaktadir. Sistolik ve
diyastolik kan basinglarinin 95. persantile esit veya 90. persantilden fazla, ancak 95. persantilin
12 mm Hg istiine ¢itkmamig, olmas1 veya 130/80 mm Hg -139/89 mm Hg araliginda olmasi
(hangisi daha diisiikse) “evre 1 hipertansiyon” olarak adlandirilmaktadir. Kan basinci
degerlerinin 95. persantilden en az 12 mm Hg fazla olmasi veya en az 140/90 mm Hg olmasi

ise, “evre 2 hipertansiyon” olarak adlandirildi (Tablo 2).

Tablo 2: AAP’nin Cocuk ve Ergenlerde Hipertansiyon Tani ve Tarama Rehberi (97)

13 yas alta 13 yas ve iizer
Normal Kan Basinci Sistolik ve diyastolik kan basinglar1 90. Sistolik kan basinci < 120 mmHg
persantilin altinda Diyastolik kan basinci < 80 mmHg
Yiiksek Kan Basinci Sistolik ve diyastolik kan basinci > 90. veya Sistolik kan basinc1 120 — 129 mmHg

Sistolik ve diyastolik kan basinci 120/80 —95.  Diyastolik kan basinct <80 mmHg
persantil arasinda (Hangisi daha diisiik ise o

tanim kullanilacak)

Evre-1 Hipertansiyon Sistolik ve diyastolik kan basinci > 130/80 — 139/89 araliginda
95.persantil, ancak 95. Persantil + 12 mmHg
’den diisiik veya 130/80 — 139/89 mmHg
araliginda (hangisi daha diisiik ise o tanim

kullanilacak)

Evre -2 Hipertansiyon >140/90 mmHg

Sistolik ve diyastolik kan basinct Z95th
persantil + 12 mmHg veya >140/90 mmHg
(Hangisi daha diisiik ise o tanim kullanilacak)

Bu tez calismasindaki hastalar hiperlipidemi agisindan AAP’in 2011 de yaymlamis

oldugu ¢ocuk ve ergenlerde dislipidemi taramasi kriterlerine gére degerlendirildi. Yiiksek total
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kolesterol, yiiksek LDL, yiiksek TG, diisiik HDL degerlerinden en az birine sahip olan olgular
dislipidemik olarak kabul edildi (Tablo 2) (98).

Tablo 3: Cocuk Hastalarda Dislipidemi Tamsi i¢in Kullamilan Sinir Degerler (98)

Lipidler Kabul edilebilir Simirda (mg/dL) Yiiksek (mg/dL)
(mg/dL)
Total Kolesterol <170 170 -199 >200
LDL <110 110-129 >130
TG
. 0-9yas <75 >100
e 10-19yas <90 >130
Kabul edilebilir Simirda (mg/dL) Diisitk (mg/dL)
(mg/dL)
HDL > 45 40 - 45 <40

llgili ¢alisma bulgular1 paylasilirken iki farkli karsilastrma metodu uyguland:. ilk
karsilagtirma hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yapilds. Ikinci sadece hasta grubunun kendi

icinde degerlendirildigi bir ¢calisma sekli planlanmastir.
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3.3. istatistiksel Yontem

Istatistiksel analiz IBM SPSS 22.0 (IBM Corp., NY, USA) programi ile yapildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilks testleri ile degerlendirildi. Tanimlayict analizler siirekli
degiskenler i¢in ortalama ve standart sapma veya ortanca (minimum-maksimum) olarak;
kategorik degiskenler igin ise olgu sayis1 ve % seklinde verildi. Ikili gruplar arasinda normal
dagilima sahip olan siirekli degiskenler i¢in student’ T test ve normal dagilima sahip olmayan
siirekli degiskenler icin Mann Whitney U testi kullamldi. ikiden fazla olan gruplarda
karsilastirmalar i¢in normal dagilima sahip stirekli degiskenlerde tek yonlii Anova Test, normal
dagilima sahip olmayan siirekli degiskenler i¢in Kruskal-Wallis testi kullanildi. Gruplar
arasinda siireksiz degiskenlerin karsilastirilmasi i¢in ki-kare testi kullanildi. Siirekli degiskenler
arasinda korelasyon analizi i¢in Pearson ve Spearman korelasyon testleri, kategorik
degiskenlerin korelasyon analizi iginse dortlii korelasyon analizi testi yapildi. Sonuglarda

p<0.05 istatistiksel anlamlilik olarak tanimlandi.
3.4 Etik Kurul

Bu tez ¢alismasi igin Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi klinik Arastirmalar Etik
Kurulu 25/06/2021 tarihli 2021/1120 dosya numarali karari ile tibbi etik agidan uygun
bulunmustur. Ikinci bir merkez olan Sisli Memorial Hastanesi Etik Kurul Baskanlig
tarafindan 004 evrak numarali 25.06.2021 tarihli karar geregince tibbi etik agidan uygun

bulunmustur.
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4. BULGULAR
4.1. Demografik Ozellikler

Katilimcilarin, %52°si (n=53) kadin, %48’1 (n=49) erkektir. Median yaslar1 13 olan
minimum 2 maksimum 18 olan toplam 102 katilimc1 degerlendirildi. Bunlarin 52 ‘si hasta

grubunda 50’si kontrol grubunda degerlendirildi.

4.2. Katihmcilarin Laboratuvar Ozellikleri

100 AMILAZ
72 %70,6
. 29 %28,4
0
Normal Yiiksek Dusuk
mN =%

Amilaz Degeri
Sekil 2: Amilaz Degerine Gore Dagilimi
Katilimeilarin, amilaz degeri, %70,6's1 (n=72) normal, %28,4'ii (n=29) yiiksek ve %1'i

(n=1) dusiik olarak belirlenmistir.

LIPAZ

200
98 %96,1

0 N =%

Normal Yiiksek

Sekil 3: Lipaz Degerine Gore Dagilim

Katilimcilarin, lipaz degeri, %96,1'i (n=98) normal ve %3,9'u (n=4) yiiksek olarak

belirlenmistir.
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Sekil 4: GFR Degerlendirmesine Gore Dagilim

Katilimeilarin, GFR degeri, %52'si (n=53) 90 ve ustii, %25,5'1 (n=26) 60-89 arasi,
%14,7'si (n=15) 45-59 arasi, %5,9'u (n=6) 30-44 aras1, %1'i (n=1) 15-29 aras1 ve %1'i (n=1) 15

alt1 olarak belirlenmistir.

Tablo 4: Katihmeilarin Hipertansiyona Gore Dagilim

N %
Hipertansiyon Normal 75 73,5
Yiiksek Kan Basinc1 20 19,6
Evre-1 6 5,9
Hipertansiyon
Evre-2 1 1,0

Hipertansiyon

Katilimeilarn, hipertansiyon durumu, %73,5'i (n=75) normal, %19,6's1 (n=20) yiiksek
kan basinci, %5,9'u (n=6) evre-1 hipertansiyon ve %1'i (n=1) evre-2 hipertansiyon olarak
belirlenmistir.

Tablo 5: Katihmeilarin Hiperlipidemiye Gore Dagilimi

N %
Hiperlipidemi Hipertrigliseridemi 17 16,7
Hiperkolesterolemi 21 20,6
Yok 42 41,2
Bilinmiyor 22 21,6




Katilimcilarin, hiperlipidemi durumuna, %16,7's1 (n=17) hipertrigliseridemi, %20,6's1
(n=21) hiperkolesterolemi, %41,2'si (n=42) yok ve %21,6's1 (n=22) bilinmiyor olarak

belirlenmistir.

4.3. Demografik ve Antropometrik Ozelliklerin Hasta Grubu ve Kontrol Grubu
Arasindaki iliskileri

Independent-Samples Mann-Whitney U Test

Grup
hasta kontrol
2500 [N=52 N = 50 25.00
Mean Rank = 55.74 Mean Rank = 47.05
20.00 20.00
15.00 15.00
L]

o 10.00 10.00 !-11(
- w
5.00 .00
.00 oo
-5.00 -5.00
13 10 o u] 5 10 13

Sikhk Sikhk

Sekil 5: Yasin Gruplar Arasindaki Tliskisi

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamustir (p= 0,138; p>0,05). Katilim yas1 degeri 2 ile 18 arasinda degismekte olup
ortalama 11,86+4,77 bulunmustur. Hasta grubun yas ortalamasi1 14, kontrol grubunun yas

ortalamasi 12°dir.
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Cinsiyet Dagilimi

60
50

22 %44,9 7
40 %55,1
30
20 28 %52,8 25 %47,2
10

Kontrol Hasta

B Kadin H Erkek

Sekil 6: Cinsiyetin
Gruplar Arasindaki iliski

Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli

iliski bulunmamustir (p= 0,423; p>0,05).

Tablo 6: Olgiimlerin Gruplar Arasindaki iligkisi

Grup P
Kontrol Hasta
Yok 44a (%57,1) 33b (%42,9)
Orta Boy Kisalhig1 la (%7,7) 12b (%92,3)
Boy kisalig 0,001**
Agir Boy Kisalhigi 0a (%0) 7b (%100)
Uzun Boy 5a (%100) 0b (%0)
Normal Tartih 38a (%61,3) 24b (%38,7)
Fazla Tartih 5a (%50) 5a (%50)
Obezite (BMI) Sis_man 22 (%20) 8a (%80) 0,033*
Morbid Obez 0a (%0) 1a (%100)
Zayf 3a (%30) 7a (%70)
Malniitrisyon 2a (%22,2) 7a (%77,8)
Normal 46a (%61,3) 29b (%38,7)

Yiiksek Kan Basinc1  4a (%20) 16b (%80)

Kan Basina ] . 0,001**
Evre-1 Hipertansiyon  0a (%0) 6b (%100)

Evre-2 Hipertansiyon  0Oa (%0) la (%100)

Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05
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Gruplar arasinda boy kisalig1 acisindan istatistiksel olarak anlamh iliski
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Normal ve uzun boy olan gruplarin; kontrol grubunun hasta
gruba gore yliksek, orta boy kisaligi ve agir boy kisalig1 gruplarin; kontrol grubunun hasta
gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Gruplar
ile obezite (BMI) arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski bulunmustur (p=0,033;
p<0,05). Normal tartili olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna goére yiiksek olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Gruplar ile kan basinci
yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
Normal olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna gore daha fazla kisi olmasi; yiiksek kan
basinci ve evre-1 hipertansiyon gruplarinin; kontrol grubunun hasta grubuna gore daha az kisi

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

4.4. Hasta Grubu ve Kontrol Grubu Arasindaki Biyokimyasal Ozelliklerin iliskisi

Tablo 7: Amilaz ve Lipaz Degerlerinin Gruplar Arasindaki iliskisi

Grup p
Kontrol Hasta
Normal 47a (%65,3) 25b (%34,7)
Amilaz Yiiksek 2a (%6,9) 27b (%93,1) 0,001**
Diisiik 1a (%100) 0a (%0)
. Normal 50a (%51 48b (%49
Lipaz Yiiksek 0a E%O)) 4b (éoloog 0,019*

Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05

Gruplar ile amilaz degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur
(p=0,001; p<0,01). Gruplar ile lipaz degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmustur (p=0,019; p<0,05). Amilaz ve lipaz degeri yiiksek olan grubun; hasta grubunun
kontrol grubuna goére daha fazla kisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;

p<0,01).
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Tablo 8: GFR Degerlerinin Gruplar ile iliskisi

Grup p
Kontrol Hasta
GFR 90 ve Ustii 47a (%88,7) 6b (%11,3) 0,001**
Degerlendirmesi  60-89 Arasi 3a (%11,5) 23b (%88,5)
45-59 Arast 0a (%0) 15b (%100)
30-44 Arasi 0Oa (%0) 6b (%100)
15-29 Arasi 0a (%0) 1a (%100)
15 Altr 0a (%0) 1a (%100)
Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05

GFR: Gomeriiler Filtrasyon Hizi

Gruplar ile GFR degerlendirmesi arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 90 ve iistii olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna
gore daha fazla kisi olmasi; 60-89 arasi, 45-59 arasi ve 30-44 arasi gruplarinin; kontrol
grubunun hasta grubuna gore daha az kisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,001; p<0,01).

Tablo 9: Ure ve Urik Asit Diizeylerinin Gruplar Arasindaki iliskisi

Grup p
Kontrol Hasta
.. Norm 49a (9 %43,7
Ure ormal 9a (%56,3) 38b (%43,7) 0,001%*
Yiiksek 1a (%6,7) 14b (%93,3)
.. Normal 35a (%51,5) 33a (%48,5)
Urik Asit Diizeyi 0,001**
i Astt Duzeyl Yiiksek 0a (%0) 14b (%100)

Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05

Gruplar ile iire ve iirik asit diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski

bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Ure degeri normal olan grubun; kontrol grubunun hasta

grubuna gore daha fazla kisi olmasi; iire degerinin yiiksek olan grubun; kontrol grubunun hasta

grubuna gore daha az kisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).
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Tablo 10: Gruplar ile Hiperlipidemi Arasindaki iliski

Grup p
Kontrol Hasta
Hiperlipidemi Hipertrigliseridemi 3a (%17,6) 14b (%82,4) 0,001**
Hiperkolesterolemi 2a (%9,5) 19b (%90,5)
Normal 34a (%81) 8b (%19)
Bilinmiyor 11a (%50) 11a (%50)

Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05

Gruplar ile hiperlipidemi arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski bulunmustur

(p=0,001; p<0,01). Normal olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna gore daha fazla kisi

olmasi; hipertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi grubunun; kontrol grubunun hasta grubuna

gore daha az kisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Tablo 11: Diger Biyokimyasal Belirteglerin Gruplar Arasindaki iliski

p
Kontrol Hasta
Glikoz Normal 48 (%50) 48 (%50) 0,192
Hiperglisemi 0 (%0) 3 (%100)
Hipoglisemi 2 (%66,7) 1 (%33,3)
Karaciger Enzim Ozellik yok 44 (%47,8) 48 (%52,2) 0,581
Degerlendirilmesi AST Yiiksekligi 1 (%100) 0 (%0)
ALT Yiiksekligi 4 (%50) 4 (%50)
Albumin Degeri Normal 18 (%40,9) 26 (%59,1) 0,324
Yiiksek 27 (%50,9) 26 (%49,1)
CRP Evet 2 (%25) 6 (%75) 0,224
Degerlendi i
caeriendirmest Hayir 31 (%47,7) 34 (%52,3)
B12 Vitamini Eksik 2 (%100) 0 (%0) 0,097
Degeri Normal 25 (%37,9) 41 (%62,1)
Yiiksek 2 (%20) 8 (%80)
Folat Degeri Eksik 0 (%0) 2 (%100) 0,414
Normal 23 (%36,5) 40 (%63,5)
D Vitamini Degeri Normal 2 (9022,2) 7 (%77,8) 0,491
Yetersiz 1 (%6,3) 15 (%93,8)
Eksik 1(%11,1) 8 (%88,9)
Demir Degeri Normal 18 (%34,6) 34 (%65,4) 0,347
Diisiik 3 (%21,4) 11 (%78,6)
Ferritin Degeri Normal 6 (%017,6) 28 (%082,4) 0,701
Yiiksek 0 (%0) 2 (%100)
Diisiik 5 (%22,7) 17 (%77,3)

Chi-Square Testi **p<0,01 *p<0,05

39



Gruplar ile glikoz, karaciger enzimlerleri, albiimin, CRP degeri, B12 vitamini, folat, D

vitamini, demir ve ferritin arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamustir (p>0,05).

4.5. Lineer Korelasyon Analizleri

Tablo 12: Amilaz ve lipazin GFR ile iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
P .
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
GFR r -,689** -, 443%*
p 0 0

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01
GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi

Amilaz degeri ile lipaz degeri arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=,465, p<0,01). Amilaz degeri ile GFR degeri arasinda negatif yonde ve
yiiksek diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,689, p<0,01). Lipaz degeri ile GFR degeri
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,443, p<0,01).

40



Tablo 13: Amilaz ve Lipazin Dermografik Bulgular ve Antropometrik él¢iimler ile
iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p .
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
Katilim Yas1 r ,255** ,258**
p 0,01 0,009
Tam Yasi r -0,145 -0,061
p 0,147 0,546
Boy (cm) r 0,144 0
p 0,149 0,354
Boy SDS r -,384** -,319**
p 0 0,001
Boy Persantil r -,320** -,297**
p 0,001 0,002
Beden Kitle indeksi r 0,164 ,335**
p 0,099 0,001
Beden Kitle indeksi SDS r -0,08 0,174
p 0,422 0,081
Beden Kitle indeksi r -0,107 0,122
Persantil
p 0,291 0,228
Kilo (Kg) r 0,142 ,244*
p 0,154 0,014
Kilo SDS r -,252* 0,001
p 0,01 0,992
Kilo Persantil r -,243* -0,019
p 0,014 0,852

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile katihm yas1 arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir
iliski bulunmaktadir (r=,255, p<0,05). Amilaz degeri ile tam1 yas1 arasinda negatif yonde
ve zaylf diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,220, p<0,05). Amilaz degeri ile boy
SDS arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,384,
p<0,01). Amilaz degeri ile boy persantil arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh
bir iliski bulunmaktadir (r=-,320, p<0,01). Amilaz degeri ile beden kitle indeksi, beden kitle
indeksi SDS, beden kitle indeksi persantil arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05). Amilaz degeri ile kilo SDS arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,252, p<0,05). Amilaz degeri ile Kkilo
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persantil arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-
,243, p<0,05). Amilaz degeri ile tan1 yasi, boy (cm) ve kilo (kg) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile katihm yas1 arasinda pozitif
yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,258, p<0,01). Lipaz degeri ile
boy sDS arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-
,319, p<0,01). Lipaz degeri ile boy persantil arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,297, p<0,01). Lipaz degeri ile beden kitle indeksi
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlaml bir iliski bulunmaktadir (r=,335, p<0,01).
Lipaz degeri ile kilo (kg) arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=,244, p<0,05). Lipaz degeri ile tanm1 yasi, boy (cm), kilo SDS ve kilo

persantil arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 14: Amilaz, Lipaz ile Bébrek Fonksiyon Testleri ile Iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p .
Lipaz Degeri r ,A65** 1
p 0 .
Glikoz r 0,024 -0,122
p 0,813 0,224
Kreatinin r ,655** ,423%*
p 0 0
Ure r ,538** ,386%*
p 0 0
BUN r ,261%* ,282%*
p 0,034 0,022
Urik Asit r ,402%* 0,188
p 0 0,066

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile glikoz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05). Amilaz degeri ile kreatinin arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde anlamh
bir iliski bulunmaktadir (r=,655, p<0,01). Amilaz degeri ile Ure arasinda pozitif yonde ve
orta diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,538, p<0,01). Amilaz degeri ile BUN
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,261, p<0,05).
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Amilaz degeri ile iirik asit arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=,402, p<0,01).

Lipaz degeri ile glikoz arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p>0,05). Lipaz degeri ile kreatinin arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamh bir
iliski bulunmaktadir (r=,423, p<0,01). Lipaz degeri ile Ure arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,386, p<0,01). Lipaz degeri ile bun arasinda
pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,282, p<0,05). Lipaz
degeri ile Urik asit arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski bulunmamaktadir

(p>0,05).

Tablo 15: Amilaz ve Lipaz ile idrar Tahlili Arasindaki liski

Amilaz Lipaz

Amilaz Degeri r 1

p .
Lipaz Degeri r ,465** 1

p 0 .
Tam_idrar Tahlili r -,366** -,289**
Dansite p 0 0,006
Tam idrar Tahlili Ph r -0,152 -0,028

p 0,155 0,792
idrar Total Protein r -0,166 -0,26
/Kreatinin p 0,233 0,06

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile tam idrar tahlili dansite arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,366, p<0,01). Amilaz degeri ile tam idrar tahlili ph,
Idrar total protein/kreatinin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05).

Lipaz degeri ile tam idrar tahlili dansite arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,289, p<0,01). Lipaz degeri ile tam idrar tahlili ph, Idrar

total protein/kreatinin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 16: Amilaz ve Lipaz Degerlerinin Kan Basmer ile iliskisi

1 2
Amilaz Degeri r 1
p .
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
Sistolik Kan Basinci r ,357** ,281**
p 0 0,004
Sistolik Kan Basinci r ,362** ,291**
SDS p 0 0,003
Sistolik Kan Basinci r ,378** ,293**
persantil
p 0 0,003
Diyastolik Kan r ,196* 0,143
Basmci p 0,048 0,152
Diyastolik Kan r 0,002 0,034
Basinc1 SDS
p 0,982 0,733
Diyastolik Kan r 0,04 0,008
Basinci persantil
p 0,691 0,94

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile sistolik kan basinci arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,357, p<0,01). Amilaz degeri ile sistolik kan basinci
SDS arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,362,
p<0,01). Amilaz degeri ile sistolik kan basinci persantil arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,378, p<0,01). Amilaz degeri ile diyastolik
kan basinci arasinda pozitif yonde ve ¢cok zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir
(r=,196, p<0,05)). Amilaz degeri ile diyastolik kan basinct SDS ve diyastolik kan basinci
persantil arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri ile sistolik kan basinci arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh
bir iliski bulunmaktadir (r=,281, p<0,01). Lipaz degeri ile sistolik kan basinc1 SDS
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,291, p<0,01).
Lipaz degeri ile sistolik kan basinc1 persantil arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,293, p<0,01). Lipaz degeri ile diyastolik kan basinci,
diyastolik kan basinct SDS ve diyastolik kan basinci persantil arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 17: Amilaz ve Lipazin Lipid Profili ile iliskisi

Amilaz Lipaz

Amilaz Degeri r 1

p .
Lipaz Degeri r ,465** 1

p 0 .
Trigliserid r ,243* 0,13

p 0,022 0,226
Total Kolesterol r 0,025 0,042

p 0,814 0,7
HDL Kolesterol r -0,061 -0,065

p 0,639 0,619
LDL Kolesterol r 0 -0,036

p 0,866 0,794

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile Trigliserid arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=,243, p<0,05). Amilaz degeri ile Total Kolesterol, HDL Kolesterol ve LDL
Kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri ile Trigliserid, Total Kolesterol, HDL Kolesterol ve LDL Kolesterol arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 18: Amilaz ve Lipazin Hemogram Degerleri ile Tliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p .
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
Hemoglobin r -,268** 0
p 0,006 0,133
Hct r -,226* -0,111
p 0,023 0,269
Beyaz Kiire Sayis1 r -0,139 -0,126
p 0,164 0,207
Notrofil r -0,025 0,055
p 0,806 0,587
Lenfosit r -,216* -,225*
p 0,03 0,024
Trombosit r -,197* -,205*
p 0,048 0,039

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01
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Amilaz degeri ile hemoglobin degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,268, p<0,01). Amilaz degeri ile Hct degeri arasinda
negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,226, p<0,05). Amilaz
degeri ile glikoz, beyaz kiire sayis1 ve notrofil degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Amilaz degeri ile lenfosit degeri arasinda negatif yonde ve
zay1f diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,216, p<0,05). Amilaz degeri ile trombosit
degeri arasinda negatif yonde ve cok zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-
,197, p<0,05). Lipaz degeri ile glikoz, hemoglobin, Hct, WBC ve nétrofil degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile lenfosit
arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,225,
p<0,05). Lipaz degeri ile trombosit arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir

iliski bulunmaktadir (r=-,205, p<0,05).

Tablo 19: Amilaz ve Lipazin Karaciger enzimleri ile Tliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p 3
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
AST r -,309** -,312**
p 0,002 0,002
ALT r -0,164 -0,16
p 0,103 0,112
ALP r 0 -,250*
p 0,449 0,02
GGT r 0,125 0
p 0,56 0,296
LDH r -0,111 -0,113
p 0,338 0,329

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

AST: Aspartat Aminotransferaz
ALT: Alanin Aminotranferaz
ALP: Alkalen Fosfataz

GGT: Gama Glutamil Transferaz
LDH: Laktat Dehidrogenaz
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Amilaz degeri ile AST arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski

bulunmaktadir (r=-,309, p<0,01). Amilaz degeri ile ALT, ALP, GGT ve LDH arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
Lipaz degeri ile AST arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=-,312, p<0,01). Lipaz degeri ile ALP arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,250, p<0,05). Lipaz degeri ile ALT, GGT ve
LDH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 20: Amilaz ve Lipazin Bilirubin ile Tliskisi

Amilaz Lipaz

Amilaz Degeri r 1 2

p .
Lipaz Degeri r ,465** 1

p 0 :
Total Bilirubin r 0,2 0,044

p 0,216 0,788
Direkt Bilirubin r 0,168 0,085

p 0,566 0,772
indirekt Bilirubin r 0,116 -0,077

p 0,693 0,793

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile total bilirubin, direkt bilirubin, Indirekt bilirubin arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile total bilirubin, direkt bilirubin,

Indirekt bilirubin arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 21: Amilaz ve lipaz ile Elektrolitler Arasindaki iliski

Amilaz Lipaz

Amilaz Degeri r 1

p .
Lipaz Degeri r ,465** 1

p 0 .
Sodyum r -,261** -,206*

p 0,008 0,038
Potasyum r -0,076 -0,014

p 0,449 0,893
Klor r 0,132 0,141

p 0,269 0,236
Kalsiyum r -0,173 -0,166

p 0,098 0,113
Fosfor r -,278** -,340**

p 0,007 0,001
Magnezyum r ,339** 0,161

p 0,001 0,13
Elektrolit imbalans r ,341** ,294**

p 0 0,003
Albumin r 0 -0,041

p 0,275 0,691
Total Protein r 0,093 0

p 0,387 0,39

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile sodyum arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=-,261, p<0,01). Amilaz degeri ile fosfor arasinda negatif yonde ve zay1f
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,278, p<0,01). Amilaz degeri ile magnezyum
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,339, p<0,01).
Amilaz degeri ile elektrolit imbalansi arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir
iliski bulunmaktadir (r=,341, p<0,01). Amilaz degeri ile potasyum, klor, kalsiyum, albumin
ve total protein arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri ile sodyum arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=-,206, p<0,05). Lipaz degeri ile fosfor arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,340, p<0,01). Lipaz degeri ile elektrolit
imbalans1 arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir
(r=,294, p<0,01). Lipaz degeri ile potasyum, klor, kalsiyum, magnezyum, albumin ve total

protein arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 22: Amilaz ve Lipazin Vitaminler ile iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
) .
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 .
B12 Vitamini r 0,131 0,061
p 0,254 0,594
Folat r -0,115 -0,206
p 0,363 0,1
D Vitamini r 0 -0,041
p 0,748 0,816
Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile B12 vitamini, folat ve D vitamini arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri, B12 vitamini, folat ve D vitamini arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 23: Amilaz ve Lipazin Parathormon ile Iliskisi

Amilaz Lipaz

Amilaz Degeri r 1

p .
Lipaz Degeri r ,465** 1

p 0 .
PTH r ,D48** 0,16

p 0 0,246

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

PTH: Parathormon

Amilaz degeri ile PTH arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=,548, p<0,01). Lipaz degeri ile, PTH arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Tablo 24: Amilaz ve Lipazin Tiroid Hormonlari ile Iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p :
Lipaz Degeri r ,465** 1
p 0 :
TSH r -0,139 0,055
p 0,381 0,731
Serbest T4 r 0,04 -0,052
p 0,799 0,738

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01
TSH: Tiroid stimulan hormon
T4: Tiroksin 4

Amilaz degeri ile TSH, serbest T4 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile, TSH, serbest T4 arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

4.6. Hasta Grubunun Kendi I¢erisinde Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

4.6.1. Etyolojik Inceleme

Tablo 25: Bobrek Nakilli Hastalarda Hastalik Gruplarina Gore Amilaz ve Lipaz

Degerlerinin Karsilastirilmasi

n Ort£Ss Min-Max (Median) p

Amilaz Glomeriiler Hastaliklar 23 130,78+37,8 73-216 (119) 0,334
Degeri Renal Tiibiilopatiler 3 107+49,76 63-161 (97)

Trombotik Anjiopatiler 3 95,33+27,3 66-120 (100)

Kistik Bobrek 13 116+60,76 67-308 (103)

Hastahklar:

Uriner Sistemin 10 118,6+50,82 47-197 (120)

Konjenital Yapisal

Anomalisi
Lipaz Glomeriiler Hastaliklar 23 43,36+51,04 12-265 (29) 0,827
Degeri Renal Tiibiilopatiler 3 25,8+14,08 10-37 (30,4)

Trombotik Anjiopatiler 3 25,67+13,5 12-39 (26)

Kistik Bobrek Hastaliklart 13 31,75+19,21 14,6-90 (27,7)

Uriner Sistemin Konjenital 10 35,7+16,61 15-66 (29)

Yapisal Anomalisi

Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Hasta grubu primer bobrek hastaliklart 5 hastalik grubu altinda toplandi. 23 hasta

glomeriiler hastaliklar grubuna, 3 hasta renal tiibiilopatiler grubuna, 3 hasta trombotik
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anjiopatiler grubuna, 13 hasta kistik bobrek hastaliklar grubuna ve son olarak 10 hasta da tiriner
sistemin konjenital yapisal anomaliler grubuna dahil edildi. Hastalik gruplarina gore amilaz

ve lipaz degerleri istatistiksel olarak anlamh farkhilik gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 26: Bobrek Nakilli Hastalarda Soyge¢mise Gore Amilaz ve Lipaz Degerlerinin

Karsilastirilmasi
n Ort+Ss Min-Max (Median) p
Amilaz Yok 46 119,3+45,22 47-308 (112) 0,567
Degeri Var 6 136,83+58,17 75-216 (120)
Lipaz Yok 46 36,6+37,5 10-265 (28) 0,678
Degeri Var 6 39,65+27,3 20-93 (29,5)

Mann Whiteny U Testi *p<0,05 **p<0,01

Soygecmise gore amilaz ve lipaz degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 27: Amilaz ve Lipazin Bobrek Nakil Metaryaline Gore Degerlendirilmesi

n Ort£Ss Min-Max (Median) p
Amilaz Kadavra 4 97,75+36,83 66-138 (93,5) 0,581
Degeri Canh 39 122,9+48,82 47-308 (113)
Bilinmiyor 9 125+41,05 63-188 (111)
Lipaz Kadavra 4 29,35+17,34 12-53,4 (26) 0,393
Degeri Canh 39 40,05+40,99 12-265 (29)
Bilinmiyor 9 26,89+9,87 10-43 (25)

Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Bobrek nakil materyaline gore amilaz ve lipaz degerleri istatistiksel olarak anlaml

farklilik gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 28: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipaz ile Greft Omrii Arasindaki iliski

n Ort+Ss Min-Max (Median) p
Amilaz 0-1 Yl 4 106,75+8,42 100-119 (104) 0,764
Degeri 1-5Y1l 19 116,42+42.4 50-188 (117)
5 Y1l Sonrasi 29 126,55+52,07 47-308 (113)
Lipaz 0-1 Yl 4 30,68+8,57 20-39 (31,85) 0,969
Degeri 1-5 Y1l 19 33,23+17,63 10-90 (29)
5 Y1l Sonrasi 29 40,254+46,48 12-265 (28)

Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01
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Greft omiirleri ilk 1 y1l, 1 ve 5 y1l aras1 ve 5 yil sonrasi olacak sekilde 3 gruba ayrildi.
Greft dmriine gore amilaz ve lipaz degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 29: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipaz Degerlerinin Bobrek Fonksiyon
Testleri ile Korelesyon Analizi

Amilaz Lipaz
AMILAZ Degeri r 1
P .
LiPAZ Degeri r 0,254 1
p 0,069 )
Kreatinin r ,545** 0,149
p 0 0,291
Ure r ,393** 0,151
p 0,004 0,286
BUN r 0,113 0,173
p 0,635 0,465
GFR r -,583%* -0,221
p 0 0,115
Urik Asit r 0,156 0,026
p 0,275 0,854

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile kreatinin arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamh bir iliski
bulunmaktadir (r=,545, p<0,01). Amilaz degeri ile Ure arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,393, p<0,01). Amilaz degeri ile GFR
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=-,583, p<0,01).
Amilaz degeri ile lipaz degeri, BUN ve Urik asit arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile Ure, bun, GFR ve Urik asit arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Tablo 30: Bobrek Nakilli Hastalarda Boy Kisalg ile Amilaz ve Lipaz Arasindaki iliski

n Ort£Ss Min-Max (Median) p
Amilaz BGG Yok 30 128,37+49,78 71-308 (118) 0,313
Degeri BGG Var 22 111,73+40,94 47-197 (110)
Lipaz BGG Yok 30 40,88+46,09 12-265 (28) 0,904
Degeri BGG Var 22 31,59+14,37 10-66 (28,1)

Mann Whiteny U Testi *p<0,05 **p<0,01
Biiytime geriligine gore amilaz ve lipaz degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).
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Tablo 31: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipazin Hipertansiyon ile ligkisi

n Ort+Ss Min-Max (Median) p
Amilaz HT Yok 37 122,73+46,79 50-308 (113) 0,649
Degeri HT Var 15 117,87+47,45 47-216 (101)
Lipaz HT Yok 37 31,04+14,75 10-90 (28) 0,218
Degeri HT Var 15 51,53+62,52 12-265 (30,4)
Mann Whiteny U Testi *p<0,05 **p<0,01

Hipertansiyona gore amilaz ve lipaz degerlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 32: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipazin Hiperlipidemi ile iliskisi

n Ort£Ss Min-Max (Median) p
Amilaz Hiperlipidemi Yok 28 123,29+46,61 50-308 (113) 0,216
Degeri Hiperlipidemi Var 14 89,33+39,07 47-124 (97)
Lipaz Hiperlipidemi Yok 28 37,12+36,93 10-265 (28) 0,530
Degeri Hiperlipidemi Var 14 34,2+27.79 14,6-66 (22)
Mann Whiteny U Testi  *p<0,05 **p<0,01

Hiperlipidemiye gore amilaz ve lipaz degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).

Tablo 33: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipaz degerinin Hastaneye Yatis ile

Tiskisi
n Ort+Ss Min-Max (Median) p
Amilaz Hastane Yatis1 Yok 40 126,73+45,95 63-308 (116,5) 0,068
Degeri Hastane Yatis1 Var 12 103,33+45,91 47-216 (98,5)
Lipaz Hastane Yatis1 YOK 40 36,8+39,61 10-265 (28) 0,543
Degeri Hastane Yatis1 Var 12 37,44+23,07 12-93 (31,2)

Mann Whiteny U Testi *p<0,05 **p<0,01

Hospitalizasyona gore amilaz ve lipaz degerlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilik

gosterilmedi (p>0,05).
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4.6.1.1. Nakilli Hasta Grubunda Kullamlan immiinsiipresiflerin Amilaz ve Lipaz
Degerleri Arasindaki Iliski

52 nakilli hastanin sadece 2 tanesi kortikosteroid tedavisi almamaktaydi. Bu iki hastanin
amilaz degerleri normalin iizerinde seyretmekteydi ancak lipaz degeri normal sinirlardaydi.
Kortikosteroid tedavisi almayan hasta sayisi yeterli olmadigi igin istatistiksel olarak anlamli

bulunmada.

Tablo 34: Bobrek Nakilli Hastalardaimmiinsiipresiflerin Amilaz ve Lipaz ile Tliskisi

. Min-Max
+ .
lla¢ Kullanimi n Ort+£Ss (Median) p
Yok 14 124,79+67,53  47-308 (108,5)
Amilaz Degeri : 0,687
mrlaz Degert  Takrolimus 38 120,05+¢37,15  50-216 (112)
Yok 14 31,07+14,32 12-66 (29)
Li Degeri - 0,845
1Paz BeEerl  Takrolimus 38 39,11+41,5 10-265 (28)
Yok 46 119,24+45,83  50-308 (110)
Amilaz Degieri  — : 0,615
mriaz DeEet Siklosporin 6 112,43+¢5511  47-188 (97)
Livar Deseri YK 46 38,71$42,65  12-265(286) g9
paz Ies Siklosporin 6 35,06£16,07 22-66 (28)
. Yok 44 117,3%38, 216 (11
Amilaz Degeri — 3+38,8 il 216 () 0,493
Sirolimus 8 143,5+76,7  74-308 (122)
, Yok 44 38,86+38,91  10-265 (28)
Lipaz Degeri — 0,322
Sirolimus 8 26,45+11,45 12-48 (26)
ity Deseri YO 20 127,65¢57,11  71-308 (115) _ oe
1az 1
& Mikofenolik Asit 32 117,38+39,06  47-197 (110) '
Livas Deseri YO 20 35,05+20,5 20-93(29) o
pilz D65 Mikofenolik Asit 32 38,14+43,6 10-265 (28)
Yok 33 122,73+50,43  47-308 (111)
Amilaz Degeri Mikofenolat 0,834
Moot 19 118,89+40,15  71-216 (113)
Yok 33 38,53+42,93  10-265 (28,2)
Li Deseri - 0,864
tpaz Degerl  Mikofenolat 19 34,21420,87 20-93 (28)
Mofetil

Mann Whiteny U Testi *p<0,05

Takrolimus, siklosporin, sirolimus, mikofenolik asit ve mikofenolat mofetil kullanim

durumuna gore amilaz ve lipaz degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilmedi

(p>0,05).

**p<0,01
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Tablo 35: Bobrek Nakilli HastlardaAmilaz ve Lipaz Degerlerinin Takrolimus Ila¢ Dozu
ve Kan Diizeyi ile iliskisi

Amilaz Lipaz
Amilaz Degeri r 1
p .
Lipaz Degeri r 0,254 1,000
p ,069 .
Kan Diizeyi Degerlendirmesi r 0,101 0,145
p ,556 ,398
Takrolimus Dozu r -,291 -0,214
p ,080 ,203

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ve lipaz degeri ile ilag dozu, takrolimus diizeyi, kan diizeyi
degerlendirmesi ve takrolimus dozu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).

4.6.1.2. Ek Renal Hastaliklar icin Kullanilan flaclarin Amilaz ve Lipaz Degerleri ile iliskisi

Valgansiklovir, nitrofurontain, Trimetoprim-sulfametaksozol, siprofloksasin,
flukonazol, pantaprozaol, asetilsalisik asit, ACE inhibitorii, kalsiyum kanal bokérii, beta
blakor, atorvastatin, oksibutinin, 25-OH D3 vitamini, valproik asit, klobozam, fenobarbital,
okskarbezepin, ursedeoksikolik asit, antipotasyum, sodyum bikarbonat ve oral demir ilag
kullanimi amilaz ve lipaz degeri igin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilmedi (Mann

Whiteny Testi ‘ne gore p> 0,05 bulunmustur).

Tablo 36: Antifosfat Kullanim Durumuna Gére Olciimlerin Karsilastiriimasi

n Ort£Ss Min-Max (Median) p
Amilaz Yok 46 117,96+43,9 50-308 (110) 0,367
Degeri Var 6 137,2+63,9 47-216 (145)
Lipaz Yok 46 35,39+37,3 10-265 (27,85) 0,038*
Degeri Var 6 52,64+27,54 28-93 (48)

Mann Whiteny U Testi *p<0,05 **p<0,01

Antifosfat durumuna gore amilaz degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Antifosfat kullanan grubun lipaz degerinin kullanmayan

gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamh bulunmustur (p=0,038; p<0,05)
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4.6.2. Bobrek Nakilli Hasta Hastalarda Lineer Korelasyon Analizi

Tablo 37: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipaz Degerlerinin Coklu faktorlerle
Korelesyonu

Amilaz Degeri R 1
P .
Lipaz Degeri R 0,254 1
P 0,069 .
Yas R 0,048 0,113 1
P 0,738 0,424
Calismaya R 0,02 0,168 ,868** 1
Katildig Yas P 0,889 0,233 0
Renal Biyopsi R -0,204 -0,038 -0,012 0,056 1
P 0,147 0,789 0,933 0,691 .
Tani Yas ( Yil) R 0 0,053 ,294%* 0,266 -0,014 1
P 0,659 0,71 0,034 0,057 0,923
Nakil Sonrasi R ,283%* 0 ,290%* 0,245 0,05 0,081 1
Biyopsi P 0,042 0481 0037 008 0726 0,567
Diyaliz Siiresi R 0,125 -0,05 0 -0,032 0,121 0,015 0,115 1
P 0,375 0,724 0,613 0,82 0,392 0,913 0,416
Hemodiyaliz R 0,119 -0,013 0,071 0 0,112 -0,263 0,246 ,635%* 1
(Yn) P 0,407 0,929 0,622 0,953 0,435 0,062 0,082 0
Periton Diyalizi R 0,117 -0,024 1
(Yul) P 041 0,866
Hemodiyaliz/ R -0,001 0,065 -489** 1
Periton Diyalizi p 0,996 0,647 0
Nakil Yasi R 0,001 0,128 -,309* 0,057 1
P 0,994 0,366 0,026 0,687 .
Greft Omrii (YiIl) R 0,162 -0,017 ,320*% -0,039 -435** 1

P 0,25 0,905 0,021 0,785 0,001

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile nakil sonras1 biyopsi arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlaml
bir iliski bulunmaktadir (r=,283, p<0,05). Amilaz degeri ile lipaz degeri, yas, ¢alismaya
katildig1 yas, renal biyopsi, tan1 yasi, diyaliz siiresi, hemodiyaliz siiresi, periton diyalizi, periton
ve hemodiyalizi birlikte alma durumu, nakil yasi, greft 6mrii (y1l) arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri ile yas, ¢alismaya katildig1 yas, renal biyopsi, tan1 yasi, nakil sonrasi
biyopsi, diyaliz siiresi ve hemodiyaliz siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamaktadir (p>0,05).

56



Tablo 38: Bobrek Nakilli Hastalarda Amilaz ve Lipaz Degerlerinin BMI ile Korelasyonu

1 2 3 4 5 6 7 8
. AMILAZ Degeri r 1,000
p .
. LIPAZ Degeri r 0254 1
p ,069 :
. Kilo (Kg) r -0,051 ,351* 1
p 721 ,011
. Kilo SDS r -050 373**  451** 1,000
p 724 ,006 ,001 .
. Kilo Percentil r -0,071 ,279* ,391** ,897*F* 1
p ,616 ,045 ,004 ,000 ,
. BMI r -0,059  427**  626**  676** ,638** 1
p ,676 ,002 ,000 ,000 ,000 :
. BMI (SDS) r -,020 A42%%  326* 792%*  734%*  888** 1,000
p ,890 ,001 ,018 ,000 ,000 ,000 :
. BMI Percentil r 0 ,397**  300* 726%*  751%*  817**  918%* 1
p 0554 004 ,031 ,000 ,000 ,000 ,000

Spearman’s. *p<0,05 **p<0,01

Amilaz degeri ile lipaz degeri, kilo, kilo sds, kilo percentil, beden kitle indeksi, beden
kitle indeksi SDS, beden kitle indeksi percentil ve sistolik kan basinci arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipaz degeri ile kilo arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=,351, p<0,05). Lipaz degeri ile kilo SDS arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,373, p<0,01). Lipaz degeri ile kilo percentil
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,279, p<0,05). Lipaz
degeri ile beden kitle indeksi arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=,427, p<0,01). Lipaz degeri ile beden kitle indeksi SDS arasinda pozitif yonde
ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,442, p<0,01). Lipaz degeri ile beden kitle
indeksi percentil arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir

(r=,397, p<0,01).
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5. TARTISMA

Pediyatrik bobrek nakilli hastalarda yaptigimiz bu ¢alismada serum amilaz ve lipaz
diizeylerinin risk faktorleri ile iliskisini arastirdik. Bobrek nakilli hastalarda pankreas

hastaliklarinin normal popiilasyona gore arttigi, ayrica bobrek fonksiyonlari bozuldukca da
serum amilaz ve lipaz degerlerinde yiikselme olabildigi bilinmektedir (24, 99). Bobrek
fonksiyonlarinin izlemine ek olarak amilaz ve lipazin kullanilmasi ve bu degerlerin izlenmesi
bobrek nakilli hastalarin sagkalim ve hayat kalitesini artirabilir.

Litaratlir taramasinda bobrek nakil hastalarinda hiperamilazemiden ilk kez 1970’1
yillardan itibaren bahsedildigi goriilmiistiir. Penn ve arkadaslar1 bobrek alicilarinda pankreatite
sekonder gelisen hiperamilazemiyi arastirdiklarinda nakilli hasta grubunda pankreatite sebep
olan faktorleri iremi, kullanilan ilaglarin yapti§1 pankreas hasari, kronik immiinsiipresyona
bagli gelisen enfeksiyonlar ve hiperparatiroidizm olarak degerlendirdiler (100). Litaratiir
incelendiginde bobrek nakilli hasta grubunda pankreas fonksiyonlarin1 degerlendiren ¢ok az
caligmaya rastlanmistir ve bu ¢alismalar da eriskin c¢alismalaridir. Pediyatrik bobrek nakilli
hastalarda amilaz ve lipaz degerlerinin ele alindig1 ¢aligsma literatiirde goriilmedi. Calismamiz
bu alanda yapilmus ilk ¢alismadir.

Caligmamizda hicbir katilimcinin amilaz ve lipaz diizeyi akut pankreatit seviyesinde
(normalin 3 kat1 yiiksekliginde) saptanmadi. Kontrol grubu ile hasta grubunun amilaz ve lipaz
degerleri karsilastirildiginda, amilaz ve lipaz degeri hasta grupta anlamli olarak yiiksek
bulundu. Amilaz degeri yiiksek saptananlarin %93,1°(n=27), lipaz degeri yliksek saptananlarin
%100’ (n=4) hasta grubuna aitti. Hasta grubunda amilaz degeri %51,9 (n=27) ‘u yiiksek,
%48’1 (n=25) normal oldugu goriildii. Lipaz degeri ise hasta grubunda %92,3 ‘linde (n=48)
normal, %7,6’sinda (n=4) yiiksek bulundu

Keogh ve arkadaglart KBH’da azalan amilaz ve lipaz klirensine bagli olarak kan amilaz
ve lipaz diizeylerinin artabilecegini gostermislerdir (99). Hasta grubumuzda transplantasyon
oncesi amilaz ve lipaz degerlerini arastirdik, ancak bu degerler dosyalarda mevcut degildi.
Transplantasyona hazirlanan hastalarda amilaz ve lipaz tetkiklerinin 6n hazirlik doneminde
degerlendirilmesini dnermekteyiz.

Verilerimiz 1518inda bobrek nakilli hastalarda 6zellikle serum amilaz yiiksekligi ile
birlikte lipaz yiiksekligi de mevcuttu. Bu degerlerin yiikselmesine sebep olan risk faktorleri de

ele alindiginda hasta grubunda serum amilaz ve lipaz diizeylerinin izlemi hem bobrek hem de
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pankreas fonksiyonlarinin degerlendirilmesi igin uygun goriilmektedir. Pediyatrik yas
grubunda bu konuda daha ¢ok sayida hasta igeren calismalara ihtiyag¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Calisma grubunda benzer yasta ve cinsiyette kontrol grubu olusturulmasi hedeflendi,
hasta grubu ile kontrol grubu arasinda cinsiyet ve yas acisindan anlamli fark bulunmadi.

Vasudevan ve arkadaslar1 pediyatrik bobrek nakilli hastalarin normal popiilasyona gore
boylarmin kisa oldugunu bildirmislerdir. Biiyiime hormonu kullanilmasi ve kortikostreoid
tedaviden kac¢inilmasina ragmen normal popiilasyonu yakalayamadiklarini bildirmislerdir
(101). Calismamizda katilimecilarin agirlik, boy, boy kitle indeksi, kan basinci olgiimleri
persantil ve SDS olarak ifade edildi. Bobrek nakilli hasta grubunun boy persantilleri kontrol
grubuna gore daha diisiik persantilde seyrettikleri, orta ve agir boy kisaliginin oldugu tespit
edildi. Bulgularimiz literatiir ile uyumlu bulundu.

Stabouli ve arkadaslar1 bobrek nakilli hasta grubunun normal popiilasyona gore
obeziteye egilim gosterdigini belirtmislerdir (102). Bizim ¢alismamizda da boy kitle indeksleri
karsilastirildiginda kontrol grubunun normal tartili, hasta grubunun %13,4’linlin (n=7)
malnutrisyonu, %17,3’linlin (n=9) obezitesinin oldugu saptandi, kontrol grubuna gore hasta
grubunun obezitesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bulgularimiz litaratiir ile uyumludur.

Daha once serum amilaz ve lipazin bobrekteki klirensi bobreklerin glomeriiler
filtrasyon hizina ve tiibiiler geri emilim fonksiyonuna bagli oldugu sonucuna varilmisti (31).

Bobrek hastalarinda serum amilaz ve lipaz diizeylerinin calisildigi ¢alismalarin ¢ogu
KBH hastalarinda yapilmistir. Bobrek nakilli hastalarda caligsmalar ¢ok azdir. Yilmaz ve
arkadaglar erigkin yas grubunda bobrek nakilli hastalarin serum amilaz ve lipaz diizeylerini
incelemisler, bobrek fonksiyon testlerindeki diigiikliik ile serum amilaz ve lipaz degerlerindeki
yiiksekligi anlamli bulmuslardir. Greft fonksiyonunun takibinde serum amilaz ve lipaz
diizeylerinin takip edilmesini 6nermislerdir (4) .

Jiang ve arkadaglar1 KBH hastalarinda serum amilaz ve lipaz diizeylerinin yiiksek
oldugunu, ancak normalin 3 katinin da altinda seyrettigini gostermislerdir (103). Bizim
calismamizda da benzer olarak serum amilaz ve lipaz degerleri kontrol grubuna gore yiiksek
seyretmistir ve normalin 3 katinin altinda izlenmistir. Calismamizi literatiir ile uyumludur.

Colen ve arkadaslar1 bobrek hastalarinda kreatinin klirensinin 50ml/dk ‘dan biiyiik
oldugunda serum amilaz diizeylerinin normal aralikta kaldig1 bunun altindaki kreatinin klirensi
degerlerinde amilaz ve lipazin yiikseldigini gostermislerdir (37). Bizim ¢alismamizda hasta ve
kontrol gruplarinin GFR’leri incelendiginde kontrol grubu ve hasta grubunun GFR degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamh iliski bulunmustur (p=0,001; p<0,01). 90 ml/dk/1.73

m? ve iistii olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna gore daha fazla kisi olmasi; 60-89
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ml/dk/1.73 m? arasi, 45-59 ml/dk/1.73 m? aras1 ve 30-44 ml/dk/1.73 m? aras1 gruplarmin;
kontrol grubunun hasta grubuna gore daha az kisi olmasi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Calismamizda bdbrek nakilli hasta grubunun %388.4
(n=46)’tiniin GFR degeri 89 ml/dk/1.73 m? un altinda oldugu goriilmiistiir. Elli iki bobrek
nakilli hastanin %44.2°i (n= 23) GFR degeri 60-89 ml/dk/1.73 m? ve %40,3’i (n=21) GFR
degeri 59-44 ml/dk/1.73 m? arasindadir. Kontrol grubun %94’i (n=47) GFR degeri 90
ml/dk/1.73 m? ve iizeri saptanmistir. Bobrek nakilli hasta grubunun normal popiilasyona gore
GFR degerleri distik saptanmistir. Amilaz degeri ile GFR degeri arasinda negatif yonde ve
yiiksek diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,689, p<0,01). Lipaz degeri ile GFR degeri
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,443, p<0,01).
Amilaz ve lipaz degerindeki yiikseklik GFR’deki diisiikliik ile korelasyon gdstermistir. Hasta
grubun kendi i¢indeki degerlendirilmesinde de benzer sonuglar bulundu. Ayrica amilaz ve lipaz
degerleri GFR’nin yanisira serum kreatinin, tire ve BUN degerlerindeki artis ile de istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur, iirik asit yiiksekligi ise serum amilaz degerindeki artis ile anlaml
ancak lipaz degerindeki artig ile anlamli bulunmamistir. Bobrek fonksiyon degerlerindeki
bozulma amilaz ve lipaz degeri ile korele bulunmustur. Calismamizdaki bu veriler litaratiir ile
uyumlu bulunmustur.

Metabolik sendrom hiperglisemi, dislipidemi, hipertansiyon ve obezite dahil olmak
tizere kardiyovaskiiler risk faktorlerini de igeren genis kapsamli bir tanimlamadir (61).

Wissing ve arkadaslar1 bobrek nakilli hasta grubunun metabolik sendrom agisindan
normal popiilasyona gore artmis risk faktorlerine sahip oldugunu gosterdiler. Bobrek nakilli
hasta grubunda kullanilan immiinsiipressif tedaviler, obezite, hipertansiyon, dislipidemi
gelisimine neden olabilmektedir (65). Metabolik sendromun kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirmasi, greft kaybini hizlandirmasinin yanisira pankreatit riskini de artirdig: diistiniilmektedir
(62, 64).

Hasta ve kontrol grubundaki ¢ocuklarmn boy, agirlik ve viicut kitle indeksi ( VKI ) SDS
degerleri icin Neyzi ve ark tarafindan yayinlanan saglikli Tiirk ¢cocuklarina ait oksokolojik
verilerden yararlanildi (94). Yasa gore bakilan VKI 5-95 persantil araligi normal, VKI 85-95
persantil araligina asir1 tartili, VK> 95 persantil obez olarak tanimlandi. VKI 5-15 persantil
araligi zayif, VKI<5 persantil malnutrisyon olarak degerlendirildi (95, 96).

Sawalhi ve arkadaslar1 obezitenin metabolik sendromdan bagimsiz bir sekilde artan
adipoz dokunun bdlgesel inflamasyonu artirarak pankreas fonksiyon bozukluguna daha ¢ok
sebep olabilecegini gostermislerdir (62). Naik ve ark. da obezitenin bobrek nakli alicilarinda

yayginligini korumakta oldugunu hatta kotii greft fonksiyonu ile obezite arasinda anlamli iligki
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gosterilmislerdir (104). Stabouli ve arkadaslar1 bobrek nakilli ve KBH hastalarinda obezite ve
beslenme sekilleri {izerine yapmis oldugu bir ¢aligmada bobrek nakli sonrasi kullanilan
kortikosteroid ve MMF gibi ilaglarin bu hasta grubunda obezite riskini artirdigi, akdeniz
diyetinden zengin beslenmenin, egzersiz ve yasam tarzi degisikliginin obeziteye bagl
kardiyovaskiiler risklerinin azaltilmasi ve greft fonksiyon kaybinin 6niine ge¢ilmesi agisindan
onerilmektedirler (102). Hocker ve arkadaslart bobrek nakilli hastalarda ge¢ donem steroid
tedavisinin kesildiginde hasta grubunda obezitenin azaldigim gostermiglerdir (105).
Calismamizda kontrol grubu ile hasta grubu karsilastirildiginda hasta olan grubun kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde obez bulunmus olup (p=0,033; p<0,05) GFR
degeri ile beden kitle indeksi arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=-,315, p<0,01). Bunun yanisira amilaz degeri ile obezite istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyonu olmasa da lipaz degerinin de beden kitle indeksi ile anlamh
korelasyonu bulunmustur (r=,335, p<0,01). Bulgularimiz literatiirii desteklemekle birlikte bu
alanda daha ¢ok c¢alisma yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.

Calismamizda kan basinci degerleri vizit tarihinde 6l¢tilmiis olup dosyalara kayit edilen
verilerden yararlanilarak elde edildi. Hasta ve kontrol grubunun kan basinci degerlendirilmesi
18 yasini doldurmamis bireyler icin Amerikan Pediyatri Akademisi (AAP) ’nin 2017 de
yayinlanan rehberinden yararlanildi. Katilimcilarin kan basinci degerleri rehberdeki evrelere
gore evrelemesi yapildi (97).

Seeman ve arkadaslar1 kontrollii kan basincina sahip alicilarin greft islevi sabit kalirken
kontrolsiiz  hipertansiyonu olan bireylerin zamanla greft fonksiyonunda azalma
gosterilmislerdir (69). Gruplar ile hipertansiyon arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski
bulunmustur (p=0,001; p<0,01). Normal olan grubun; kontrol grubunun hasta grubuna gore
daha fazla kisi olmasi; yliksek kan basinci ve evre-1 ve 2 hipertansiyon gruplarinin; kontrol
grubunun hasta grubuna gore daha az kisi olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001; p<0,01) hasta grubunun %50’si normal kan basinci, %30 ‘u (n=16) yiiksek kan
basinc1 grubunda yogunlagmustir. Litaretiirde hipertansiyon ile amilaz ve lipaz yiiksekligini
iligkilendiren ¢alisma bulunmamaktadir, ancak Amilaz degeri ile sistolik kan basinci persantili
arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,378, p<0,01).
Amilaz degeri ile diyastolik kan basinci arasinda pozitif yonde ve ¢ok zayif diizeyde anlamli
bir iligki bulunmaktadir (r=,196, p<0,05). Lipaz degeri ile sistolik kan basinci arasinda pozitif
yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,281, p<0,01). Lipaz degeri ile
diyastolik kan basinci persantil arasinda anlaml bir iliski bulunmamaktadir. Hasta grubunun

kendi i¢indeki degerlendirilmesinde sistolik ve diyastolik kan basinci ile amilaz ve lipaz
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diizeyleri arasinda istatsitiksel anlamli bir iligki saptanmistir. Bu alanda daha ¢ok calismaya
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Greft fonksiyonunu GFR ile iliskilendirecek olursak GFR degeri ile sistolik kan basinci
persantil arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,291,
p<0,01). GFR degeri ile diyastolik kan basinci arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli
bir iligki bulunmaktadir (r=-,291, p<0,01). Bizim de ¢alismamizda kan basinci persantillerinde
artts diisik GFR ile korele bulunmustur. Bu bilgiler 1s1ginda hipertansiyonunun greft
fonksiyonuna olan negatif etkisinden bahsedilebilir. Daha 6nce amilaz ve lipaz yiiksekligini
GFR diisiikliigi ile iliskilendirmistik. Kan basinci yiiksekligi olan hastalarda amilaz ve lipaz
yiiksekligi diisiik greft fonksiyonuna baglanabilir. Ayrica hipertansiyon igin kullanilan
ACEi’lerinin de bradikinin sentezini artirarak pankreatik duktuslarda 6dem yaparak pankreas
disfonksiyonuna sebep olabilecegi bildirilmistir (89). Calismamizda hasta grubunun kullandigi
antihipertansifler olan beta-blokorler, kalsiyum kanal blokorleri ve ACEi’leri amilaz ve lipaz
yiiksekligi ile istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir.

Katilimcilar hiperlipidemi agisindan AAP’in 2011 de yayinlamis oldugu cocuk ve
ergenlerde dislipidemi taramasi kriterlerine gore degerlendirildi. Bu rehber 15181nda yiiksek
total kolesterol, yiiksek LDL, yiiksek TG, disiik HDL degerlerinden en az birine sahip olan
olgular dislipidemik olarak kabul edildi (98).

Zhang ve arkadaglar1 hiperlipideminin pankreas fonksiyonlarii bozdugu, akut
pankreatit gelisimine sebep olabilecegini gostermislerdir (74, 75).

Calismamizda hasta grubumuzda kontrol grubumuza gore hipertrigliseridemi ve
hiperkolesterolemi daha ¢ok kiside saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001; p<0,01). Ozellikle hasta grubumuzda hiperkolesterolemi (%36 (n=19)
hipertrigliseridemiye (%26 (n=14)) gore daha ¢ok kiside saptanmistir. Amilaz degeri ile
trigliserid arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,243,
p<0,05). Amilaz degeri ile total kolesterol, HDL Kolesterol ve LDL Kolesterol arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05). Lipaz degeri ile trigliserid, total
kolesterol, HDL Kolesterol ve LDL Kolesterol arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05). Calismamizda kontrol grubu ile hasta grubu karsilastirildiginda
hiperlipidemi agisindan hasta grubu ile iliskisi anlamli bulunmus olsa da amilaz ve trigliserid
diizeyleri arasinda zayif diizeyde anlaml iliski bulunmasina ragmen hiperlipidemi ile amilaz
ve lipaz yiiksekligi arasinda anlamli korelesyon bulunmamistir. Hasta grubu da kendi i¢inde

degerlendirildiginde hiperlipidemi ile amilaz ve lipaz diizeyleri arasinda anlamli iligki
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saptanmadi. Bulgularimiz litaretiirii desteklememekte ve bu alanda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Serum kalsiyum diizeylerinde artis asiner hiicrelere zarar verebilir (48). Jacob ve
arkadaslar1 hiperparatiroidinin pankreas hasarina sebep olmasi serum kalsiyum diizeyinin
artmasi ile iliskilendirilmislerdir (106). Penn ve arkadaslar1 bobrek nakilli hasta grubunda
gelisen akut pankreatit etiyolojisinde hiperparatiroidiyi de suglamaktadirlar (100).
Calismamizda bobrek nakilli hasta grubumuzda hiperkalsemi saptanmamistir. Nakilli grubun
paratiroid diizeyi normal degerin {lizerinde goriilmesine ragmen serum amilaz ve lipaz diizeyi
arasinda istatistiksel anlamli iliski bulunmamistir. Bu konuda daha ¢ok calismaya ihtiyag
duyulmaktadir.

Hastalar Istanbul Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim dali Bdbrek
Transplantasyon Tedavi Protokoliine gore tedavi edilmektedir. Ug hasta disinda diger tiim
hastalar (n=49) kortikosteroid, kalsinorin inhibitorii ya da mTOR inhibitéric ve MMF olmak
iizere 3’lii kombinasyon tedavisi almaktadir. Bir hasta (n=1) sadece kortikosteroid ve mTOR
kombinasyonu almaktadir, amilaz degeri normalin iizerinde lipaz degeri ise normal araliktadir.
Diger iki hasta (n=2) ise kalsinérin inhibitorii ve MMF kombinasyonu almaktadir. Hastalardan
birinin amilaz diizeyi yiiksek lipaz degeri normal iken digerinin amilaz ve lipaz degeri normalin
iizerinde goriilmiistiir.

Steroidler nakil sonras1 metabolik sendromda etkilidirler. Adipoz dokuda lipolizi artirir
ve hepatik VLDL tiretimini artirarak serumda trigliserid ve serbest yag asitlerinin diizeyinin
yiikselmesine sebep olur. Serbest yag asitlerinin direk asiner hiicre toksisitesi yaptigi ve
pankreas perfiizyonunu bozdugu bilinmektedir (74, 75). Genel olarak metabolik sendromda
goriilen anormalliklerin ¢ogu steroid kullanan hastalarda goriilmektedir (79). Hocker ve
arkadaslar1 bobrek nakilli hastalarda ge¢ donem steroid tedavisinin kesildigi hasta grubunda
obezitenin azaldigini1 gostermislerdir (105).

Badalov ve arkadaslar ilag iliskili akut pankreatit gelisiminin arastirildigi bir calismada
kortikosteroidlerin akut pankreatit gelisimi i¢in Sinif III ila¢ grubu altinda siniflandirmislardir.
Bu calismada pankreas hasarina sebep olabilecek ilaglart 4 sinif altinda toplamis, ilaglart Sinif
I dene Smif IV e kadar azalan risk durumlaria gore siniflamiglardir. Sinif Il ilag grubunu bu
ilagla en az 2 vaka bildirilmis olup bu alanda daha ¢ok calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir
seklinde tamimlamiglardir (84). Hasta grubumuzda 52 (n=52) hastanin 50’si (n=50)
kortikosteroid kullanmakta olup 2’si (n=2) kortikosteroid tedavisi kullanmamaktadir.
Kortikosteroid kullanmayan sadece 2 hasta oldugu i¢in amilaz ve lipaz diizeyi kortikosteroid

kullanmakla iligkilendirilememistir. Kortikosteroid kullanmayan iki hasta sadece kalsinorin
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inhibitdrii olan takrolimus ve MMF kombinasyon tedavisi almaktadir. Iki hastanin amilaz
degeri yiiksek buna ek sadece birinin olarak lipaz degeri yiiksektir. Bizim de yapmis oldugumuz
caligma sonucunda bu alanda daha ¢ok ¢alismaya ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Kalsinorin inhibitorii olan takrolimus tedavisi pediatrik hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda
idame immunsupresyon tedavisi olarak sik kullanilmaktadir (20, 23). Kalsinorin inhibitorii olan
takrolimus, insiilin sekresyonunu bozarak diyabetojenik etki gosterir (65). Pankreastaki beta
hiicrelerine yiiksek afiniteye sahip olan takrolimus diger kalsindrin inhibitorii olan siklosporin
ile karsilastirildiginda daha yliksek diyabetojenik etki gostermektedir. Bobrek nakilli hastalarda
takrolimus kullanan hastalarda mevcut glukoz yiikiine ragmen insiilin sekresyonunun
inhibisyonu kanitlanmistir (85). Her ne kadar takrolimus kullanimin artmasi ile akut pankreatit
insidans1 azalmis olsa da takrolimus kullanimina bagli gelisen akut pankreatit vakalari
bildirilmistir (86).

Cadaloz ve arkadaslari ilag iliskili akut pankreatit gelisiminin arastirildigi bir ¢alismada
takrolimus ilact Sinif IV ilag grubu altinda yer almaktadir ve diisiik riskli kabul edilebilmektedir
(84). Li ve arkadaslar1 takrolimusun nadir olarak akut pankreatite sebep olsa da takrolimus
kullanan hastalarda akut karin agris1 gelisiminde pankreatit agisindan yakin izlenmesi
gerekliligini vurgulamiglardir (86). Caligmamizda takrolimus kullanan 38 hasta (n=38),
kullanmayan 14 hasta (n=14) vard1. Takrolimus kullanim durumuna gore amilaz ve lipaz diizeyi
istatistiksel olarak anlamli farlilik gostermemektedir. Amilaz ve lipaz diizeyleri ile takrolimus
ilag dozu, kan ilag diizeyi arasinda anlamli korelasyon bulunmamistir. Bu konuda daha ¢ok
caligmanin yapilmasi gerektigini diislinmekteyiz.

Siklosporin ve steroid bazli immunsupresyon alan hastalarin yaklasik %90’inda LDL-
kolesterol yiiksekligi mevcuttur. KDOQI kilavuzunda pankreatit riski ag¢isindan bobrek nakilli
hastalarda hipertrigliserideminin (>500 mg/dl) tedavisini 6nermektedir (76). Siklosporin,
trigliseridlerin yanisira total ve LDL kolesterolde belirgin artiga sebebiyet vererek
hiperlipidemiye neden oldugu bilinmektedir (77). Raine ve arkadaslar1 sadece siklosporin
tedavisi ile tedavi edilen hastalarda serum lipid diizeyleri, azatioprin ve prednizon ile tedavi
edilen hastalardan daha yiiksek olarak bulmuslardir (78). Hiperlipideminin de pankreas
disfonksiyonu yaptigina daha 6nce deginilmisti (75).

Badalov ve arkadaslar1 siklosporin ilacim1 pankreatit i¢in riskli ilaglar agisindan Sinif
[l grubunda siniflamiglardir (84). Ito ve arkadaglari fareler iizerinde siklosporin sonrasi
pankreasta 6dem ve serum amilaz yiliksekligini gozlemlemis olup pankreas hasari ile

iliskilendirmislerdir (107). Siklosporin kullanimima bagli amilaz ve lipaz degeri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmadi. Calismamamiz literatiirii desteklememekle birlikte
bu alanda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyac¢ oldugunu diistinmekteyiz.

Kortikosteroidlere benzer sekilde mTOR inhibitorleri olan sirolimus ve everolimus,
bobrek nakilli hastalarda metabolik sendrom gelismesi acisindan riskli ilag grubundadir. Bu
tedavi ajanlarini kullanan hastalarda hiperlipidemi gézlenmektedir (81). Sirolimus, dolasimdaki
serbest yag asit diizeylerinde belirgin artisa sebep olur, bunun yanisira mTOR, insiilin
reseptdriinlin ayrilmaz bir parcast oldugu icin yapilan son calismalarda sirolimusun insiilin
direncine sebep oldugu gosterilmistir (82-84). Mei ve arkadaslar1 sirolimusun inflamasyonu
baskilamasi1 ile akut pankreatit gelisimini Onleyebildigini gostermislerdir (27), ancak
calismamizda sirolimus kullanim durumuna goére amilaz ve lipaz degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamuistir. Bu konuda daha ¢ok ¢aligmaya ihtiya¢ duyulmaktadir.

De Novo piirin sentezinin bir inhibitérii olan mikofenolik asit pediyatrik bobrek
alicilarinin en az igte ikisinde baslangi¢ ve idame immunsupresyon tedavisinin bir pargasidir
(23). Einollahi ve arkadaslart MMF kullanimina gegilen bir hastada akut pankreatit gelistigini
gostermiglerdir (54). MMF i¢in belirtilen en sik yan etkiler gastrointestinal ve kemik iligi
toksisitesidir, ancak MMF’ye bagli ciddi gastrointestinal yan etkiler nadirdir (54, 58, 59).
Hastalarimiz mikofenolat mofetil (n=19) ve mikofenolik asit (n=32) olmak iizere iki ayr
preparatt kullanmiglardir. Sadece bir hasta MMF tedavisi almamaktadir. MMF kullanim
durumuna gore amilaz ve lipaz degeri istatistiksel olarak anlami fark gosterilmemistir
Bulgularimiz literatiir ile uyumludur, ancak bu alanda daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag

duyulmaktadir.

Owyang ve arkadaslar1 bobrek yetersizligi olan hastalarda pankreasin ekzokrin
fonksiyonlarini izlemis olup, bobrek yetersizligi olan hastalarda kanda elimine edilemeyen ve
pankreasin siirekli uyarilmasina bagli salgi artisina neden olan Kkolesistokinin ve tripsin gibi
hormonlarin artis1 pankreasta hipertrofi, hiperplazi gibi morfolojik degisiklikler meydana
getirdigini, asiner hiicrelerde artan duyarliliga baghh amilaz ve lipazin da artisina sebep
oldugunu gostermistir (46). Bobrek nakilli hasta grubunda pankreas goriintiilemelerine dair
literatiir incelendiginde yetersiz bilgiye ulasilmistir. Calismamiz retrospektif oldugu i¢in
dosyalar incelendiginde pankreas goriintiillemesine dair veri bulunamadi. Ancak kronik bobrek
yetersizligi olan hastalarda pankreas morfolojilerinde degisiklik olmasindan dolayr biz de
bobrek nakilli hasta grubunda goriintiileme plant yapilirken kontrol USG tetkiklerinde

pankreasin da ultrasonografik olarak takibini 6nermekteyiz.

65



Cahsmamzdaki kisithhiklar;

1.

Calismamiz Covid-19 Pandemisi sebebi ile retrospektif ve Kkesitsel olarak
yiirlitiilmiigtiir. Bu alanda daha ¢ok prospektif calismaya ihtiya¢ duyuldugunu
diistinmekteyiz.

Literatiir incelendiginde pediyatrik bobrek nakilli hasta grubunda ¢alismalarin kisith
olmasi sebebi ile calismamizda erigkin ¢alismalarindan yararlanilmistir.

Idrarda amilaz ile ilgili veriler dosyalarda olmadig1 icin ¢alismamiza idrarda amilaz
degeri dahil edilememistir.

Bobrek nakilli hasta grubunun amilaz ve lipaz diizeylerini yillar igerisindeki seyrini
incelemek amaglanmisti ancak hastane veri tabanlarindan bu bilgilere ulagilamadigi igin
istatistiksel olarak bazi analizlerin yapilamadi.

Calismaya kronik bobrek bobrek hastalarindaki amilaz ve lipaz degerlerini de dahil
etmek istedik ancak dosyalarda eksik veri olmasindan dolay1 dahil edilemedi.

Bobrek nakilli hasta grubundaki hastalarin pankreas fonksiyonlarini degerlendirmek
icin serum amilaz ve lipaz diizeylerinin yanisira pankreatik elastaz ve tripsinojen
tetkikleri ile degerlendirilmesini 6nermekteyiz.

Literatiir incelendiginde, yapilan c¢alismalarda KBH’de pankreasta morfolojik
degisiklikler incelenmistir. Bobrek nakilli hasta grubunda da bu alanda calismalarin
eksik oldugunu tespit ettik. Caligmamizda bobrek nakilli hastalarin ve KBH’I

hastalarin pankreas goriintiilemesinin yapilmasini 6nermekteyiz.
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6. SONUCLAR

Calismamiz pediyatrik bobrek nakilli hasta grubunda serum amilaz ve lipaz diizeyinin
incelendigi ilk ¢alismadir ve ¢ift merkezli yiiriitiildii. Calismamizda pediyatrik bobrek nakilli
hasta grubunda serum amilaz ve lipaz degeri kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu.
Gruplar arasinda ve bobrek nakilli grupta bobrek fonksiyon testlerindeki bozukluklar ile amilaz
ve lipaz degerlerindeki yiiksekliklerin korele bulunmus olup, amilaz ve lipaz diizeyi normal
degerlerinin 3 kat1 altinda seyreden bobrek nakilli grubun greft ve pankreas disfonksiyonu
acisindan yakindan izlenmeli sonucuna ulasildi.

Bunun yanisira obezite, hipertansiyon ve hiperlipidemi varligi istatistiksel olarak
anlamli1 saptand1 ve bu bulgular yiiksek amilaz ve lipaz ile korele bulundu. Bu risk faktorlerinin
pankreas hiicre hasar1 yapabilecegi bilgisi literatiir bilgisi ile desteklendi, bobrek fonksiyon
testleri lizerine olumsuz etkisi gosterildi. Bobrek nakilli hasta grubunda belirtilen risk
faktorlerinin kontrol altina alinmasi (beslenme, diyet, egzersiz, hayat tarzi degisikligi, ilag
modifikasyonu) ile greft fonksiyonu {izerine olumlu etki yapabilecegini, sag kalimi
artirabilecegini ve nakil sonrasi pankreas fonksiyonun daha 1iyi korunabilecegini
diisiinmekteyiz.

Bobrek nakilli hasta grubu gerek kullandiklari immunsupresif ilaglar sebebi ile
enfeksiyonu sinirlamakta yetersiz kalmalari, gerekse bu ilaglarin direkt veya metabolik
sendroma yol agmalarindan dolay1 dolayli yoldan pankreas iizerine yaptiklari toksik etki ile
pankreas fonksiyonlari agisindan yakindan izlenmelidir.

Literatiirde pek ¢ok ¢alisma bobrek nakilli hasta grubundaki serum amilaz ve lipaz
yiksekligini immiinsiipresif ilag kullanimi ile iliskilendirmektedir. Calismamizda hasta
grubunda kullanilan pek ¢ok immunsupresif ilag ile serum amilaz ve lipaz yiiksekligi arasinda
iliski arastirildi, ancak hasta grubunda immunsupresif ila¢ kullanimi ile serum amilaz ve lipaz
diizeyi arasinda anlamli bir iliski bulunmadi.

Pediyatrik bobrek nakilli hasta grubunda pankreas fonksiyonlarinin degerlendirildigi

daha ¢ok ¢aligma yapilmasi gerektigini diistinmekteyiz.
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