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KISALTMALAR
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GIRIS
Renal Transplantasyon

Kronik bobrek hastaligr iic aydan uzun siiren bobrek hasari bulgusunun varlig
ve/veya glomeriil filtrasyon hizinin (GFR) 60ml/dk/1.73m* nin altinda olmas: seklinde
tanimlanir (1). GFR’nin seviyesine gore kronik bobrek hastaligi 5 evreye ayirlabilir.
Giincel siniflamalara gére GFR’nin 15 ml/dl/1.73m*’nin altma inmesi evre 5 veya son
donem bobrek yetmezligi olarak adlandirilir (1). Son dénem bdbrek yetmezligi gelisen
hastalarda renal replasman tedavilerinin (RRT) uygulanmasi gereklidir. RRT

hemodiyaliz, periton diyalizi ve transplantasyondur.

Ulkemizdeki son dénem bébrek yetmezligi hastalarmin RRT tipine gére dagilimi
Sekil 1°de goriilmektedir (2). En yaygin kullanilan RRT tipi hemodiyaliz olsa da en iyi
hasta siirvisi ve yasam kalitesinde artig transplantasyon tedavisiyle saglanmaktadir (3-
4). Ayirca tedavi masrafi agisindan da en ekonomik tedavi renal transplantasyondur (5).
Renal transplantasyon canli veya kadaverik vericilerden yapilabilir. Kadaverik vericiden
yapilan nakillerin yayginlagsmasi tercih edilse de halen iilkemizde canli vericilerden
yapilan nakiller n plandadir(2). Ulkemizde tiim nakillerin yaklasik %70’i kadaverik

vericilerden yapilmaktadir.

Ozellikle son on yil iginde bobrek nakli sonrasi hasta ve graft siirvisinde belirgin
iyilesmeler olmustur, 6rnegin 2002 yili itibariyle 1 ve 5 yillik graft siirvisi sirasiyle %94

ve %66 olarak bildirilmis iken, hasta siirvisi %97 ve %90 olarak bildirilmistir (6).
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Sekil 1. Tiirkiyede 2009 yil sonu itibariyle renal replasman tedavilerindeki hasta

sayilari.

Alograft kaybmnin en o6nemli iki nedeni kronik allograft disfonksiyonu ve
fonksiyone graft ile dliimdiir. Kardiovaskiiler hastaliklar hakkinda artmis farkindalik
kardiovaskiiler nedenli oOliimlerde azalmay:r saglamis olsa da (7, 8) bdbrek
transplantasyonu hastalarinda kardiovaskiiler hastlalik en onemli 6liim nedenidir (9).
Ulkemizde de registry verilerine gére transplantasyon hastalarinda en énde gelen 6liim

nedeni kardiovaskiiler hastaliklardir (10).

Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom kardiovaskiiler hastalik i¢in tanimlanmis risk faktorlerinin
biitliniidiir. Metabolik sendrom ilk olarak 1988 yilinda tanimlanmuistir, instilin direnci,
obesite, aterojenik dislipidemi ve hipertansiyonun birlikteligininden olusur (11). Bu risk
faktorlerinin bir arada bulunmasi tek basina risk faktorlerinin varligi veya agrili ile
kardiovaskiiler riski uygun sekilde ortaya konulamayan hastalarin degerlendirilmesi
icin yararlidir (12). Ayrica metabolik sendromu olan hastalarda tip 2 diyabet ve
kardiovaskiiler hastalik gelisme riskinin arttig1 da gosterilmistir (13). Boylece metabolik
sendromun asil degerinin uzun dénemli kardiovaskiiler riski dngérmede kullanilabilecek

bir ara¢ oldugu sdylenilebilir (14).



1998 yilindan itibaren metabolik sendromu tanimlamak i¢in farkli kriterler 6ne
stiriilmiistiir (13,15-17). Giincel olarak iki temel tani kriteri kullanilmaktadir; bunlar
ulusal kolesterol egitim programi (national cholesterol education program —NCEP-) ve
uluslararas1 diyabet federasyonun (international diabetes federation —IDF-) kriterleridir

(Tablo 1) (15, 16)

Tablo 1. Metabolik sendrom tani kriterleri

NCEP 2005 IDF 2005
o Santral obezite-bel cevresi:
_ Higbiri
Zorunlu kriterler Asagidaki en az 3 kriter Erkek>94cm, Kadin>80cm
348 Asagidaki en az 2 kriter
Aclik kan glukozu >100 mg/dl veya ilag >100 mg/dl veya ilag
tedavisi tedavisi
HDL: Erkek<40 mg/dl, HDL: Erkek<40mg/dl
Serum lipid profili Kadmn <350 mg/dl Kadin<50mg/dl

Trigliserid:>150 mg/dl veya Trigliserid: >150 mg/dl
ilag tedavisi T
>130/85 mmHg veya ilag

Kan basinci S,
tedavisi

>130/85 mmHg

Erkek > 102cm,

Bel ¢evresi Kadin>88cm

Metabolik sendromun sikligi tanimlamakta kullanilan sisteme, etnik temele,
cografi bolgeye ve altta yatan komorbit durumlara gore degisiklik gosterir. IDF sistemi
kullanildigr takdirde karin gevresi i¢in daha diisiik bir sinir alindigi i¢in metabolik
sendrom siklig1 daha yiiksek olarak bulunabilir (17, 18). Diger faktorler hesaba alindigi
takdirde, ¢esitli topluluklardaki metabolik sendrom sikliginin farkliligi insiilin direnci ve

obesiteye baglhdir (18).

Avrupada metabolik sendromun siklig1 ¢alismanin yapildig: iilkeye ve kullanilan
tan1 kriterine gore %15 ile % 45 arasinda degismektedir. Yunanistanl erkekler ve Fin
toplumunun oldukca fazla etkilendigi goriilmektedir, bunlarda metabolik sendrom

sikliginin sirasiyla %63 ve %37 arasinda degistigi goriilmektedir. Asya tilkelerinde daha

diisiik insidans oranlari bulunmustur ve siklik %7.8 ve %25 arasinda degismektedir
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(18). Tiirkiyedeki metabolik sendrom sikligi ise 20 yas lstii grupta %33.8 olarak
bildirilmistir (19).

Aterosklerotik kalp hastaligi, diyabet, kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite,
metabolik sendromu olan kisilerde daha fazla idi (12). Ornegin toplumda ateroskleroz
riskini degerlendiren Mc Neill ve arkadaslart metabolik sendromu olan fakat diyabeti
veya kardiyovaskiiler hastalg1 olmayan kisilerde kroner arter hastaligi gelisme riskinin

1,5-2 kat artabilecegini gostermislerdir(20).

Metabolik sendromun 6nemli parameterlerinden biride santral obezitedir. Asri
beslenme ve sedanter yasam sebebiyle yag metabolizmasinin bozulmus regiilasyonu

metabolik sendrom i¢in baglatici faktor oldugu diistintilmektedir (21, 22).

Biyoimpedans Analizi

Viicud yag oraninin belirlenmesinde kullanilan yontemlerden biride biyoelektirik
impedans analazidir. Bu analiz viicuda diisiik amplitiidlii alternatif akim uygulayip
voltajdaki diismeyi Olgme prensibine dayamr (23). Impedans o6lgiimii ile insan
viicudunun rezistans (Rz) ve reaktans (Xc) olarak adlandirilan iki eletriksel

karakteristigi belirlenebilir (23)

Tim maddeler elektrik akiminin iletilmesine az veya c¢ok karsi koyarlar buna
rezistans bu maddeye rezistdr denir (24). Insan viicudununda rezistans baslica
ekstraselliiler doku tarafindan olusturulur (24). Yagsiz doku, yag dokusuna gore daha
fazla siv1 igerdigi i¢in daha iyi iletkendir ve rezistansi diisiiktiir. Kapasitorler elektrik
yiikiinii belli bir siire i¢in depolama 6zelligi olan yapilardir, kapasitorler bir devreye
reaktans Ozelligini verirler (24). Kapasitif elemanlar bulunan bir devreye alternatif akim
uygulanmasi sonucu devrede akima gore gecikmeli olarak voltaj olusur. Bu gecikme faz
gecikmesi olarak adlandirilir ve matematiksel olarak impedans vektoriintin dogrultusu
olan, faz acis1 (FA) ile ifade edilir. Diisiik FA degerleri viicut hiicre kitlesinde azalma
olmasi ile iliskilidir. Son yillarda FA’nin hemodiyaliz hastalarinda klasik beslenme
parametrelerinden daha iyi bir prognostik faktdr oldugu gdsterilmistir (25). Impedans,

rezistans ve reaktans degerlerinin vektoriyel toplamidir (Sekil 2).

Elde edilen impedans Ol¢limleri matematiksel denklemler ile viicut hacimleri

hesaplamak i¢in kullanilabilirler.



impedans vektéri

Reaktans

Faz acgisi
] >

Rezistans

Sekil 2. Impedans rezistans ve reaktansin vektoryel toplamlarindan olusan vektéryel bir
biiyiikliiktiir, dogrultusu faz agisi ile ifade edilir. (Biodynamics corp. web sitesi’den)
alimmustir. http://'www.biodyncorp.com/site/techSupport/techdb/450/principles.htm den

sadelestirilerek.)

AMAC

Renal transplant hastalarinda bildirilen yiiksek kardiyovaskiiler mortalitenin
metabolik sendroma bagli gelisebilecegini diisiindiik ve bu nedenle bu hasta grubunda
metabolik sendrom sikligim1 ve metabolik sendrom ile ilgkili klinik ve laboratuar
parametreleri inceledik. Ayrica metabolik sendrom patogonezinde baslatici faktor

oldugu diistiniilen yag kitlesindeki artisida degerlendirdik.



HASTALAR VE YONTEM

Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Transplantasyon polikliniginde
takip edilen bobrek nakilli hastalar ¢alismaya alindi. Ocak- Ekim 2010 tarihleri arasinda
kestilsel bir ¢aligma ile poliklinik kontroliine bagvurmus olan toplam 159 ardigik hasta

incelendi. Calismadan diglama kriterleri Tablo 2’de goriilmektedir.

Tablo 2. Dislama kriterleri

18 yasindan kiigiik, 65 yasindan biiyiik hastalar
Nakil sonrast takip siiresi <1 yil olan hastalar
Malignitesi olan hastalar

Plejisi olan hastalar

Ekstremite amputasyonu olan hastalar

Aktif enfekstiyonu olan hastalar

Calismaya alinan hastalarin  boylari, kilolar1 ve karin g¢evreleri 6lgiildi,
biyoimpedans analizleri yapildi biyokimyasal verileri hasta takip dosyasindan elde
edildi. Tiim hastlardan aydinlatilmis onam alinmistir. Calisma protokolii Cerrahpasa Tip

Fakiiltesi Etik kurulu tarafindan onaylanmistir.
Kontrol Grubu

Calismaya alinan hasta sayisinin yaris1 biiyiikliikte kontrol grubu olusturulmasi
planlanmistir. Calismamiza kontrol gurubu olarak; herhangi bir malignitesi olmayan,
son bir y1l i¢inde rutin kontrol dahil herhangi bir nedenle biyokimya tetkiki yapilmis
olan, Cerrahapasa Tip Fakiiltesi ¢alisanlar1 alinmistir. Kontrol grubundaki kisiler

calisma grubuyla yas ve cins uyumlu olacak sekilde se¢ilmistir.
Dosyalardan elde edilen veriler

(Calismaya aliman hastalarin servis/poliklinik dosya kayitlarindan verici tipi,
uyumsuz HLA dokusu sayisi, nakil dncesi boy, kilo, viicut kitle indeksi, renal replasman

tedavisi ve siiresi ve nakil tarihi verileri elde edildi. Nakil oncesi kayitlardan {i¢ ardisik



Ol¢iime gore sistolik ve diastolik kan basinci ortalamalari hesaplandi. Nakil 6ncesi

HDL-kolesterol, Trigliserid, aglik kan sekeri verileri kaydedildi.

Hastalarin son ii¢ poliklinik kontroliinde 6l¢iilen kan basinglarina gore sistolik ve
diyastolik kan basinci ortalamalar1 hesaplandi. Dosyalardan transplantasyon sonrasi
l.ay, 1.yl ve giincel kreatinin degerleri ayrica, HDL, trigliserid, ac¢lik kan sekeri,
hemotokrit, hemoglobin degerleri kaydedildi. GFR modification of diet in renal disease
(MDRD) formiilii ile hesaplandi. Kullanilan ilaglar yine dosyalardan ¢ikarildu.

Goriisme ile elde edilen veriler

Diizenli yiirtiylis (haftada en az 3 kez 40 dk), diizenli spor, diizenli fiziksel
herhangi bir bagka aktivite yapip yapmadiklar1 soruldu. Ayrica 6zel bir diyet uygulayip

uygulamadiklari ve tipi soruldu.
Biyoimpedans analizi

Viicut bilesenlerinin degerlendirilmesi noninvaziv bir yontem olan biyoimpedans
analizi ile yapildi. BIA indeksleri sabit 50 kHz frekansli akim kullanilarak
biyoimpedans cihazi (model 450, Biodynamics corp., CA, USA) ile dl¢iildii. Olgiimler
hasta yatar pozisyonda, kollari ve bacaklar1 hafif abdiiksiyonda iken yapildi. Ust
ekstremitede proksimal elektrot el bileginin dorsal yiiziine, distal elektrot ise ili¢lincii
metakarpal kemigin dorsal yliziine yerlestirildi. Alt ekstremitede proksimal elektrot
ayak bileginin 0n yliziine, distal elektrot ise tiglincii metatarsal kemigin dorsal yiiziine
yerlestirildi (Sekil 3) Rezistans ve reaktans degerleri direkt Olgiildii. Ayrica cihazin

entegre yazilim’1 ile faz agisi, yagsiz viicut kitlesi ve yag kitlesi degerleri hesap edildi.

///0

e B e,

) B e M
by =,
=W

o

Bl S

I I ~_ [ l.¢ I{r-‘*-—--—-ﬁ
—— y .(_;\‘ /E__-—n--_.'__a /

/

ﬁ
i &V*f/

1
/
‘B'x/ i

Sekil 3. BIA icin elektrotlarin yerlestirilme yerleri (Biodynamics Model 310 User’s

}

\

Guide’dan alinmistir)



Kontrol grubunda yapilan incelemeler

Kontrol grubuna aldigimiz bireylerde; cinsiyet, yas, boy, kilo, karin g¢evresi,
viicut kitle indeksi, sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri 6l¢iildii, antidiyabetik ve
antihipertansif ila¢ kullanimi sorgulandi. Son bir yil i¢inde yapilmis olan en yeni
biyokimya analizinden HDL-kolesterol, trigliserid, ac¢lik kan sekeri, kreatinin,
hemoglobin degerleri alindi. Biyoimpedans analizi hastalarda uygulanan yontemlerle

yapildu.
Istatisik Yontemi

Veriler ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi. Farkli gruplar arasinda
parametrik degiskenler bagimsiz ornekli t-testi ile non-parametrik degiskenler ise ki-
kare testi ile karsilagtirildi. Hastalarin nakil dncesi ve sonrasi degerleri eslenmis 6rnekli
t-testi ile karsilastirildi. Parametrik degiskenler arasindaki iliski Pearson korelasyon testi
ile arastirildi. P<0.05 istatistiki olarak anlamli olarak kabul edildi. Hesaplamalarda

SPSS 17.0 (SPSS inc, ABD) istatistik programi kullanilmstir.



BULGULAR

Hasta ve kontrol grubunun demografik ve klinik sonuglar1 Tablo 3’de
goriilmektedir. Hasta ve kontrol grubunun yaslar1 ve cinsiyet dagilimlar1 benzerdi.
Kontrol grubu kisilerin boylari, kilolar1 ve viicud kitle indeksleri hasta grubu ile
kiyaslandiginda daha fazla oldugu goriildii. Ancak karin cevresi dlgiilerinde anlamli fark
yoktu. Sistolik kan basinglar1 kontrol grubunda daha yiiksekdi, ancak diyastolik kan

basinglar1 arasinda anlamli fark yoktu.

Bobrek nakli hastalari nakil oncesi median 18 ay boyunca renal replasman
tedavisi gormiistii (aralik: 1-128 ay). Vericilerin bliyiik kismi canli vericilerden
olusuyordu, verici ile alict arasinda median 3 (aralik: 0-6) HLA lokus uyumsuzlugu

vard1. Nakil sonrasi takip siiresi median 78 (aralik: 12-282) aydi.

Hastalar tarafindan kullanilan immunsupressiflerin dagilimi %96.2 steroid, %67.7
tacrolimus, %15.7 siklosporin, %18.9 azatioprin, %40.3 mikofenolat mofetil, %32.7
mikofenolat sodiyum, %3.8 everolimus, %6.3 sirolimus seklindeydi. Calsiyum ve D
vitamini destegi hastalarin %50.3°1, bifosfonat %41.5°1, tarafindan kullaniliyordu.
Hastalarin %37.7°1 statin, %5°’1 antidiyabetik aliyordu. Antihipertansif tedavi hastalarin
%75.5’1 tarafindan kullaniliyordu; %37.7 monoterapi, %30.2 ikili, %6.9 tglii, %0.6
dortlii tedavi aliyordu.

Hastalarin biiyiik kismi (%63.5) herhangi 6zel bir diyet uygulamadiklarini
belirttiler, %32.7’si tuz kisith diyet aldigini, %1.9’u protein kisith diyet ve yine %1.9’u
diyabetik diyet uyguladigini belirtti



Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarimin demografik ve kinik ézellikleri

Hasta Grubu  Kontrol Grubu P

(n=159) (n=79)
Yas (y1l) 37.5+11.2 379+9.4 0.78
Cins (erkek; %) 64.8 67.1 0.77
Boy (cm) 164.7+10.7 168.8+9.7 0.004
Kilo (kg) 68.8 +14.7 76.7 £ 13.8 0.000
VKI (kg/m?) 253+4.6 26.8+3.9 0.007
Karin Cevresi (cm) 944+134 97.0+11.2 0.132
Sistolik kan basinci (mmHg) 120.6 £13.9 117.0+94 0.039
Diyastolik kan basinct (mmHg) 76.6 + 8.8 753 +7.8 0.264
Nakil siiresi (ay) 87.2£56.8 - -

Renal replasman tedavisi siiresi (ay) 27.9 +£26.7 - -
Verici tipi (canl1, %) 81.8 - -

HLA uyumsuzlugu 29+13 - -

Her iki grubun laboratuar verileri Tablo 4’ de goriilmektedir. Ortalama aglik AKS
ve HDL- kolesterol degerleri benzer seviyelerdeydi ancak trigliserid seviyeleri hasta
grubunda belirgin olarak daha yiiksekti. Transplant hastalarinin kreatinin degerleri
kontrol grubuna gore daha yiiksek ancak hemoglobin degerleri kontrol grubuna gore

daha diistiktii.

Hasta ve kontrol gruplar1 biyoimpedans analiz ve viicud bilesenlerinin oranlari
Tablo 5° de goriilmektedir. Ham ve boya gore standartize edilmis rezitans degeleri hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksekdi. Reaktans degerleri arasinda
anlamli fark yoktu. Faz agisi1 ise kontrol grubunda daha yiiksekti. Bu parametrelere gore
hesaplanan viicud bilesenlerinden yag kitlesi, yagsiz viicud kitlesi ve hiicre i¢i sivi
hacmi bakimindan her iki grup arasinda anlamli fark bulunmamistir. Ancak hiicre disi

stvi hacmi hasta grubunda, kontrol grubuna goére anlamli olarak daha ytiksek idi.
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Tablo 4.Hasta ve kontrol gruplarimin laboratuar parametrelerinin karsilastirilmasi.

Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=159) (n=79)

Aclik kan sekeri(mg/dl) 89.4+17.1 91.1+13.1 0.435
HDL-kolesterol (mg/dl) 48.2+13.6 47.1+£10.2 0.503
Trigliserid (mg/dl) 159.1 £ 88.3 131.6 £50.6 0.003
Kreatinin (mg/dl) 1.45+0.72 0.79 £0.11 0.000
Hb (g/dl) 129+2.0 139+1.4 0.000
Tablo 5. Hasta ve kontrol gruplarimin biyoimpedans analizi verilerinin
karsilastirtimast.

Hasta Grubu Kontrol Grubu P
(n=159) (n=79)

Rezistans (ohms) 534.3 +86.9 480.6 + 81.6 0.000
Rezistans/ boy (ohms/m) 327.1 £65.8 286.6 + 98.8 0.000
Reaktans (ohms) 60.1 +12.2 61.4+8.8 0.349
Reaktans /boy (ohm/m) 36.8+8.3 36.6 5.9 0.826
Yagsiz viicut kitlesi (%) 76.0 +£9.4 75.6+£7.1 0.747
Yag kitlesi (%) 25.1+9.0 24.1+7.0 0.909
Hiicre dist s1vi hacmi (%) 244+3.2 23.0+ 3.1 0.002
Hiicre ig¢i sic1 hacmi (%) 31.0+4.9 32.1+5.5 0.127
Faz agisi(derece) 6.4+0.9 7.1+ 0.9 0.000

Hasta ve kontrol grubunda metabolic sendrom tani kriterlerini doldurma sikligi

Sekil 4’de goriilmektedir. Buna gore hasta ve kontrol grubu arasinda aglik kan sekeri,

lipid, IDF’ye ve NCEP’e gore bel ¢evresi kriterlerini doldurma agsindan anlamli fark

yoktur. Ancak hipertansiyon kriterini doldurma agisindan anlamh fark bulunmustur(p=

0.000).
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Not: AKS: ag¢hk kan sekeri. HT: hipertansiyon

NCEP ve IDF kriterlerine gore hasta ve kontrol grubunda metabolik sendrom
sikligr sekil 5’de goriilmektedir. NCEP (p=0.013) ve IDF(p=0.001) kriterlerine gore
metabolik sendrom sikli§i agisindan anlamli fark bulunmustur. Tim calisma
popiilasyonu incelendiginde her iki yontem metabolik sendromu tanimlama yoniinden

uyumlu oldugu bulundu (kappa=0.811, p=0.000).
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Sekil 5. Hasta ve kontrol grubunda national cholesterol education program(NCEP) ve
international diabetes federation(IDF) kriterlerine gére MS siklig1.

Not: MS: metabolik sendrom
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Ayrica hasta ve kontrol gruplarinda ayri ayri incelendiginde de iki kriter seti
arasinda 1iyi bir uyum oldugu goriildii, hasta grubu i¢in kappa=0.770 ,p=0.000 , kontrol
grubu i¢in kappa=0.913 ,p=0.000 .

Tablo 6. Yag kitlesi ile viicud kitle indeksi ve karin ¢aplari arasindaki korelasyon.

Not: VKI: viicud kitle indeksi

Tim grup Hastalar Kontrol
R P R p r P
VKi 0.808 0.000 0.792 0.000 0.853 0.000
Karm 0.741 0.000 0.749 0.000 0.717 0.000
cevresi

Viicut kitle indeksi ve karin cevresi Ol¢limlerinin viicut yag kitlelesi ile olan
iligkisini  korelasyon testi ile arastirdik. Tim ¢alisma populasyonu beraber
incelendiginde de, hasta ve kontrol gruplari ayr1 ayri incelendiginde de yag kitlesinin
viicut kitle indeksi ile daha kuvvetli bir korelasyon gosterdigini tespit ettik. Ozellikle

kontrol grublarinin vucud kitle indeksleri ile olan korelasyonu daha iyi idi.

Tablo 7. Hastalarada bobrek transplantasyonu oncesi ve giincel degerlerin

karsilastirtimasi
Nakil dncesi Gincel P

Boy(m) 164.0£11.6 164.7 £10.7 0.089
Kilo(kg) 58.4+14.3 68.8 +14.7 0.000
VKi(kg/m®) 21.5+4.0 253+4.6 0.000
Sistolik KB (mmHg) 134.4+21.2 122.2 +18.3 0.000
Diyastolik KB( mmHg) 85.4+15.0 78.4 £ 8.5 0.000
HDL kolesterol(mg/dl) 48.6 £16.2 47.6 £134 0.500
Trigliserid(mg/dl) 158.6 +£ 88.4 164.5+91.7 0.487
Aclik kan sekeri(mg/dl) 89.5+17.4 924+17.8 0.140
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Tablo 7 de hasta grubunda nakil oncesi ve giincel olgiimler kiyaslanmistir.
Hastalarin giincel kilolar1 ve viicud kitle indeksleri nakil dncesine gore daha yiiksekti
buna karsin sistolik ve diyastolik kan basinci degerleri daha diisiiktii. Biyokimyasal

parametereler ve boylar1 agisindan anlamh fark yoktu.

Tablo 8. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin klinik ve demografik

verilerinin karsilastrilmasi

Metabolik sendrom  Metabolik sendrom

olan (n=51) olmayan (n=108) P
Yas(yil) 41.1+10.3 35.7¢11.1 0.004
Cins (%,erkek) 64.7 64.8 1.000
Boy(cm) 166.0 £9.7 164.1 £11.1 0.286
Kilo(kg) 78.1 64.5+13.5 0.000
Verici (canl1, %) 78.4 83.3 0.511
Nakil Siiresi (ay) 82.5+51.2 89.4+594 0.477
Diizenli spor (%) 0 4.6 0.177
Diizensi yiirtiytis (%) 15.6 342 0.015
Diizenli aktivite (%) 15.6 35.1 0.014

Tablo 8’de Metabolik sendrom olan ve olmayan hastalarin dermografik ve klinik
verileri karsilastirilmistir. Metabolik sendromu olanlarin olmayanlara gére daha yash ve
daha kilolu olduklar1 goriildii. Diizenli yiiriiyiis ve diizenli aktivite yapanlarda metabolik
sendrom anlamli olarak daha diisiiktii. Cinsiyet, boy, verici tipi, nakil siiresi, diizenli

spor Olciitlerine gore iki grub arasinda anlamli bir farklilik goriilmedi..

Tablo 9. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin renal fonksiyonlarinin ve

hemoglobin degerlerinin karsilastirilmast

Metabolik sendrom Metobolik sendrom

olan (n=51) olmayan (108) P
MDRD((ml/dk/1.73m?) 63.7+20.8 62.9+23.3 0.838
Kreatin 1. Ay(mg/dl) 14+04 1.4+09 0.880
Kreatin 1. Yil(mg/dl) 1.2+0.3 1.3+£04 0.121
Hemoglobin(g/dl) 13.1+£2,0 12.8£1.9 0.321
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Tablo 9’da Metabolik sendromu olan ve olmayanlarin MDRD, kreatinin 1.ay, kreatinin

1.y1l ve hemoglobin degerleri karsilastirildi iki grub arasinda anlamli bir fark goriilmedi.

Tablo 10. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin biyoimpedans ol¢iim

degerlerinin karsilastrilmasi

Metabolik sendrom  Metobolik sendrom

olan (n=51) olmayan (108) P
Rezistans (ohm) 494.7+£71.2 533.1+87.6 0.000
Reaktans(ohm) 56.4+9.3 61.9£13.0 0.003
Faz_acisi(derece) 6.5+0.7 6.3+0.9 0.339
LBM (%) 73.4+8.7 77.1£9.4 0.018
FM (%) 29.0+9.0 23.1+8.4 0.000
Hiicre dist s1vi hacmi ( %) 24.0+£2.8 24.5+£3.4 0.291
Hiicre i¢i sic1 hacmi ( %) 29.1+4.3 31.8+£5.04 0.001

Tablo 10°da Metabolik sendromu olan ve olmayanlarda biyoimpedans analizi

sonuclarinin karsilastirilmas: goriilmektedir. Metabolik sendromu olanlarda Rezistans

ve reaktans degerleri olmayanlara gore daha yiiksekti, faz agilar1 arasinda ise fark yoktu.

Metabolik sendromu olanlarda yag kitlesi, olmayanlarda ise yagsiz viiciit kitlesi daha

fazla idi. Hiicre dis1 s1iv1 hacmi iki grup arasinda farkl degildi.

Tablo 11. Metabolik sendromu olan ve olmayan hastalarin MS tam kriterleri ol¢iim

degerlerinin karsilastrilmasi

Nakil Oncesi Metabolik sendrom  Metobolik sendrom P
olan (n=51) olmayan (108)

Viicut kitle indeksi 23.5+4.2 20.6 £3.6 0.000
Sistolik kan basinci 133.5+£20.2 134.8 +21.8 0.735
Diyastolik kan basinc1  84.9 + 14.0 85.6 £15.6 0.795
HDL kolesterol 47.0+16.4 49.4+16.0 0.388
Trigliserid 183.0+100.8 155.3+85.9 0.078
Aclik kan sekeri 92.5+14.0 92.3+19.5 0.924
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Tablo11’de metabolik sendromu olan ve olmayanlarda nakil oncesi sistolik kan
basinci, diyastolik kan basinci, HDL kolesterol, trigliserid, aglik kan sekeri degerleri
farkli degildi. Ancak viicud kitle indeksi metabolik sendromu olanlarda anlamli olarak
daha fazla idi. Ayrica kullanilan immunsiipresifler agisindan metabolik sendrom siklig1
karsilastirildi farkli ila¢ kulanimlari arasinda metabolik sendrom goriilme sikligi

yoniinden anlamli bir farklilik tespit edilmedi (veri gosterilmemistir).
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TARTISMA

Renal transplantasyon hastalarinda, yas ve cins uyumlu kontrol grubuna gore
artmis olarak metabolik sendrom oldugunu tespit ettik. Farkli tant kriterleri
kullanildiginda da hastalarda kontrol grubuna gore metabolik sendrom sikligi hemen
hemen iki kati yiiksek bulundu. Ancak metabolik sendrom tami kriterleri agisindan
karsilastrildiginda bu artmis sikligin 6zellikle artmis hipertansiyon sikligina baglh
gelistigini tespit ettik.

Renal transplant hastalarinda metabolik sendrom sikliginin %20-60 arasinda
degistigi bildirilmistir(26, 27). Ulkemizde Ozdemir ve arkadaslarmin yaptign bir
calismada 112 renal transplant hastasi incelenmis olup bu ¢aligmaya gore nakil sonrasi
l.y1l metabolik sendrom siklig1 %28.6 olarak bulunmustur bu bizim c¢alismamizdan
daha diisiik bir orandir. Ancak bizim g¢alismamizda inceledigimiz hastalarin nakil
sonrasi takip siireleri belirgin olarak uzundu(ortalama 7 yil), nitekim nakil sonras1 takip

stiresi artikca metabolik sendrom sikliginin arttigida gosterilmistir (28)

Bildigimiz kadariyla sadece bir ¢alisma renal transplant hastalarinda metabolik
sendrom tani kriterlerinin sikligin1 ayr1 ayn ele alarak incelemistir. Bizim bulgularimizla
uyumlu olarak de Vries ve arkadaslarina gore de metabolik sendrom tani kriterleri

arasinda en sik rastlanilan hipertansiyondur (26).

Calismanin dikkat ¢ekici bir bulgusuda biyoimpedans ile yapilan viicut bilesenleri
analizinde hasta grubunda kontrollere gore hiicre disi sivi hacminin anlamli olarak
yiksek olmasi idi. Bu veri bu hastalarda yiliksek olarak goriilen hipertansiyonu
aciklayict bir bulgu olabilir. Renal transplantasyon sonrasi gelisen hipertansiyon
patogenezinde nakil dncesi donemde gelismis olan vaskiiler kalsifikasyona bagli damar
komplains azalmasi1 (29, 30), kullanilan kalsindrin inhibitdrlerine bagli gelisen
vazokontriiksiyon, sistemik damar direnci artisi(31), GFR disiisii ve artmis sodyum
geriemilimi ayrica steroid kullanimina baglh su, tuz tutulumu ve damar diiz kaslarinda
kasilma gibi faktorler sayilabilir(32, 33). Bizim bulgularimizda hipertansiyonun voliim
fazlaligina bagh gelistigini diisiindiirmektedir. Kullanilan immunsiipresiflere bagl su ve
tuz tutulumunu etyolojide rol oynayabilir. olabilecegini diisiiniiyoruz. Ayrica bozulan
renal fonksiyonlara bagl olarak da su ve tuz tutulumu goriilebilir. Bu nedenle bu

hastalarda hipertansiyon kontroliinde ditiretikler rasyonel bir se¢im olabilir.
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Kontrol grubunda viicud kitle indeksi transplant hastalarma goére daha yiiksek
olmasina ragmen bel ¢evresi Ol¢limleri arasinda anlamli fark bulunmamistir, bu durum
transplant  hastalarinda  Ozellikle karin ¢evresinde yag birikimi oldugunu
diisiindiirmektedir. Bunu destekleyen bir diger bulgumuz ise hasta grubu biyoimpedansi
ile tespit edilen yag kitlesi ile karin ¢evresi arasindaki korelasyonun kontrol grubuna
gore daha uyumlu olmasi idi. Bu bulgular renal transplant hastalarinda metabolik
sendrom tanisi i¢in viicud kitle indeksi kriterlerinden ziyade karin c¢evresi dlglimiiniin

kullanilmasinin daha uygun olabilecegini géstermektedir.

Posttransplantasyon doénemde o©Onde gelen oOliim sebebi kardiyovaskiiler
kaynaklardir (34). Metabolik sendrom kardiyovaskiiler olaylarin gelismesi i¢in bir risk
faktoridiir . Ayrica de Vries ve arkadaslarina gore metabolik sendrom ile kronik
allograft disfonksiyon arasinda da baglanti vardir (35). Bu baglanti hipertansiyon,
obezite, dislipidemi gibi kronik allograft disfonksiyonu risk faktorlerinin metabolik

sendromun bilesenleri olmasiyla agiklanmistir.

Biz calismamizda metabolik sendrom olan ve olmayan hastalar arasinda allograft
fonksiyonu acisindan fark bulunmadi. De Vries ise belirtildigi gibi  metabolik
sendromun kronik allograft disfonksiyonu ile iligkisi oldugunu goéstermistir. Ancak bu
calisma metabolik sendrom tani kriterlerinin hepsinin kronik allograft disfonksiyon ile
iligkisi olmadigin1 ve ozellikle sistolik kan basinci ve trigliserid diizeyleri ile iliskili
oldugu gosterilmistir. Bizim hastalarimizda hem sistolik kan basinci hem de trigliserid
seviyeleri iyi kontrol altindadirlar. Ayrica metabolik sendromu olan ve olmayan hastalar
arasinda bu farkliliklar agisindan anlaml fark yoktur. Bu nedenlerle biz kronik allograft

disfonksiyonu ile metabolik sendrom arasinda bir iligki bulmamais olabiliriz.

Daha Once yapilan caligmalarda renal transplantasyon hastalarinda metabolik
sendrom gelismesi i¢in onemli risk faktorleri arasinda akut rejeksiyon ataklari, nakil
sonras1 hastanede takip sirasinda yiiksek glukoz sevyelerinin bulunmasi gosterilmistir

(36).

Bizim c¢alismamizda ise metabolik sendrom gelismesi ile ileri yas, kilo, diizenli
ylirllylis ve diizenli fizik aktivite yapilmamasi, nakil 6ncesi viicud kitle indeksinin
yiiksek olmasi arasinda arasinda anlamli bir iliski bulduk. Bu bulgular renal transplant

hastalarinda metabolik sendrom gelisiminin engellenmesinde kilo kontroliiniin 6nemini
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gostermektedir ayrica hastalarin biiylik kismi tarafindan ihmal edilen diizenli aktivite

veya ylrillylisiin 0nemini vurgulamaktadir.

Calismamizin bir ¢ok zayif noktasinin oldugu unutulmamalidir ve bunlar arasinda;
ilk olarak bu c¢alismanin kesitsel bir calisma olmasi sayilabilir, kesitsel caligsma
verilerine dayanarak nedensellik ilskisi kurulmasi dogru olmayabilir. ikinci olarak
biyoimpedans analizlerine dayanarak viicud bilesenlerinin tahmin edilmesi sirasinda
biyoimpedans cihazi tarafindan kullanilan formiiller saglikli popiilasyon verilerine gore
olusturulmustur bu formiillerin renal transplan hastalarinda kullanilabilirligi
dogrulanmamustir. Ugiincii olarak kontrol grubuna son bir yil iginde biyokimya verileri
olan goniillilleri aldik bu nedenle genel hastane calisanlari igcinden sectigimiz bu
kisilerde bir saglik problemi nedeniyle tetkikleri yaptiran kisileri ¢aligmaya almamiza
sebep olmug olabilir ve kontrol grubumuz genel populasyonun iyi bir temsilcisi
olmayabilir. Dordiincii olarak laboratuar verilerimizin retrospektif olarak dosyalardan
toplamis olmasi sayilabilir. Son olarak ¢aligmamizin prospektif bir kisminin olmamasi
ve kardiovaskiiler sonlanim ile iligkiyi arastirmamiz bu ¢alismanin zayif noktalari olarak
gosterilebilir. Calismamizda hasta grubunda metabolik sendromun tani kriterleri
arasinda yer alan bozulmus aglik kan sekeri veya oral antidiyabetik kullanim sikligini
kontrol grubuna ile benzer bulmamiz dikkat g¢ekicidir. Steroid ve takrolimus gibi
diabetojenik ilaclar kullanan renal transplant hastalarinda diyabet sikliginin artmis
olmast beklenen bir bulgudur. Bizim calismamizda diyabetik hasta orani oldukca
diisiiktii; 6zellikle canli vericilerle nakil yapilan merkezlerde, multiple komorbitesi olan
diyabetik hastalarin genellikle canli vericiden nakil icin uygun goriilmedigi
unutulmamalidir. Bu durum sonuglarimizin  farkli renal transplant hastalarina

genellemesi yapilmadan 6nce dikkate alinmalidir.

Sonug olarak renal transplantasyon sonrasi metabolik sendrom yiiksek oranda
goriilmektedir. Ozellikle hipertansiyonun sik oranda rastlanilmasi metabolik sendromun
artmig siklikta goriilmesine neden olmaktadir. Artmis hiicre dist sivi  hacmi
hipertansiyon etyopatogenezinde 6nemli olabilir. Ayrica diizenli fizik egzersiz ve kilo

kontrolu renal transplant hastalarinda metabolik sendrom gelisimini engelleyebilir.
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OZET

Amac¢: Renal transplant hastalarinda bildirilen yiiksek kardiyovaskiiler
mortalitenin metabolik sendroma bagli gelisebilecegini diisiindiik ve bu nedenle bu
hasta grubunda metabolik sendrom sikligin1 ve metabolik sendrom ile ilskili klinik ve

laboratuar parametreleri inceledik.

Hastalar ve yontem: Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Transplantasyon polikliniginde takip edilen, nakil sonrasi en az bir yil ge¢mis, bobrek
nakilli hastalar ¢alismaya alinmistir Ocak- Ekim 2010 tarihleri arasinda kestilsel bir
calisma ile poliklinik kontroliine bagvurmus olan ardisik hastalar incelendi. Ayrica yas
ve cins uyumlu kontrollerde de incelendi. Calismaya alinan hastalarin boylari, kilolari
ve karin cevreleri oOlgiildii, bioimpedans analizleri yapildi, fiziksel aktiveteleri ve
diyetleri karsilikli goriisme ile sorgulandi, biyokimyasal verileri hasta takip dosyasindan

elde edildi.

Bulgular: Toplam 159 ( E/K; 103/56, ortalama yas 37.5 = 11.2) hasta ve 79 (
E/K; 53/26, ortalama yas 37.9 + 9.4) kontrol incelemistir. Metabolik sendrom siklig1
National cholesterol education progrom (NCEP) kriterlerine gore hasta grubunda %32
kontrol grubunda ise %16.4 olarak bulunmustur (P=0.01 ). Metabolik sendrom tani
kriterleri arasinda yer alan parametreler tektek incelendiginde hipertansiyon kriterini
doldurma agisindan anlamli fark oldugu bulunmustur (%78.6, %?20.3; P=0.000).
Metabolik sendromu olan hastalarin olmayanlara gore daha yasl ve kilolu olduklar1 ve

daha az diizenli ylriiyiis yaptiklari bulunmustur.

Sonu¢: Sonug olarak renal transplantasyon sonrasi metabolik sendrom yiiksek
oranda goriilmektedir. Ozellikle hipertansiyonun sik oranda rastlanilmasi metabolik
sendromun artmig siklikta goriilmesine neden olmaktadir. Diizenli fizik aktivite

metabolik sendrom gelismesine kars1 yararl olabilir.
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ABSTRACT

Aim: Cardiovascular disease is the leading cause of death in renal transplantation
recipients. Metabolic syndrome is a cluster of risk factors for cardiovascular disease in
the general population. We investigated the prevalence and associates of metabolic

syndrome in our transplant recipients.

Patients and Methods: We performed a cross sectional study and examined
consecutive renal transplantation recipients who were followed up in our outpatient
transplantation clinic and, who underwent renal transplantation at least one year prior to
enrollment to the study. We also examined age and sex matched controls..Body height,
weight, waist circumference and blood pressure were measured and bioimpedance
analysis was performed using whole body bioimpedance, diet and physical activity was

sought data regarding biochemical variables were collected from patient files.

Results: We examined 159 (103M/56F; mean age 37.5+11.2) patients and 79
control subjects (53M/26F; mean age 37.9%9.4) Metabolic syndrome was present in
32% of the patients and 16.4% of the controls (P=0.01). Hypertension was the single
Metabolic syndrome diagnostic criteria that was more common in patients compared to
control group (78¢6% vs 20.3%; P=0.000). . Patients with MS were older and heavier.
Regular physical activity was more frequent among patients who did not have metabolic

syndrome.

Conclusion: Metabolic syndrome was more prevalent in renal transplant
recipients compared to age and sex matched controls. The most frequent criteria for
metabolic syndrome was high blood pressure. Moderate regular physical activity can

help to prevent the development of metabolic syndrome in renal transplant recipients..
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