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OZET

Amag: Calismamizda bobrek nakilli ¢ocuk hastalarin renal osteodistrofi agisindan
degerlendirilmesi, diyaliz alan ¢ocuk hastalar ile karsilastirilarak renal transplantasyonun
kemik mineral hastalig1 tizerine olan etkilerinin gosterilmesi, osteoprotegerin ve fibroblast
biiytime faktorii 23 ile renal osteodistrofi iligkisinin incelenerek renal osteodistrofi tanisinda ve

izleminde uygun belirtecin belirlenmesi amaglanmuistir.

Yéntem: Bu ¢alisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim
Dali’nda 2019-2020 yillar1 arasinda, 0-18 yas arasi, kronik bobrek hastalig1 tanisi ile izlenen ve
diyaliz tedavisi alan hastalar ile bdbrek nakli olan, nakil tzerinden en az 6 ay ge¢mis olan
cocuk hastalarda yiritillmustir. 31 bobrek nakilli hasta ile 25 diyaliz tedavisi alan hasta
caligmaya dahil edilmistir. Hastalarin antropometrik dl¢iimleri, parathormon, alkalen fosfataz,
kalsiyum, fosfor, 25-hidroksi D vitamini, kan gazi parametreleri, hemoglobin, lipit profili,
vitamin diizeyleri, kemik mineral yogunluk ol¢iimii degerleri ve ekokardiyografi, goz
muayenesi, tansiyon 6l¢iimii verileri dosyadan kaydedilmistir. Hastalarda fibroblast biyiume
faktorii 23 ve osteoprotegerin serum diizeyleri bakilmistir. Serum diizeyleri Sandvig ELISA
prensibine dayanan Elabscience marka (Texas, USA, katalog no: E-EL-H1116) ticari Kitler ile
Olclilmiistiir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayicr istatistiksel metotlarin yani sira
verilerin dagilimi Shapiro-Wilk Testi ile degerlendirilmistir. Niceliksel verilerin normal
dagilim gostermeyen {i¢ ve lizeri grubun Kkarsilastirmasinda Kruskall-Wallis testi, normal
dagilim gosteren gruplarinda ise ANOVA testi; normal dagilim gostermeyen iki grup
karsilastirmasinda Mann-Whitney U  Testi, normal dagilim goésteren iki grup
karsilastirmalarinda ise Student t testi kullanilmistir. Niceliksel verilerin arasindaki iligkiyi
belirlemek amaciyla Spearman’s korelasyon analizi ve niteliksel verilerin arasindaki iliskiyi
belirlemek amaciyla Chi-square kullanilmigtir. Hastalar; diyaliz alma durumuna, primer renal
hastalik tipine, hastalik baglangic yasina gore gruplara ayrilarak degerlendirilmistir. Ayrica
bobrek nakilli hastalar rejeksiyon varligina gore, diyaliz alan hastalar diyaliz modalitesine gbre

alt gruplara ayrilarak tekrar degerlendirilmistir.

Bulgular: Bobrek nakilli ve diyaliz alan hasta gruplarindaki olgularin ortalama yas1
sirastyla 14,16+3,93 ve 12,81+5,17 y1l olarak saptanmistir. Olgularin, %44,6’s1 (n=25) kiz iken,
%S55,40 (n=31) erkekti. Diyaliz alan hastalarin %96’sinin PTH degeri yiiksekken, diyaliz
almayan bobrek nakilli hastalarin %54,8’inin PTH degeri yliksek saptanmistir. Diyaliz alan
grubun boy SDS, viicut agirlik SDS ve VKI SDS degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi



istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla p=0,001;p<0,01; p=0,001;p<0,01ve
p=0,022;p<0,05). Hastalarin %58,9’unun boy SDS degeri -2 ve altinda olup bu hastalarin
%66,6’smin 25-OH D vitamini eksikligi, %9,1’inin folat eksiligi, %27,3 linlin vitamin B12
eksiligi saptanmistir. Hastalarin %17 sinin osteoporozu oldugu, %?27,7’sinin osteopenisi
oldugu gosterilmistir. Alkalen fosfataz degeri ile kemik mineral yogunlugu 6lgimi BMD
degeri arasinda negatif yonde anlamli bir iligski bulunmusken (r=-,525, p<0,01), hem BMD hem
de Z skoru ile PTH arasinda korelasyon saptanmamustir. Diyaliz alan grubun kemik mineral
yogunlugu BMD degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,025; p<0,05). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile parathormon degeri arasinda
negatif iliski bulunmaktadir (r=-,373, p<0,01). FGF-23 degeri ile GFH, PTH, ALP, fosfor,
osteoprotegerin diizeyi arasinda iligki saptanmamustir (p>0,05). Diyaliz alan grupta
osteoprotegerin ile kemik mineral yogunlugu 6l¢timii BMD degeri ve boy SDS degeri arasinda
pozitif bir iliski bulunmustur (r=,518, p<0,05 ve r=,599, p<0,01).

Sonug: Bobrek nakilli hastalarda renal osteodistrofi bulgularinin nispeten iyilesmis
olmasi, renal transplantasyonun erken dénemde yapilmasinin kemik mineral hastaligi icin
koruyucu rolunu gostermistir. Osteoprotegerin diizeylerinin BMD degeri ve boy SDS degeri ile
pozitif korelasyonu, OPG’nin osteoporozdan koruyucu etkisini diisiindiirmektedir. Renal
osteodistrofi izleminde hassas belirteclerin belirlenmesi, bu gostergelerin hastanin takibinde ve

tedaviye yanitinin izleminde kullanilmasi i¢in ek ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Pediatrik bobrek nakli, renal osteodistrofi, osteoprotegerin,
fibroblast blytme faktori 23



SUMMARY

Aim: The aim of this study was to evaluate kidney-transplanted pediatric patients from
the renal osteodystrophy point of view, to show the effects of renal transplantation on bone
mineral disease by comparing kidney-transplanted pediatric patients with pediatric patients on
dialysis, and to determine the appropriate marker in the diagnosis and monitoring of renal
osteodystrophy by examining the relationship between osteoprotegerin and fibroblast growth

factor 23 and renal osteodystrophy.

Method: This study was conducted between 2019 and 2020 in the Department of
Pediatric Nephrology at Istanbul Medical Faculty, Istanbul University. Study was conducted
on patients between the ages of 0-18 who were followed up with a diagnosis of chronic kidney
disease and received dialysis treatment, and the children who had a kidney transplant more than
6 months ago. 31 kidney-transplanted patients and 25 patients receiving dialysis treatment were
included in the study. Anthropometric measurements, measurements of parathyroid hormone,
alkaline phosphatase, calcium, phosphorus, 25-hydroxy vitamin D, blood gas parameters,
hemoglobin, lipid profile, vitamin levels, bone mineral density and echocardiography, eye
examination, blood pressure measurement data were recorded from the patients’ files.
Fibroblast growth factor 23 and osteoprotegerin serum levels of patients were measured. Serum
levels were measured with commercial kits provided by Elabscience (Texas, USA; catalog no:
E-EL-H1116) based on the Sandwich ELISA principle. While evaluating the study data, in
addition to descriptive statistical methods, the distribution of the data was evaluated with the
Shapiro-Wilk Test. The Kruskall-Wallis test was used to compare three or more groups which
did not show normal distribution. ANOVA test was used in normally distributed groups. Mann-
Whitney U Test was used to compare two groups that did not show normal distribution, and
Student t test was used to compare two normally distributed groups. Chi-square and Spearman’s
correlation analysis were used to determine the relationship among the quantitative data and
qualitative data, respectively. Patients were evaluated in groups according to dialysis status,
primary renal disease type and disease onset age. In addition, kidney-transplanted patients were
divided into subgroups according to the presence of rejection. Dialysis patients were divided
into subgroups according to dialysis modality and re-evaluated.

Results: The average ages of the kidney-transplanted patients and dialysis patients were
14,16+£3,93 and 12,81+5,17 years, respectively. While 44.6% (n=25) of the patients were
female, 55.4% (n=31) were male. While 96% of the dialysis patients had high PTH value;



54.8% of the kidney-transplanted patients who did not receive dialysis had a high PTH value.
The lower height SDS, body weight SDS and BMI SDS values of the group receiving dialysis
was statistically significant (respectively p=0,001; p<0,01; p=0,001; p<0,01 and p=0,022;
p<0,05). 58.9% of the patients had a height SDS value of -2 or below, and 66.6% of these
patients had 25-OH vitamin D deficiency, 9.1% of the patients had folate deficiency, and 27.3%
of the patients had vitamin B12 deficiency. It has been shown that 17% of the patients have
osteoporosis and 27.7% have osteopenia. While a significant negative correlation was found
between alkaline phosphate value and BMD value of bone mineral density measurement (r=-
,525, p<0,01), there was no correlation between both BMD and Z score and PTH. It was
statistically significant that the bone mineral density BMD value of the group receiving dialysis
was found to be lower than the group who did not receive (p=0,025; p<0,05). There was a
negative relationship between glomerular filtration rate and parathyroid hormone value (r=-
,373, p<0,01). There was no correlation between FGF-23 value and GFR, PTH, ALP,
phosphorus, osteoprotegerin levels (p>0,05). A positive correlation was found between
osteoprotegerin and bone mineral density measurement BMD value and height SDS value in
the dialysis group (r=,518, p<0,05 and r=,599, p<0,01).

Conclusion: The improvement on the renal osteodystrophy symptoms in Kkidney-
transplanted patients has shown that early renal transplantation has a protective role for bone
mineral disease. The positive correlation of osteoprotegerin levels with BMD value and height
SDS value suggests that OPG has protective effect for osteoporosis. Additional studies are
needed to identify sensitive markers in the monitoring of renal osteodystrophy and to use these
indicators to monitor the patients and the response received to treatment.

Key words: Pediatric kidney transplantation, renal osteodystrophy, osteoprotegerin,
fibroblast growth factor 23



1.GIRIS VE AMAC

Renal osteodistrofi(ROD); kemik agrisi, kiriklar, biiylime geriligi, vaskiiler
kalsifikasyon gibi artmis komorbiditeye neden olan 6nemli bir sorundur [1]. Bébrek nakilli
hastalarda, kronik bobrek hastaligi (KBH) siirecinde saptanan bozukluklar nakil sonras1 kismen
diizelse de kemik-mineral metabolizma bozukluklari 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir
[2]. Nakil sonrast donemde bazi hastalarda Osteopeni, osteoporoz saptanmaktadir; mevcut
bulgular kotiilesebilmekte ve kemik kiriklar: goriilebilmektedir [3-5]. Blylume-gelisme geriligi,
bobrek nakli sonrasi renal fonksiyonlarin iyi olmasina ragmen renal transplante ¢ocuklarda

olduk¢a yaygin goriilmektedir [6].

Nakil sonrasi kullanilan ilaglarin ROD {izerinde negatif etkileri bulunmaktadir.
Kortikosteroidler; bobrek nakli sonras1 kemik hastaligi {izerinde, hizli ve doz bagimli kemik
kayb1 ve kemik kirik riskinde artis gibi olduk¢a zararli istenmeyen roller oynamaktadir [7].
Siklosporin ve takrolimus gibi kalsindrin inhibitorlerinin mineral homeostazisi Uzerinde ,
osteoklast diferensiasyon stimulasyonu, D vitamin reseptdriin ve osteoprotegrinin (OPG)
sentezinin 6nlenmesi, RANK-L stimulasyonu gibi bir¢ok etkisi bulunmaktadir [8, 9]. Bobrek
nakli olan hastalarin %10-63’linde, naklin {lizerinden 1 yil ge¢mesine ragmen sekonder

hiperparatiroidi halen gortilmektedir [10-13].

Bobrek nakilli hastalarda nakil sonrasi donemde gelisen osteoporoz/osteopeni dual
energy X-ray absorptiometry (DEXA) yontemi ile kemik mineral dansitometrisi (KMD)
Ol¢timii yapilarak degerlendirilmektedir [14]. Renal transplante hastalarin BMD ve Z skor
degerlendirmesinde; 6zellikle boy kisalig1 olan hastalarda degerlerin boy, puberte, kemik yas1
ve kemik kitlesine gore diizeltilmesi ve her bir parametrenin hasta bazinda yorumlanmasi
gerekmektedir [15]. Ayrica DEXA ile iki boyutlu degerlendirme yapilmast ve histolojik
bozuklukluklarin gosterilememesi nedeniyle bu yontemin giivenirliginin daha diisiik oldugu

ongorilmektedir [3].

Kronik bobrek yetmezligi siirecinde bir¢ok elektrolit, biyomarker degisiklikleri goriiliir;
en erken gorilen anormallikler, Fibroblast blylme faktori-23(FGF-23) diizeyi artisi ve
koreseptori olan Klotho diizeyinin azalmasidir [16-18]. FGF-23 osteositlerden salinan
fosfattrik bir hormondur, FGF-23"iin ya fosfatiiriye neden olarak ya da kemik mineralizasyonu
tizerindeki direkt etkileri nedeniyle osteoporoza neden oldugu ileri siiriilmektedir [19, 20].

FGF-23 seviyeleri KBH erken evrelerinde artmaya baslar ve bobrek hastaligi ilerledikce



belirgin bir sekilde yiikselirken, bu seviyeler bobrek nakli sonrasi hizla ve dnemli 6l¢lide azalir
[21, 22]. Osteoprotegrin, osteoklastik diferansiasyon ve proliferasyonda 6nemli etkilere sahiptir
[23]. OPG, osteoporozdan koruyucu rol oynamaktadir [24]. Kronik bobrek hastaligi olan
hastalarda OPG seviyeleri artmaktadir, bu seviyelerin bébrek nakli sonrasi bir miktar azaldigi

gOsterilmistir [25, 26].

Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarin  %35’inde biiytime geriligi
gorilmektedir; bobrek nakli olana kadar c¢ocuklarin biiyiilk kisminda agir boy kisaligi
olusmaktadir [27-29]. 15 yas Oncesinde basarili bir sekilde bobrek nakli olan g¢ocuklarin
yaklasik %70’1 eriskin hayata ulastiginda boy persantili 3. persantil altinda kalmaktadir [30].
Bobrek nakli sonrasinda biiyiime; nakil dncesi biiyime geriliginin derecesi, nakil yasi, greft
fonksiyonu, aldig1 tedavi ve donor tipi gibi faktorlerden etkilenmekte olup bu hastalarda

pubertal biiylime ataginin da normal ¢ocuklara kiyasla geciktigi goriilmistiir [29].

Klinigimizde izlenen bobrek nakilli hastalarda ROD ve boy kisaligr sikliginin
belirlenmesi, buna etki edebilecek parametrelerin belirlenmesi(nakil sonrasi gecen siire, ek
hastalik varligi, donor tipi vb.), aldig1 tedavilerinin etkisinin saptanmasi, DEXA yontemi ile
KMD o6lgtimiiniin degerlendirilmesi, kemik mineral metabolizmasini diizenleyen FGF-23,
OPG, parathormon (PTH), 25-OH D vitamini, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz(ALP)
diizeylerinin degerlendirilmesi, bu parametreler arasindaki korelasyonun degerlendirilmesi
amaclanmigtir. Ayrica nakil sonrasi eslik eden hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi,
hipertansif retinopati ile gecirilen enfeksiyonlarm sikliginin ve ROD ile iliskisinin
degerlendirilmesi planlanmistir. Ayni parametrelerin diyaliz alan ¢ocuk hastalarda da bakilarak
bobrek naklinin kronik bobrek hastaligi komplikasyonlarinin  diizelmesindeki etkisinin
gosterilmesi hedeflenmistir. Ozellikle FGF-23 ve OPG diizeyleri ile ROD’nin daha erken
dénemde saptanmasi ile uygun tedavi diizenlenmesi amaglanarak uzun dénem morbidite,
mortalitesinin ve kemik komplikasyonlarinin azaltilabilecegi ve yasam kalitesinin arttirilacag:

diistiniilmektedir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. Kronik Bobrek Hastaligi Tanim ve Evreleri

Kronik bobrek hastaligi(KBH); en az 3 aydir olan, laboratuvar testleri, idrar analizi,
veya goriintiileme yoOntemleri ile saptanan bdbrek fonksiyon anormalligi olarak
tamimlanmaktadir[31]. KBH, taniya bakilmaksizin glomeruler filtrasyon hizi (GFH) ve bobrek

hasar1 varligi ile belirlenmektedir [32].

Cocuklarda GFH, ¢esitli matematik formiiller ile serum kreatinin diizeyi ve hastanin
boyu kullanilarak hesaplanabilir. Modifiye Schwartz denklemi cocuklarda GFH
hesaplamasinda halen tercih edilen yontemdir, bu yontem ancak serum kreatinin dizeyi

enzimatik metot ile 6l¢ilirse kullanilabilmektedir [33].
‘Modifiye Schwartz formiilii: boy/serum kreatinin(mg/dl)x0,413°

18 yas ve istiindeki hastalarda GFH hesaplamasinda en ¢ok kullanilan denklem
Modification of Renal Disease (MDRD) formulldir. Bu metot ¢ocuklar i¢in uygun degildir;
ancak 18 yasg istii, Afrikali-Amerikali, GFH 60 ml/dk/1.73m? altinda olan hastalarda
gecerlidir [33].

‘MDRD: 175 x (Serum kreatinin mg/dL)—1-154 x (Yag$)~0-203 x (0.742, kadin ise) x
(1.212 Afrikali Amerikali ise) °

KDIGO siniflamast; etiyolojiyi, GFH’ye gore renal fonksiyonlari, idrar albumin atilim
varligini ve miktarini icerir [34].

KDIGO pediatrik KBH’y1 asagidaki kriterlerden birinin varligi olarak kabul eder;

-3 aydan daha uzun siire GFH’nin 60 ml/dk/1.73m?’den az olmas1

-Yapisal bir hasar veya proteiniiri, albuminiri, renal tibiiler bozukluklar, patolojik

anormallikler gibi fonksiyonel bobrek anormallikleri varliginda GFH’nin > 60

ml/dk/1.73 m2 olmas1



Tablo 1. Kronik Bobrek Hastahg Evreleri

EVRE GFH (ml/dk/1.73m?2) TANIM
1 90 ve Usti Bobrek hasari, normal ya da artmis GFH
2 60-89 Bobrek hasari, hafif azalmis GFH
3 30-59 Orta derecede azalmis GFH
4 15-29 ileri derecede azalmis GFH
5 15 alti veya diyaliz Bobrek yetmezligi

2.2. Kronik Bobrek Hastah@mmin Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi

KBH ¢ocuk popiilasyonunda yaklagik milyonda 18 olarak bildirilmistir [32, 35].
Kuzey Amerika Pediatrik Bobrek Calismalar1 ve Ortak Calismalar (NAPRTCS) KBH veri
tabaninda, 2-17 yas aras1 7000 hastasinin GFH’nin 75 ml/dk/1.73 m?’nin altinda oldugunu
bildirmistir[31].

Konjenitel malformasyon, metabolik/genetik hastaliklar daha kiiciik ¢ocuklarda
KBH’nin en sik goriilen nedenleri iken daha biiyiik ¢cocuklarda KBH nedeni olarak glomertiler
ve tubuler hastaliklar goriilmektedir [36]. 5 yas alti cocuklarda, KBH siklikla bobrek
hipoplazisi, displazi ya da tikayict tiropati gibi dogustan anomalilere bagli gelisir. Diger
nedenler, dogustan nefrotik sendrom, prune belly sendromu, kortikal nefroz, polikistik bobrek
hastaligi, renal ven trombozudur [35]. Bes yasindan biiyiik ¢ocuklarda fokal segmental
glomeruloskleroz, hemolitik Gremik sendrom, Alport sendromu, kronik ttbulointertisyel nefrit,
nefronofitizi, sistinozis etiyolojide yer almaktadir [31]. Ulkemizde KBH’l1 cocuklarda yapilmis
bir caligmada, kronik piyelonefritler ve reflii nefropatisi %27.1 olarak KBH’nin nedenleri

arasinda ilk sirada bildirilmistir [35].

2.3 Kronik Bobrek Hastalig1 Patogenezi

Kronik bobrek hastaligi seyrinde; nefron sayisi azaldikca, geriye kalan nefronlar
glomeruler kan akim artis1 ile yapisal ve islevsel hipertrofiye ugrar. Nefron basina diisen is
yiikii artar. Glomerul i¢i hidrostatik basing artisi, glomeriiler skleroza gidisi hizlandirir.
Proteintiri, bobrek islevlerinin azalmasina yol agar. Kapiller duvar1 gecen proteinler tiibiiler
hiicrelere dogrudan toksik etki ile hasar olustururlar, makrofaj birikimine yol acarlar. Tibiiler

fibrozis ve glomeriiler sklerozu arttirirlar [35]. Glomeruler hiperfiltrasyon, hipertansiyon,



proteiniri KBH progresyonunda anahtar mediyatdér olarak rol oynarlar. Proteinlri sadece
hastanin semptomatik olmasinda degil; KBH progresyonunda, patolojisi ve etiyolojinde 6nemli
yere sahiptir. Bu da proksimal epitel hiicrelerinde proinflamatuvar ve profibrotik sinyal yolag:
aktivasyonunu ve tubulointertisyel hastaliga ilerleyis ile son ddnem bdobrek hastalig
progresyonuna On ayak olmaktadir [37]. Hiperfosfatemi kan damarlar1 ve intertisyumda
kalsiyum fosfat depozitlerine neden olarak progresyonu arttirabilir. KBH’da sik goriilen
hiperlipidemi de oksidan iligkili hasar yaparak glomeruler fonksiyonu etkilemektedir [32].
Bobrek islevi bozuldukga da hastaligin biyokimyasal ve klinik belirtileri belirgin hale gelmeye
baslamaktadir.

2.4 Kronik Bobrek Hastalig1 Klinik Bulgular:

Kronik bobrek hastaliginin klinik baslangici degiskendir ve altta yatan hastaliga baglidir
[35]. Ozellikle erken evrelerde hastalar siklikla asemptomatiktir, klinik bulgular gizli veya
nonspesifiktir.  Antenatal izlemde hidronefroz saptanmasi obstriiksiyon agisindan,
oligohidroamnioz izlenmesi renal disfonksiyon a¢isindan, biiyiik plasenta saptanmasi Fin tipi
nefrotik sendrom acgisindan yol gostericidir. Yenidogan doneminde fizik muayenede tek
umblikal arter varligi, palpabl mesane, spinal defektler, ambigus genitalya saptanmasi Onemli
bulgulardandir. Ozgegmisinde akraba evliligi, ailede bobrek hastaligi oykiisii mutlaka
sorgulanmalidir [36]. Glomerulonefrite baglit KBH olan ¢ocuk ve ergenlerde hematiiri, 6dem,
proteiniiri, hipertansiyon 6n plandadir [35]. Familyal jiivenil nefronofitizili ¢ocuklarda bas
agirisi, yorgunluk, letarji, anoreksi, kusma, polidipsi, poliiiri ve ilerleyen yillarda biiyiime
geriligi goriilmektedir [32]. Hastalarda nefrotoksik ila¢ kullanimi da sorgulanmalidir. KBH
olan ¢ocuklarda, gelisme geriligine sik rastlanmaktadir. Kronik bobrek hastaligi erken yaslarda,
ozellikle siit cocuklugu doneminde baslarsa gelisme geriligi daha ciddi boyutlar kazanmaktadir
[38]. Uzun siire tedavisiz kalan olgularda renal osteodistrofinin kemik anomalileri gorlebilir.
Idrar yolu enfeksiyonu, solukluk, dehidratasyon ile de bagvurabilirler [35]. Sensoryondral
sagirlik Alport Sendromu’nda, aniridi Denys-Drash Sendromu’nda, retinitis pigmentosa
nefronofitizide goriilen bulgulardandir [31]. Kronik glomerulonefrit nedenli KBH olan veya
herhangi bir neden ile bobrek yetmezligi gelisen hastalarda 6dem, hipertansiyon ve
ekstraseliiler asir1 s1v1 yiikiine bagli diger semptomlar goriilebilmektedir [32]. Detayli anamnez,
1yi bir fizik muayene, gerekli laboratuvar tetkiklerinin yapilmasi elzemdir. Erken tan1 ve tedavi
ile Onlenebilir hastaliklarm KBH’ye gidisi ve KBH’li hastalarda SDBY’nin gelisimi
geciktirilebilir [38].
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2.5 Kronik Bobrek Hastaligi Komplikasyonlar:
2.5.1 Anemi

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda anemi, yasa ve cinsiyete gore hemoglobin
degerinin 5. persantil altinda olmasi olarak tanimlanir [31]. Bobrek yetmezligine baglh yetersiz
eritropoetin Uretiminin sonucudur, genelde evre 3-4 KBH olan hastalarda ortaya ¢ikar [32].
Demir eksikligi, folik asit ve vitamin B12 eksikligi ya da eritrosit yasaminin kisalmasina bagl
gelisebilir [35]. Demir ve vitamin eksikligi durumunda uygun tedavi verilmelidir. Rekombinant
insan eritropoetin tedavisi hastalarda transfiizyon ihtiyacini azaltmaktadir. Genelde hastanin
hemoglobin degeri 10 g/dL altinda olup demir eksikligi olmamasi durumunda eritropoetin
tedavisi 50-150 mg/kg/doz olarak baslanmaktadir. Eritropoetine alternatif diger segenek ise

daha uzun yarilanma 6mrii olan darbopoetin-alfa’dir [32].

2.5.2 Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Sol ventrikdl hipertrofisi, carotis intima-media kalinlik artisi, koroner kalsifikasyonu
gibi kardiyovaskiiler anormallikleri KBH olan hastalarda siklikla goriilmektedir. Ozellikle
diyaliz tedavisi alan hastalar kardiyovaskiiler hastaliklar ig¢in yiiksek riskli gruptadir.
Hipertansiyon, anemi, siv1 yliklenmesi, hiperfosfatemi ve karnitin eksikligi de kardiyovaskiiler
morbiditeyi arttiran risk faktorlerindendir [31].

KBH’l1 ¢ocuklarda voliim ytikiine bagh ve/veya glomeruler hastaliga bagli renin tiretimi
ile 1iliskili olarak hipertansiyon goriilmektedir [32]. Tansiyon 6l¢timleri yasa, cinsiyete, boya
bakilarak degerlendirilmelidir. Hedef tansiyon degeri, yas, boy ve cinsiyete gore hesaplanmali;
90. persantil veya 120/80 mmHg degerinin altinda olmalidir [31]. Hipertansiyonu olan KBH’I1
cocuk hastalarda tuz kisitlamas1 yapilmali; glinliik tuz tiiketimi 2vgram’in altinda tutulmalidir.
Bu hastalar diuretik tedaviden fayda gormektedir, gerekli durumda antihipertansif tedavi
verilmelidir [32].

KDIGO; evre 5 KBH olan hastalarda, tedavide degisiklik yapilmasinin iizerinde 2-3 ay
gecmis olmasi durumunda veya hiperlipidemiye neden olan diger durumlarin varliginda en
azindan yillik olarak dislipidemi degerlendirmesinin yapilmasini énermektedir. Dislipidemi
degerlendirmesi total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliseridleri igeren tam
lipid profili sekilde yapilmalidir. Cocuklarda hiperlipidemi; yas ve cinsiyete gore lipid
seviyesinin 95. persantil degerinin iizerinde olmasi olarak tanimlanir. Hiperlipidemi varliginda,

hayat tarz1 degisikligi (doymus yag asitlerinden fakir diyet, lif aliminin arttirilmasi, egzersiz
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yapilmasi), gerekli durumlarda statin ve fibrik asit derivelerinin kullanilmasi 6nerilmektedir
[31].

2.5.3 Metabolik Asidoz

Kronik bobrek hastaligi olan ¢ocuklarin neredeyse hepsinde, bobrek yetmezligine bagli
net asit atilimin azalmasinin sonucu olarak metabolik asidoz gelisir [32]. Cocuklarda belirgin
asidoz, GFH’nin 30 ml/dk/1.73m2’den az olmas1 durumunda goriiliir. Viicutta asir1 hidrojen
iyonlarin1 baglamak amaciyla kemik ile tamponlama yapilmasi nedeniyle asidoz biylme
geriligi ile iliskilidir [31]. Serum bikarbonat degerinin 22 mEq/L istiinde tutulmasi hedeflenir,

gerekli durumlarda oral bikarbonat destegi verilmesi onerilir [32].

2.5.4 Mineral ve Kemik Hastalhigi

Gocukluk doneminde KBH, mineral regiilasyonunda ve kemik gelisimi, blyiumesi ve
yeniden dizenlenmesinde degisikliklere yol agmaktadir. Bu degisiklikler KBH erken
evrelerinde meydana gelip kardiyovaskiiler Kkalsifikasyon gelisimi ile iliskilidir.
Kardiyovaskiiler hastalik mortalitenin 6nde gelen nedeni iken bobrek hastaligi, anormal
mineral metabolizmasi, kemik hastalig1 ve tedavileri kardiyovaskiiler patolojik isleyisi ile
yakindan iligkilidir. Ayni zamanda biiytime geriligi ve boy kisalig1 bu hastalarda goriilmektedir.
Bu degisikliklerin hepsi KBH-mineral kemik hastaligi (KBH-MKH) olarak tanimlanmaktadir
[33].

KBH-MKH, kronik bobrek hastaligi kaynakli mineral ve kemik metabolizmasinin
sistemik hastaligidir, asagidakilerden bir veya birkaginin olmasi olarak tanimlanmaktadir [33].

1. Kalsiyum, fosfor, PTH anormallikleri veya D vitamin metabolizmas1 anormalligi
2. Kemik histolojisi, kemik dongusu veya lineer biyiime anormallikleri
3. Vaskiiler veya diger yumusak doku kalsifikasyonlar1

KBH-MKH, en erken KBH evre 2’de biyokimyasal anormalliklerin baglamasi ile ortaya
¢ikar; evre 5 KBH olan tim hastalarda MKH mevcuttur.

Renal osteodistrofi (ROD) terimi, kronik bobrek hastaligi ile iligkili kemik morfolojik
degisiklikleri tanimlamak icin yaygin olarak kullanilmaktadir. Mineral kemik hastalig
terminolojisi, renal osteodistrofi ve vaskiler Kkalsifikasyonu icermektedir [36]. ROD,

bugiinlerde genis klinik antitenin bir komponenti olarak kabul edilmekte olup kemik-mineral
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metabolizmasinin sistemik hastaligi i¢in ‘Kronik Bobrek Hastalig1 - Mineral Kemik Hastalig1’
(KBH-MKH) teriminin kullanilmasi onerilmektedir [39]. Cocuklarda en sik goriilen durum
sekonder hiperparatiroidiye bagl yiiksek donguli kemik hastaligidir ve patolojik bulgusu ise
osteitis fibroza sistikadir [32].

ROD patofizyolojisi komplekstir. KBH erken evrelerinde; GFH normal degerlerin
%350’si kadar azaldiginda, fonksiyonel bobrek kiitlesinde azalma ile birlikte renal 1-a
hidroksilaz aktivitesinde azalma ve aktive D vitamin (1,25 (OH) D vitamini) tretiminde azalma
goriilmektedir. Aktive D vitamin eksikligi; intestinal kalsiyum absorbsiyonunda azalma,
hipokalsemi, paratiroid bez aktivitesinde artisa neden olmaktadir. Hipokalsemiyi diizeltmek
amaciyla artan PTH sekresyonu da kemik rezorbsiyonunda artisa sebep olur. KBH ileri
evrelerinde, GFH normal degerlerin %20-25’ine distiigiinde, renal fosfor ekskresyonunu
arttiran kompensatuvar mekanizmalar yetersiz kalir; bu da hiperfosfateminin arttirdigi
hipokalsemi ve PTH sekresyonunda artis ile sonuglanmaktadir [32].

ROD klinik bulgularina bakildiginda; kas giicsiizliigii ile baslayan, kemik agrisi, minor
travma ile kemik kirigi, biiyliyen ¢ocuklarda rasitik degisiklikler, varus ve valgus deformiteleri,
femur basi epifizinde kaymaya kadar giden genis bir yelpaze goriilmektedir [32].

ROD veya MKH’de goriilen 3 major biyokimyasal anormallik; fosfor retansiyonu,
serbest kalsiyum seviyesinde diisiis, 1.25(OH) D vitamin diizeyinde diisiistiir [36].

ROD degerlendirilmesinde, biyokimyasal parametrelerin (serum Ca, P, ALP, PTH)
cocuk hastalarda KBH evre 2’den itibaren belli araliklar ile izlemi KDIGO tarafindan
onerilmektedir. Serum kalsiyum ve fosfor diizeylerinin normal aralikta tutulmasi
hedeflenmektedir [40].

Hiperfosfatemi tedavisinde, fosfor kisith diyet ve kalsiyum bazli fosfor baglayicilar
baslangi¢ tedavidir. Diizeltilmis serum kalsiyum degeri 10.2 mg/dl iistiinde olmasi ve serum
PTH degerinin 150 ng/ml altinda olmas1 durumunda sevelamer kullanilmasi endikedir [31].

Hipokalsemi varliginda; kalsiyum iceren preparatlarin kullanilmasi onerilmektedir.
Ayrica cogu nefrolog, kalsiyum fosfor carpiminin adolesanlara 55 mg?/dI? altinda, daha kiigiik
cocuklarda 65 mg? /dI? altinda tutulmasina ve bdylece kalsiyum-fosfat depozit birikimine bagl
olusacak hasardan kaginmaya ¢aligmaktadir [32].

PTH hedef degerleri asagidaki sekilde belirlenmistir [31].

e Evre 2 ve 3: 35-70 pg/ml
e Evre4:70-110 pg/ml
e Evre 5: 200-300 pg/ml
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PTH diizeyi yuksek olan veya giderek yikselen evre 5 hastalarda; PTH’1 diistirmek igin
kalsitriol veya D vitamin analoglarinin, kalsimimetiklerin veya kalsimimetik ile kalsitriol veya
D vitamin analogu kombinasyonun kullanilmasi KDIGO tarafindan Onerilmektedir.
Medikal/farmakolojik tedaviye yanit vermeyen siddetli hiperparatiroidizmi olan KBH evre 3-5
hastalarda paratiroidektomi dnerilmektedir [40].

ROD tedavisinin kose taslarindan biri de D vitamin uygulamasidir [32]. D vitamin
yetersizligi, 25 (OH) D vitamin diizeyinin 20-30 ng/ml araliginda olmasi; D vitamin eksikligi
dizeyin 5-20 ng/ml arasinda olmasi olarak tanimlanir. 5 ng/mL altindaki 25 (OH) D vitamin
dizeyi ciddi eksiklik olarak kabul edilir [34]. 25 (OH) D vitamin diizeyi diisiik saptanan
hastalara uygun dozda D vitamin tedavisi verilmelidir [31]. PTH duzeyi ylksek ve 1,25 (OH)
D vitamin diizeyi diisiik olan KBH’l1 ¢ocuklarda Kalsitriol tedavisi endikedir. Bu ¢ocuklara
kalsitriol tedavisi uygun dozda baslanmalidir [32].

KBH evre 2-5 olan bebek hastalarin boy 6l¢limiiniin en azindan 3 ayda bir yapilmasi ve
dogrusal biiyiimenin en azindan yillik olarak degerlendirilmesi KDIGO tarafindan
onerilmektedir [40].

DEXA yo6ntemi ile KMD 6l¢iimiiniin degerlendirilmesi evre 5 KBH ve yiksek donguli
kemik hastaliginda 6nerilir. Kemik biyopsisi KBH ile iligkili kemik hastaliginda altin standart
tanisal yontem olmakla birlikte klinik pratikte ¢ogu durumda gerekli degildir [36].

KDIGO; KBH evre 3-5 olan hastalarda vaskiiler kalsifikasyon varligini saptamak i¢in
yan abdominal grafiyi ve valviiler kalsifikasyon varligimi saptamak icin ekokardiyografiyi

onermektedir [40].

2.5.5 Sivi-Elektrolit Bozukluklari

KBH olan ¢ogu ¢ocuk, uygun diyet ile normal sodyum ve s1vi dengesini saglamaktadir
[32]. Tubilointerstisyel nefrit tanili KBH olan ¢ocuklarda idrar miktar1 normal veya artmis
bulunabilir. Aksine glomeruler hastaligi olan KBH’l1 ¢ocuklarda oligiiri goriilebilmektedir
[31]. Renal displazi tanili KBH hastalar ise poliiirik olabilmekte ve fazla miktarda iiriner
sodyum ve su kaybi goriilebilmektedir. Hipertansiyon, 6dem veya kalp yetmezligi olan
cocuklarda sodyum kisitlamas1 ve diiiretik tedavi gerekebilir. Sivi kisitlamasi, son donem
bobrek yetmezligi gelisip diyaliz ihtiyaci olana kadar hastalarda nadiren gerekli olmaktadir
[32]. KBH tanili tubuler hastaligi olan hastalarda hipokalemi gorulebilirken, glomerler
hastalig1 olan ¢ocuklarda hiperkalemi daha sik goriilmektedir [36]. Ama genelde KBH olan

cocuklarda potasyum dengesi, renal fonksiyonlar bozulup diyaliz baglangi¢ seviyesine gelene
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kadar idame ettirilir. Hiperkalemi; diyetten fazla potasyum alimi olan, agir asidoz veya
hiporeninemik hipoaldosteronizmi ve orta derecede bobrek yetmezligi olan hastalarda
geligebilir. Hiperkalemi tedavisinde; diyetten alinan potasyumun kisitlanmasi, oral anti-

potasyum tedavisi veya kayeksalat 6nerilmektedir [32].

2.5.6 Beslenme ve Biiyiime Bozukluklar:

Boy kisaligi, kronik bobrek hastaliginin énemli bir uzun dénem sekelidir [32]. Boy
kisalig1 ve biiytime geriligi KBH’1l1 cocuklarda morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir. KBH’da
boy kisaligi multifaktoryeldir. Komorbid durumlar, malnutrisyon, KBH-MKH, biytime
hormonu(BH), insulin benzeri blyiime faktori-1(IGF-1), IGF-1 aksinda anormallikler, s1ivi ve
elektrolit dengesizligi, metabolik asidoz, yetersiz diyaliz, ilag kullanimi(kortikosteroidler vb.)
boy kisaligina katki yapan faktorlerdir [33]. KBH olan ¢ocuklarda, bilyiime hormonu direnci,
artmis BH seviyesi, azalmis IGF-1 diizeyi ile insiilin benzeri biiyiime faktorii baglayici proteini

(IGFBP) anormallikleri gorulmektedir [32].

KBH evre 2 ve sonrasinda olan c¢ocuklarda diizenli biiylime ve beslenme
degerlendirilmesi 6nerilmektedir. KDIGO kilavuzunda; boy kisaligi, boyun standart deviasyon
skorunun(SDS) -1.88 altinda olmas1 veya 3. persantil altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir
[33]. Uygun medikal destege ragmen boyu -2 SDS altina olan KBH tanili ¢ocuklar rekombinant
blylme hormon tedavisinden (rBHT) fayda gorebilir [32].

Malnutrisyon, KBH olan ¢ocuklarda biiylime geriligine neden olan baslica faktorlerden
biridir [33]. KBH evre 2-5 olan ¢ocuklarin beslenmesinin deneyimli bir diyetisyen tarafindan
diizenlenmesi 6nerilmektedir. Hastalarin fiziksel aktivite seviyesi, yasi, cinsiyeti, beden kitle
indeksi, kilo alimi ve kaybimnin oranina gore enerji ihtiyact hesaplanmali ve beslenmesi
dizenlenmelidir. Kalori ve sivi voliimiiniin artirilmasina ragmen oral destek beslenmesi

yetersiz kalan ¢ocuklarda tliple beslenme diisiiniilmelidir [32].
2.6 BOBREK YERINE KOYMA TEDAVISi

Son donem bobrek hastaligi (SDBH), renal disfonksiyonu olan hastalarin hastaliginin
progresyonuyla maksimum medikal tedavi almasina ragmen dogal bobrekler ile homeostazisi
ve sagkalimi slirdiirememesi durumudur. Bu noktada renal replasman tedavisi (diyaliz veya

renal nakil) gerekli hale gelir. Son dénem bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda nihai amag basarili
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bir bobrek naklidir; ¢ciinki bobrek nakli, cocuklar ve aileleri icin normale en yakin yasam tarzini

ve rehabilitasyon olasiligini saglamaktadir [32].

Akut bobrek hasari(ABH), genelde kritik durumdaki hastalarda gorilir ve Cocuk
Yogun Bakim Unitesi(CYBU)’nde yatan hastalarm %30-40’1n1 etkilemektedir. CYBU’de
yatan ABH olan hastalarin %35 kadar1 da renal replasman tedavisine ihtiyag duymaktadir.
Surekli renal replasman tedavisi(SRRT) bu hastalarda 6nemli birlesik bir tedavidir [33]. SRRT,
diyalizin surekli formudur ve konvansiyonel hemodiyalize gore daha yavas sivi ve soliit
temizlendiginden hemodinamisi stabil olmayan hastalarda daha iyi tolere edilir [34]. SRRT,
multiorgan yetmezligi olan, akut bobrek yetmezIligi ile asir1 volim yiki olan ve durumu Kritik

hastalar i¢in diigiiniilmelidir [33].

Kronik bobrek hastaligi olan cocuklarda renal replasman tedavisini diislindiiren

bulgular asagida belirtilmistir;

v’ Laboratuvar kriteri; GFH< 15 ml/dk/1.73m? olmasi, refrakter hiperkalemi,
hiperfosfatemi, metabolik asidoz
v Klinik kriter, uygun medikal tedaviye ragmen olan mide bulantisi, kusma

semptomlari, malnutrisyon, biiyiime geriligi, siv1 yiikii, hipertansiyon, tiremi [36].

Amerika Birlesik Devletleri(ABD)’ nde son dénem bobrek yetmezligi olan gocuklarin
%75 inde bobrek nakli 6ncesi diyaliz yapilmasi gerekmektedir. KBH evre 4’te olan ¢ocuklarda
renal replasman tedavisinin planlanmasi 6nerilir. Genelde ¢cogu nefrolog; liremik semptomlar,
malnutrisyon, agir elektrolit ve sivi anormallikleri gelisimini dnlemek amagli yeterince erken

diyalize baglamaktadir [32].

Diyaliz modalite se¢imi, her ¢ocugun ihtiyaglarina gore bireysellestirilmelidir [32].
Bobrek nakli i¢in bekleyen veya nakil vericisi bulunmayan diyaliz ihtiyaci olan ¢ocuklarda;
periton diyalizi, evde yapilabilmesi, hemodiyalize gore daha az maliyetli olmasi, vaskiiler
erisime gerek olmamasi, infantlara da uygun olmasi nedeniyle tercih edilen segenektir [36].
ABD’de SDBY olan 3 ¢ocuktan 2’si periton diyalizi ile tedavi edilmektedir. Yas, diyaliz
modalitesinin se¢ciminde belirleyici bir faktordiir. 5 yas altinda olan ¢ocuklarin %88’ine periton
diyalizi uygulanirken 12 yas tstiindeki diyaliz ihtiyaci olan ¢ocuklarin %54’tine hemodiyaliz

uygulanmaktadir [32].
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2.6.1 Periton Diyalizi

Periton diyalizi; 1960’1 yillarda ilk kez akut bobrek hasari olan ¢ocuk hastaya
uygulandigindan beri renal replasman tedavisi i¢in Onemli bir modalite olarak
tanimlanmaktadir. Gorece kolay uygulanabilmesi, son donem bobrek yetmezligi olan gocuk ve
infantlarda basarili tedavi ic¢in olduk¢a 6nemlidir [33]. Periton diyalizi, hastanin peritoneal
membranini diyaliz makinesi olarak kullanan bir tekniktir [32]. Peritoneal solut degisim islemi,
eszamanli ve iligkili iki transport mekanizmasi olan difiizyon ve konveksiyon ile gergeklesir.
Difiizyon konsantrasyon gradyenti yoniinde solutlerin hareketini saglarken konveksiyon sivi
fluksunda tasinan solutlerin hareketinden sorumlu olup bunun siddeti ultrafiltrasyon hizi
tarafindan belirlemektedir [33]. Yiiksek dekstroz konsantrasyonu ile olusturulan osmotik
gradyent ile siv1 yiikiinii uzaklastirir; artik maddeler peritoneal kapillerden diyalizata difiizyon
ile atilir. Peritoneal kaviteye erisim, cerrahi olarak yerlestirilen tiinnelli kateter ile saglanir [32].
Kronik periton diyalizi manuel(elle) veya otomatik cihazlar ile yapilabilmektedir. Kronik
ayaktan periton diyalizinde genellikle giin iginde ve gece boyunca 4 degisim yapilmaktadir.
Surekli dongull periton diyalizi 5-10 gece degisimi igermektedir, dongiilii cihaz kullanarak ve
uzun siireli giindiiz zaman1 bekleme ile mimkiindir. Diyalizat, eklemeler, bitun kateter

manipiilasyonlari ve baglantilar1 aseptik kosullarda yapilmalidir [36].

Amerika Birlesik Devletleri’nde periton diyalizi uygulanan ¢ogu ¢ocuk dongulii periton
diyalizi ile tedavi edilmektedir, bu da gun iginde ailelere ve ¢ocuklara diyalizden ayr1 zaman
saglamaktadir. Degisimler makineler sayesinde otomatik olarak uyku sirasinda yapilmaktadir.
Bu sekilde yapilan uygulama aktiviteler i¢in béliinmemis zaman, diyaliz kateter baglantilarinin
sayisinda azalma, diyaliz uygulama i¢in gereken zamanin kisalmasi, yorgunluk riskinde azalma
saglamaktadir. Periton diyalizi, hemodiyaliz kadar etkili olmamasi nedeniyle haftada ii¢ giin
yerine her giin uygulanmalidir [32]. Uzun donem diyalizlerde periton membran
karakteristikleri, yiiksek glikoz derisimi, diyaliz etkinligi vb.’ne bakilarak modifikasyon
yapilmalidir. Viicut sivi volumunun yeterli kontrolii ve hipertansiyon yoOnetimi periton

diyalizinde asil hedeflerdir [36].

Diyaliz ihtiyaci olan ¢ocuk hastalara periton diyalizi 6ncelikli olarak diisiiniilmelidir.
Ozellikle dolasim dengesizligi olan, hemodiyaliz igin vaskiiler giris sorunu olan, kan tranfiizyon
zorlugu olan, hemodiyaliz merkezine uzakta bulunan, serbest ve bagimsiz kalmak isteyen veya
0-5 yas arasi ¢gocuklarda periton diyalizi oncelikle diisiiniilmelidir [34]. Kolay uygulanmasi, tek

ekipman ve altyap: ile yapilabilmesi, yenidogan ve infantlarda uygulanabilmesi, sistemik
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antikoagulan gerekliliginin olmamasi, hemodiyalize kiyasla daha fizyolojik olusu ve
disekulibrum riskinin daha az olusu, periton diyalizi ile hipertansiyon ve aneminin daha iyi
kontrol edilebilmesi, kronik hemodiyalize kiyasla rezidual bobrek fonksiyonun daha iyi
korunmasi periton diyalizi avantajlar1 arasindadir [36]. Kateter arizasi, kateter iliskili
enfeksiyon(peritonit vb), istah azalmasi, kotii viicut goriintiisii ve bakimverene bagimli olmasi
dezavantajlaridir [32]. Periton diyalizinin kontrendike oldugu durumlar; akut divertikilit, aktif
inflamatuvar bagirsak hastaligi, siddetli iskemik bagirsak hastaligi, karin i¢i abseler, kolostomi-
ileostomi, Ggncl trimestr gebelik, disik entellektiel diizey, aktif depresyon ve psikozdur [34].
Ozellikle cocuk yas grubunda goriilen omfalosel, gastrosizis, mesane ekstrofisi, diafragma

hernisi ve oblitere periton kavitesi durumlarinda da periton diyalizi kontrendikedir [33].

2.6.2 Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, renal replasman tedavisinin aralikli ekstrakorporeal bir formudur [36].
Periton diyalizi ve siirekli renal replasman tedavisine kiyasla ¢ok daha yiiksek oranda molekiiler
transferi  gergeklestirir. Hemodiyaliz, asir1 voliim yiikiiniin yOnetimi, intoksikasyon
durumlarinda oldukga etkindir ve uzun donem diyaliz igin de 6nemli bir metottur [41].
Hemodiyaliz, akut bobrek hasar1 ve son donem bdbrek hastaligi olan ¢cocuklarda hayat kurtarici
bir tedavidir. Ancak normal gelisim, biiylime ve sag kalim g6z oniine alindiginda bobrek nakli,

her tarlt kronik diyaliz modalitesinden ustinddr [36].

Hemodiyaliz, periton diyalizinin aksine hastane ortaminda uygulanabilmektedir. Cocuk
ve adolesanlara sivi ve solut yiikiiniin uzaklastirildig1 genellikle haftada 3 giin olan, 3-4 saat
stiren hemodiyaliz tedavisi uygulanir [32]. Stabil genis delikli vaskiiler erisim, efektif bir
hemodiyaliz i¢in olmazsa olmazdir [36]. Vaskiiler erisim; cerrahi yontem ile yapilan
arteriovendz fistiil, greft veya subklavyen ya da internal juguler kateter ile saglanir [32].
Arteriyovenoz fistil, uzun donem hemodiyaliz icin en iyi secenektir, ancak klgtk ¢ocuklarda
yapilmasi giictiir ve olgunlasmast 2-3 ay1 bulmaktadir. Vaskiiler erisim problemleri kiiclik

cocuklarda siklikla goriilmektedir [36].

Hemodiyalizin amaci, diyaliz seanslarinda siv1 ve solut yiikiinii uzaklastirarak bobregin
rolunu taklit etmektir. Hemodiyalizde kullanilan ti¢ ana prensip; difiizyon, konveksiyon ve
ultrafiltrasyondur [42]. Solut klirensi, difiizyon ve konveksiyon ile gerceklesmektedir [36].
Difiizyon, molekiillerin konsantrasyon gradyenti dogrultusundaki hareketidir [41]. Diflzyon,

konsantrasyon gradyenti yoniinde yar1 gegirgen membran boyunca solutlerin migrasyonunu
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saglar. Ure, nitrojen, potasyum gibi kiiciik soliitler hizlica difiize olur [36]. Konveksiyon,
osmotik veya basing gradyenti dogrultusunda gerceklesen suyun hareketi ile siiriiklenen
solutlerin pasif hareketidir [43]. Orta-buyuk boyuttaki molekuller biyik o6lctde diflize
olamazken konveksiyon ile diyalizat membran1 boyunca gegebilirler [36]. Ultrafiltrasyon;
basing gradyenti dogrultusunda yar1 gegirgen membran boyunca suyun pasajidir [41]. Diyaliz
seansini bitirmek i¢in hedefimiz, hastanin hedef agirligina ulagsmaktir, bu da genellikle ‘kuru
agirlik’ olarak isimlendirilir. Daha fazla sivi ¢ekilmesinin tolere edilemedigini agirlik olarak

tanimlanir [36].

Hemodiyaliz tedavi tabelasinda; diyaliz sikligi, seanslarin uzunlugu, kullanilacak
vaskiiler erisim tipi, diyalizor, kan seti, priming, kan akim ve diyalizat akim hizlari, diyalizat
icerikleri, antikoagiilan tipi ve dozu, ultrafiltrasyon, diyaliz sirasinda monitorizasyon, diyaliz
esnasinda verilecek medikasyonlarin belirlenmesi gerekmektedir [41]. Hemodiyaliz yeterliligi
degerlendirilmelidir. Uremik semptomlarin goriilmedigi, biyokimyasal parametrelerin kontrol

altinda oldugu, hastanin kendisini iyi hissettigi diyaliz; yeterli diyaliz olarak tanimlanir [44].

Hemodiyaliz komplikasyonlar1 agisindan dikkat edilmelidir. Diyaliz reaksiyonlari,
intradiyalitik hipotansiyon, néromuskiiler komplikasyonlar, diyaliz disekulibrum sendromu,
hemoliz, intradiyalitik hipoksemi, postdiyaliz sendromu, kardiyak aritmi, ani 6lim, c¢alma
sendromu, diyalize bagli hipoksi, hava embolisi, metabolik bozukluklar hemodiyaliz

komplikasyonlarindandir [44].
2.7 BOBREK NAKLI

Bobrek nakli, son donem bobrek hastaligi olan ¢ocuklarda en ideal tedavidir [45].
Cocuklar; erigkinlerin aksine diyabet, kardiyak hastaliklar gibi komorbiditeleri genelde
olmadigindan bdbrek nakli i¢in kusursuz adaylardir [46]. Renal transplantasyon olan
cocuklarda 5 yillik sag kalim orani, hemodiyaliz veya periton diyalizi alan ¢ocuklara gére daha
yiksektir [45]. Uzun donem diyaliz tedavisi miimkiin olmasimna ragmen, diyaliz tedavisi
genellikle son donem bdbrek hastaligi olan ¢ocuk hastalarda bobrek nakline kadarki siirecte
kOpru tedavisi olarak disiiniilmektedir. Bobrek nakli kronik diyaliz tedavisi ile
karsilastirildiginda; renal transplantasyon daha iyi sag kalim orani, beslenme ve boy uzamast
ile hayat kalitesinde artis ve hospitalizasyon oranlarinda azalma saglamaktadir [47]. BObrek
nakli, ¢cocuklarda normal biiylimeyi garantilemese de boy uzamasinda kisa dénem iyilesme

goriilmekte ve erigkin hayatta ulasilan boyda gelisme saglamaktadir [48]. Preemptif renal
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transplantasyon, cocuga ve aileye diyaliz tedavisini baypas etme sans1 saglamaktadir ve uygun
donort olan hastalar icin uygulanabilir bir segenektir. Bobrek nakli dmir boyu surecek
imminsupresif tedaviyi gerektirmektedir ve bu tedaviye uyma elzemdir [47]. Bobrek nakli
sonrasinda steroid tedavisini azaltma gibi immdunsupresyon protokolleri, nakil olan kiglk

cocuklarin bliylime paterninde dramatik iyilesme gostermektedir [45].

Renal tranplantasyon yapmak bir ekip isidir. Nakil merkezlerinin nefrolog, psikolog,
psikiyatrist, irolog, gastroenterolog, kardiyolog, enfeksiyon hastaliklar1 uzmani ve transplant

degerlendirme siirecine hakim diger uzmanlardan olusan bir ekip olusturmasi1 gerekmektedir

[46].

2006-2013 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 16.500 bobrek nakli
yapilmigtir, bunlarin 800’1 18 yas alt1 cocuk hastalardir. Renal transplant alicilarinin yaklasik
%S5’1 gocuk hastalardan olusmaktadir [48]. Tirkiye Organ Nakli Vakfi’nin verilerine gore
2002-2013 yillar1 arasinda toplam 20.431 bobrek nakli yapilmustir [49].

6 aydan kiiciik veya 6 kg altindaki ¢ocuklara bobrek nakli yapilmasi istisnai bir
durumdur. NAPRTCS verilerine gore 1987-2010 yillar1 arasinda 12 ay altinda 96 bebege
bobrek nakli yapilmistir. Birlesik Organ Paylasimi Agi (UNOS) verilerine gore 2000-2014
yillar1 arasinda sadece 35 infanta bobrek nakli yapilmustir [48].

North American Pediatric Renal Trials and Collaborative Studies (NAPRTCS)
caligmalarina bakildiginda; renal transplantasyon yapilan c¢ocuklarda, son donem bobrek
hastaliginin nedenlerinin %15,9 aplazi, hipoplazi, displazi, %15,6 obstruktif liropati, %11,7
fokal segmental glomeruloskleroz, %5,2 reflii nefropatisi, %3,3 kronik glomerulonefritler,
%?2,9 polikistik hastaliklar, %2,8 mediiller kistik hastalik, %2,6 hemolitik iiremik sendrom,
%2,6 Prune-Belly sendromu, %2,6 konjenital nefrotik sendrom, %2 sistinozis, %1,7
membranopoliferatif glomerulonefrit tipl, %1,3 IgA nefriti, %1,1 Henoch-Schonlein nefriti,

%0,8 membranopoliferatif glomerulonefrit tip2 oldugu gosterilmistir [45].

Son donem bobrek hastaligr olan neredeyse tiim ¢ocuklar, renal transplantasyon aday1
olarak diisiiniilmelidir. Pediatrik renal transplantasyon i¢in ¢ok az sayida kesin kontrendikasyon
mevcuttur [45]. Akut enfeksiyon, tedavisi tamamlanmamis malignite, hayat kisitlayic1 medikal
durumlar(ciddi kardiyak, pulmoner, norolojik veya diger sistem hastaliklari), multiorgan

yetmezligi, progresif norolojik hastalik ve hamilelik kesin kontrendikasyonlardandir. Kontrol
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altina alinmamis HIV, HCV ve HBV enfeksiyonu, Mycobacterium avium-intracelulare, BKV
ve diger enfeksiyonlarin varligi, ventilator bagimliligi, onceki transplante bobrekte FSGS
niiksii, aktif immun iligkili glomerulonefritler(sistemik lupu eritematozus, Good Pasteur
sendromu, ANCA iligkili glomerulonefritler), persistan vejetatif durum, asir1 obezite ve
malnutrisyon, psikososyal endiseler(medikal tedaviye uyum sorunu dahil), mental-motor
gerilik, 5 kg altinda olma, ABO uygunsuzlugu, pozitif cross match testi rolatif
kontrendikasyonlardandir. Bazi merkezler ventilator bagimlilig1 ve persistan vejetatif durumu
kesin kontrendikasyon saymaktadir [47, 50]. Malignite geciren ¢ocuklarda iki yillik remisyon
ve ANCA iligkili vaskiilit ile anti-GBM hastaligi olanlarda bir y1llik remisyon sonrasinda nakil
yapilmas1 mimkiindiir [50]. Primer hiperoksaliiri tanili ¢ocuklar, son dénem bobrek hastaligi
gelistikten sonra es zamanli bobrek ve karaciger transplantasyonu yapilmasindan fayda

gormektedir [46].

Bobrek naklinde asilmasi gereken immiinolojik bariyerler; kan grubu uygunsuzlugu,
HLA doku grubu uygunsuzlugu, panel reaktif antikor (PRA) pozitifligi ve cross match
pozitifligidir [50]. Cross match testi, alicinin serumunda bulunan donér dokusuna karsi gelisen
antikorlar1 saptamaktadir. Panel reaktif antikor testi, HLA antijenlerine kars1 gelisen
antikorlarin varligini gosterir. PRA %20 tizeri pozitifligi, alicinin duyarlandigini gosterir. HLA
uyumlu greftlerin sag kalimi az uyumlu olanlara gore daha fazladir [46]. Alici ve dondr
arasindaki ABO uyumu genelde basarili bir transplantasyon i¢in 6n sart kabul edilmektedir
[47]. Ulkemizde belli hasta gruplarinda bakanliktan 6zel izin almarak kan grubu uyumsuz

nakiller yapilabilmektedir. Kan grubu uyumunda Rh uyumu aranmamaktadir [50].

Donor, yasayan bir akraba (ebeveynler, anneanne, babaanne, dede, 18 yas iistii kardes,
birinci derece akraba), akraba olmayan birey veya kadavra olabilir. Yasayan donor allogrefti,
kadavraya gore daha uzun yar1 6mre sahiptir. Bu saglikli organ ve soguk iskemi siiresinin
kisalig ile iligkilidir. Soguk iskemi siiresinin artmasi akut tiibiiler nekroz riskini arttirir. Ayrica
endotel hticreleri ve renal tubuler hicrelerde HLA antijen ekspresyonunda artisa neden olarak
akut rejeksiyon riskini arttirmaktadir [46]. 18 yas alti, hipertansiyon, diyabet, proteiniiri (300
mg/giin), diisik GFH (< 75 ml/dk/1.73 m?), gecirilmis tromboembolik olay, kronik akciger
hastali81, kalp yetmezligi, kanser, aktif veya iki tarafli bobrek tasi 6ykiisii, anormal iirolojik ve
vaskiiler yapi (rolatif), obezite (rolatif), psikiyatrik hastaliklar (r6latif) verici olmaya engel

durumlardir [50].
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Alicinin nakil oncesi kan grubu, tam kan sayimi, protrombin zamani, parsiyel
tromboplastin zamani, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri, aglik kan sekeri, lipit profili,
tiroid fonksiyon testleri, serum kalsiyum, fosfor, Urik asit diizeyi, tam idrar tahlili, idrar kaltdrd,
idrar protein/kreatinin degeri, antimikrobiyal antikorlar, iiriner ultrason, postmiksiyonel rezidii
degerlendirilmesi, akciger grafisi, kemik yas1 Olcimi, elektrokardiyografi, ekokardiyografi
yapilmalidir [46]. Uroloji, gastroenteroloji, psikiyatri tarafindan degerlendirilmeli, dis
muayenesi yapilmalidir. Primer hastaligt FSGS, HUS, MPGN olan c¢ocuklar rekiirrens
acisindan degerlendirilmelidir. Cocugun yasina uygun asilamasi degerlendirilmeli, nakil 6ncesi

kagirilmig asilar1 tamamlanmalidir [50].

Preemptif transplantasyon, diyaliz tedavisi oncesi yapilan nakildir. Tiim pediatrik
nakillerin %25’ini olusturur; enfeksiyon ve kardiyovaskiiler risk faktorlerinde azalma ile iligkili
bulunmustur. Preemptif nakil, GFH <10-15 mL/dk/1.73 m? oldugunda ve semptomatik son
donem bobrek hastaligr gelistiginde veya hizli GFH diisiisii ile 6-12 ay i¢inde diyaliz ihtiyaci
olacagi Ongoriiliiyorsa diistiniilmelidir [45]. Nakil Oncesi nefrektomi yapilmasi gereken
durumlarda (konjenital nefrotik sendrom, malign hipertansiyon), yuksek antikor titreli
otoimmiin hastaliklar (anti-GBM hastalig1), devam eden enfeksiyon, aktif primer hastalik
(HUS, kresentrik glomerulonefrit) durumlarinda preemptif bobrek nakli yapilmasi

onerilmemektedir [50].

Immiinsupresif ilaglar, transplantasyonda immiinolojik bariyeri asmaya yardim
etmektedir. Allogrefte yonelik istenmeyen immiin cevabi baskilamak i¢in nakil dncesi veya
sirasinda kullanilan ilaglar veya prosediirler indiiksiyon tedavisi olarak adlandirilir [47].
Indiiksiyon tedavisi, T hiicre aktivasyonunu &nlemek amaciyla verilen poliklonal veya
monoklonal antikorlardan olusur. Kullanilan ilaglar; anti-timosit globulin (ATG), basiliksimab
ve pulse metil prednizolondur [50]. Greft sag kalimi i¢in alicida immiinsupresif durumun
saglanmasi i¢in uzun siireli kullanilan ilaglar idame tedavi olarak isimlendirilir [47]. Idame
tedavide en sik tercih edilen steroid, mikofenolat mofetil, takrolimus kombinasyonudur [50].
Kalsinorin inhibitor toksisitesi durumunda everolimus veya sirolimus tercih edilebilir [46].
Azatioprin, siklosporin A tedavide tercih edilebilecek diger ilaglardandir. Metil prednizolon,
asir1 kilo alimi, hipertansiyon, hiperglisemi, bilylime baskilanmasi, osteoporoz, gastrik iiler ve
katarakta neden olabilmektedir. Takrolimus yan etkileri; nefrotoksisite, tremor, diabetus
mellitus, sa¢ kaybidir. Mikofenolat mofetil ise miyelosupresyon ile diareye sebep olmaktadir
[47].



22

Gecikmis greft fonksiyonu, akut rejeksiyon, enfeksiyonlar (CMV, varicella, polyma BK
viris vb.), kronik allogreft disfonksiyonu, cerrahi komplikasyonlar (yara yeri enfeksiyonu,
kanama, Uriner kagak, renal arter stenozu vb.), metabolik komplikasyonlar (hipomagnezemi,
hiperkalemi, hipofosfatemi, dislipidemi), allogreftte hastalik niiksii, EBV iliskili

lenfoproliferatif hastalik, hipertansiyon posttransplant komplikasyonlarindandir [46].

Renal allogreft, tolerans yoklugunda rejeksiyon gelisimi agisindan devamli risk
altindadir, rejeksiyon tarihsel olarak hiperakut, akut, kronik olarak smiflandirilmistir [48].
Rejeksiyon tamist konulmadan 6nce dehidratasyon, kalsinorin inhibitor toksisitesi, idrar yolu
enfeksiyonu, triner obstriiksiyon, BK virlis nefropatisi dislanmalidir [46]. Hiperakut
rejeksiyon, ABO ve HLA antijenlerine kars1 gelisen antikorlar araciligr ile meydana gelir.
Allogreft perfiizyonu sonrasi dakikalar i¢cinde hiperakut rejeksiyon baslar. Son yillarda nakil
oncesi yapilan immiinolojik incelemeler ile olduk¢a nadir goriilmektedir [47]. Akut renal
allogreft rejeksiyon, greft disfonksiyonun major nedenidir; hiicresel, htimoral veya miks immdn
cevaba bagli olabilir [48]. Akut rejeksiyon, genellikle nakil sonrasi ilk 3-6 ayda meydana gelir.
Klasik klinik bulgular1 ates, oligiiri, hipertansiyon, proteiniiri, greft hassasiyetidir. Daha sik
olarak rutin bakilan kan tetkiklerinde serum kreatinin degerinde artis ile prezante olur [47].
Bobrek naklinden bir yil sonrasinda gocuk hastalarda kronik allogreft nefropati, greft
disfonksiyonun en énemli nedenidir [48]. Allogreft rejeksiyonu tanisi, transplante bobrege
yapilan biyopsi incelemesi ile konur. Banff siniflandirmasi, rejeksiyon tipinin belirlenmesinde

yaygin kullanilmaktadir [46].

xTransplant biyopsisi: Banff kriterleri asagida verilmistir [46].

1. Normal
2. Antikor aracili rejeksiyon
a) Akut antikor aracili rejeksiyon
I. ATN benzeri
ii. Kapiller- glomerulitis, nétrofil ve mononikleer hicreler
perittbuler kapillerde

iii. Arteryel- transmural inflamasyon, transmural degisiklik
b) Kronik antikor iliskili rejeksiyon
3. Borderline degisiklikler
4. T hiicre iligkili rejeksiyon
a) Akut T hiicre iligkili rejeksiyon
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i. Interstisyel infiltrasyon, tiibiilit
ii. Intimal arteritis
iii. Transmural arteritis, arteryel fibrinoid degisiklikler
b) Kronik aktif T hiicre iliskili rejeksiyon
¢) Kronik allogreft arteriopatisi
5. Interstisyel fibrozis, tiibiiler atrofi

6. Diger: Rejeksiyon bulgusu olmayan degisiklikler

Rejeksiyon tedavisinde; akut hicresel rejeksiyonda metil prednizolon ve ATG
verilirken, antikor aracili rejeksiyonda tedavide intravenéz immunglobulin  (IVIG),

plazmaferez, rituksimab yer almaktadir [50].

Pediatrik renal transplantasyon greft sag kalim oranlari; NAPRTCS verilerine gore
1987°den beri artmistir. 2003-2006 arasinda bir yillik sag kalim orani %95.7 olarak
saptanmustir. Tiim transplant alicilar arasinda; 10 yas altinda nakil olan ¢ocuklarda, en iyi uzun
donem greft ve hasta sag kalim orani oldugu goriilmiistiir. Tiim yas gruplari i¢cinde, greft sag
kalim orani en diisiikk grup adolesanlardir. Tedaviye uyum ozellikle bu yas grubunda zor bir
problemdir. Greft kaybinin en sik ii¢ nedeni; kronik rejeksiyon (%34,9), akut rejeksiyon (%13)
ve vaskiler trombozdur (%10,1) [45].

2.8 BOBREK NAKLI SONRASINDA KEMIiK HASTALIGI

Basarili renal transplantasyon, renal osteodistrofi ile iliskili birgok anormalligi
dizeltmektedir, ancak kemik mineral metabolizma bozukluklari bir kisim hastada biiyiik bir
problem olarak kalmaktadir. Bobrek nakli sonrasi persistan sekonder hiperparatiroidi, uzamis
immobilizasyon, greft fonksiyonu ve farkli immiinsupresif ajanlarin kullanimi gibi bir¢ok
faktor mineral kemik hastalig1 gelisimi ile iligkilidir [33]. Bobrek nakli sonrasinda renal
osteodistrofi bulgularinin iyilesmesine ragmen, bu hastalarda ROD morbidite ve mortalitenin
en biyuk nedenlerinden biridir [2, 51, 52]. Bobrek nakli olan hastalarin %10-63’iinde, naklin
tizerinden 1 y1l gegmesine ragmen sekonder hiperparatiroidi halen goriilmektedir [10-13].

Hiperkalsemi, bobrek nakli sonrasinda nadir degildir. Nakil sonrasi ilk birkag ayda
oldukga siddetli olabilmektedir, 6zellikle nakil 6ncesi belirgin sekonder hiperparatiroidisi olan
hastalar biiylik risk altindadir. Ancak nakilden sonraki 12 aylik siirecte genelde normal
degerlere donmektedir [33]. Nakil sonrasi saptanan persistan hiperparatiroidi siklikla

hiperkalseminin bir komplikasyonu olarak gorulmektedir [53]. Hipofosfatemi de nakil sonrasi
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erken donemde Ozellikle siddetli sekonder hiperparatiroidisi olan hastalarda goriilebilmektedir
[33].

Onemli derecede kemik kaybi bdbrek nakli sonrast 3-6 ayda gosterilmistir [33].
Transplantasyon sonrasinda BMD degerinde en biiyiikk diisiis, nakli izleyen ilk 6 ayda
gerceklesmektedir, stabilizasyon ise nakilden yaklasik 12-24 ay sonra gorilmektedir [54].
Ancak genellikle bobrek nakli sonrast kemik kaybi siklikla devam etmektedir. Nakil dncesi
gelisen ROD, glikokortikoid tedavi, uzun dénem greft fonksiyonu; bu duruma katki yapan 3
biiyiik etken olarak belirlenmistir [2]. Yapilan bir ¢alismada en yiiksek steroid dozunun
uygulandig1 periyodun ilk 6 ay olmasina bagl olarak; postnakil 6. ayda en kétii BMD ve Z
skoru degerinin oldugu saptanmustir [55]. Ayrica kalsindrin inhibitérlerinin, kemik
rezorbsiyonunu arttirarak osteopeniye katkida bulundugu gosterilmistir [56]. Azatioprinin
kemik gelisimi {izerinde minimal etkilerinin oldugu gdosterilmisken mikofenolat mofetilin
kemik formasyon ve rezorpsiyonu iizerine etkileri net degerlendirilememistir [33]. Bobrek
nakli sonrasi osteoporoz i¢in ¢esitli risk faktorleri olmasina ragmen nakil sonrasi gegen siirenin
en onemli etken oldugu gorilmistiir [15]. Bobrek nakilli hastalarda BMD degerindeki
azalmanin boy kisaligina katkida bulundugu gosterilmistir [57-59].

Blyume-gelisme geriligi, bobrek nakli sonrasi renal fonksiyonlarin 1iyi olmasina
ragmen renal transplante ¢ocuklarda olduk¢a yaygin goriilmektedir [6]. 15 yas Oncesinde
basarili bir sekilde bobrek nakli olan ¢cocuklarin yaklasik %70°1 eriskin hayata ulastiginda boy
persantili 3. persantil altinda kalmaktadir [30]. Boy uzamasi, bobrek nakli sonrasi iyilesir
ancak suboptimal olarak kalir. Biiylime, boy Z skoru ile degerlendirilir. Biiylime; erken yasta
renal transplantasyon olan, iyi greft fonksiyonlar1 bulunan ve minimal steroid kullanimi olan
cocuklarda daha iyidir [46].

Bobrek nakli sonrasinda; KBH-MKH komplikasyonlart olarak iskelet deformiteleri
(genu valgus/varum), kemik agrisi, kiriklar, osteonekroz, biiylime geriligi, vaskiiler
kalsifikasyon, arteryel sertlik, sol ventrikdl hipertrofisi goérulebilir [1]. Kardiyovaskiler
hastaliklar, bobrek nakli sonrast Olimiin bas sebeplerinden biridir. Kemik mineral

metabolizmasindaki degisikleri de bu duruma katki saglamaktadir [33].

2.9 FIBROBLAST BUYUME FAKTORU-23
Hiperparatiroidizm ve KBH-MKH, mineral metabolizmasindaki altta yatan
patofizyolojik  diizensizliklerin sonuglaridir. Kronik bobrek hastaliginda sekonder

hiperparatirodi varliginin bilinmesine ragmen, son kesifler patogeneze 151k tutmaktadir [60].
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Fibroblast biyime faktort 23, fosfat regulasyonunda gérev yapan muhtemelen en
onemli hormondur [61]. Kronik bobrek hastaligi evre 2’nin erken doneminde, erigkin ve
cocuklarda FGF-23 seviyesi ylikselmeye baglar. Bu artis, FGF-23’iin azalmis renal
ekskresyonunun, degradasyon degisikliklerinin ve osteositik liretimdeki artisin bir sonucudur.
Dolasimdaki artmis FGF-23 seviyeleri, kronik bobrek hastaligindaki osteosit disfonksiyonun
en erken serolojik gostergesidir [60].

Fibroblast blytme faktoéri 23, osteositlerden salinan fosfatiirik bir hormondur, FGF-
23’lin ya fosfatiiriye neden olarak ya da kemik mineralizasyonu iizerindeki direkt etkileri
nedeniyle osteoporoza neden oldugu ileri siiriilmektedir [19, 20].

Kronik bobrek hastaliginda progresyon sonucunda, renal fonskiyonda azalmay: takiben
FGF-23 ekspresyonu artar, intestinal kalsiyum absorpsiyonu ve Kalsitriol sentezi azalir, gelisen
hipokalsemiye bagli olarak PTH sekresyonu artar. Renal fonksiyondaki azalma ile ortaya ¢ikan
fosfor artis1 hipokalsemi ve PTH artisina neden olur. Bunlarin sonucunda sekonder
hiperparatiroidi ve ilerleyen evrede osteitis fibroza sistika meydana gelir [60].

Kronik bobrek yetmezligi siirecinde birgok elektrolit, biyomarker degisiklikleri goriiliir;
en erken gorilen anormallikler, FGF-23 diizeyi artisi ve Klotho diizeyinin (FGF-23
koreseptoriil) azalmasidir [16-18]. FGF-23 seviyeleri bobrek hastaligi ilerledikge belirgin bir
sekilde yiikselirken, bu seviyeler bobrek nakli sonrasi hizla ve 6nemli dlglide azalir [21, 22].

FGF-23, mineral metabolizmas1 ve kardiyovaskiiler sistem hastali§i olan kronik
bobrek hastaligi olan hastalarda anahtar regiilatordiir [60]. Bobrek nakli sonrasi ¢ocuklarda
FGF-23, Ozellikle kronik allogreft disfonksiyonu olan hastalarda artar ve dlizensiz kalsiyum
fosfat dengesinin, parathormondan daha hassas bir belirteci oldugu goriilmektedir [62]. Yuksek
FGF-23 seviyesi, hizlanmig greft kaybin1 ongérmektedir, kronik transplant disfonksiyonu i¢in
bir marker olabilir [62]. FGF-23 ve koreseptorii Klotho’nun kardiyovaskiiler sistem {izerinde
etkileri mevcuttur [63, 64]. FGF-23 yiiksekligi, hipertansiyon, sol ventrikil hipertrofisi ve
ateroskleroz ile iligkili goriilmektedir [62, 65].

2.10 OSTEOPROTEGERIN

Osteoprotegerin; kalp, bobrek, karaciger, kemik iligi dahil birgok dokunun
osteoblastlarindan eksprese olmaktadir. Bu ekspresyon, RANKL ekspresyonunu indiikleyen
faktorler dahil bir¢cok faktor tarafindan regiile olmaktadir. RANKL regiilasyonundaki artis,
OPG indiiksiyonunda azalmaya neden olmaktadir. RANKL/OPG orani, kemik kaybi1 i¢in major
belirleyicidir [66].
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Osteoprotegerin, prekursor hiicrelerden osteoklast diferansiasyonunu engeller, vaskilo-
protektif rol oynayarak vaskiler kalsifikasyonu énlemektedir [67]. Artmis OPG seviyelerinin
genel popiilasyonda artmis vaskiiler risk ile iligkili oldugu gosterilmistir [68]. Osteoprotegrin,
osteoporozdan koruyucu rol oynamaktadir [24].

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda, ileri evrede OPG seviyeleri artmaktadir, bu
seviyelerin bobrek nakli sonrasi bir miktar azaldigi gosterilmistir [25, 26]. OPG degerleri ile
PTH degerleri arasinda pozitif korelasyon bildirilmistir [67].

Kemik mineral yogunluk Ol¢iimiinde, femur boynu BMD skoru ile OPG degerleri
arasinda negatif korelasyon oldugu gosterilmistir [69]. OPG, kemik kaybini gosteren bagimsiz

prediktor olan bir biyomarker olarak diistiniilmektedir [26, 70, 71].
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahisma Grubu

Bu ¢alisma Istanbul Universitesi Istanbul T1p Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda
2019-2020 yillart arasinda, 0-18 yas arasi, kronik bobrek hastaligi tanisi ile izlenen ve diyaliz
tedavisi alan hastalar ile bobrek nakli olan, nakil (izerinden en az 6 ay ge¢mis olan gocuk
hastalarda yurutildd. 38 nakilli hastanin 1°i baska merkezde takibine devam ettigi ve 6 hastanin
ebeveynleri ¢alismaya katilmak istemedigi i¢in caligmaya alinmadi. 37 diyaliz alan hastanin 5’1
baska merkezde takip edilmeye basladigi ve 7 hastanin ebeveynleri onam vermediginden
caligmaya alinmadi. 31 bobrek nakilli hasta ile 25 diyaliz tedavisi alan hasta ¢aligmaya alindi.
Etik kurul onayi alindiktan sonra g¢aligmaya baslandi (Dosya N0:2019/1046). Ayrintili
bilgilendirme yapilarak ebeveynlerden onam alinda.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri

-18 yas lstlinde olan hastalar

-Nakil sonrasi 6 ay gegmemis olan hastalar

-Calismaya dahil olmak istenmeyen hastalar

3.2. Klinik ve Laboratuvar Ozellikler

Calismaya alinan hastalarin demografik dzellikleri, tetkik sonuglari hasta dosyalarindan
elde edildi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, KBH nedeni, hastalik baslangi¢ yasi, transplantasyon yasi,
transplantasyon sonrasi gegen slire, transplantasyon tipi(canli/kadavra/preemptif/non
preemptif), rejeksiyon varligi, bobrek biyopsi sonuglari, panel reaktif antikor sonuglari,
gecirdigi enfeksiyonlar, kronik bobrek hastaligi evresi, diyaliz tedavisi alan hastalarda diyaliz
modalitesi, toplam diyaliz slresi, anne ve baba boyu, ¢alisma aninda hastanin boyu, kilosu ve
viicut kilte indeksi (kg/m? , Quetelet indeksi), kemik yasi, kreatinin degeri, glomeruler
filtrasyon hizi, lire degeri, kan {ire azotu degeri, iirik asit degeri, hemoglobin degeri, kan gazi
tetkikinde pH ve bikarbonat degerleri, ferritin degeri, C-reaktif protein degeri, lipit profili,
transferrin saturasyonu, kalsiyum degeri, fosfor degeri, magnezyum degeri, albumin degeri,
alkalen fosfataz degeri, parathormon degeri, hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon
degeri, 25-hidroksi D vitamin degeri, vitamin B12 ve folat degeri, tiroid fonskiyon testi, IGF-1
ve IGFBP-3 degeri, kemik mineral yogunluk dl¢iimiinde BMD, Z skoru, hastanede ve evde
Olglilen tansiyon degerleri, tansiyon holter sonuglari, ekokardiyografi ve gdz muayenesi

sonuglari, hastanin aldig1 tedaviler hasta dosyalarindan kaydedilmistir. Hastalarin son
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kontrollerinde alinan hastanemiz Biyokimya Bilim Dali Merkez Biyokimya Laboratuvari’nda
caligilan rutin kan testleri dosyadan kaydedilmistir.

Glomeruler filtrasyon hizi; 18 yas altindaki hastalarda Schwartz formilu ile, 18
yasindaki hastalarda MDRD yoéntemi ile hesaplanmustir.

Kronik bobrek hastaligi evrelemesi KDIGO kilavuza gore yapilmistir.

Kemik mineral yogunlugu o6l¢iimii, QDR 4500 C (S/N 49839) model Kemik
Dansitometresi ile yapilmistir. L1-L4 total Z skoru ve BMD degerleri kullanilmistir. Boy SDS
degeri -2 ve altinda olan hastalarda boya gore diizeltilmis Z skoru degeri hesaplanmustir.

Hastalardan serum Ornegi alinarak fibroblast biiytime faktorii 23 ve osteoprotegerin

diizeyleri bakilmistir.

3.3.Serumda Yapilan Ol¢iimler

3.3.1. Serum Orneklerinin Elde Edilmesi

Calismaya katilan tiim bireylerden Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji Bilim Dali’na basvurduklar1 zaman kuru tiplere kan ornekleri alinmistir. Kan
ornekleri, 3000 rpm’de 10 dakika santrifiijlenerek derhal porsiyonlara ayrilarak parametrelerin
calisilacag giine kadar -80 °C’de saklanmistir.

Elde edilen 6rneklerde fibroblast blylime faktdrii 23 ve osteoprotegerin dizeyleri

Olctilmiistiir.

3.3.2. Serum Orneklerinde Osteoprotegerin Diizeyinin Olgiilmesi

Serum orneklerinde osteoprotegerin diizeyi Istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim
Dali Sandvic¢ ELISA prensibine dayanan Elabscience marka (Texas, USA, katalog no: E-EL-
H1341) ticari kitler ile 6l¢iilmiistiir. Sonuglar ng/mL olarak verilmistir

3.3.3. Serum Orneklerinde Fibroblast Blytime Faktorti 23 Duizeyinin Olgtlmesi

Serum orneklerinde fibroblast biiytime faktort 23 diizeyi Istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dali1 Sandvi¢ ELISA prensibine dayanan Elabscience marka (Texas, USA, katalog
no: E-EL-H1116) ticari Kitler ile 6l¢iilmiistiir. Sonuglar pg/mL olarak verilmistir

3.4. Referans Degerleri
Referans degerleri KDIGO kilavuzuna, Cocuk Eriskin Laboratuvar Referans Degerleri El
Kitabi’na ve Cocuk Nefroloji El Kitabi’na gore belirlenmistir [34, 40, 72].
o Ure degeri (mg/dL), 40 mg/dL iistiinde hiperiirisemi kabul edilmistir.
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BUN(kan dre azotu) degeri (mg/dL), 20 mg/dL iistiindeki degerler yiksek kabul
edilmisgtir.

Urik Asit Degeri(mg/dL), 7 mg/dL iistiindeki degerler yiiksek kabul edilmistir.
Hemoglobin degerine gore, anemi sinirlari,

0.5-5yas aras1 <11 g/dL

5-12 yas aras1 <11.5 g/dL

12-15 yas aras1 <12 g/dL

>15 yas erkeklerde <13 g/dL, kizlarda <12 g/dL olarak belirlenmistir.

Kan gazinda bikarbonat degeri 22 mmol/L altinda olmas1 metabolik asidoz olarak
tanimlanmistir. Antiasidoz kullanan ancak bikarbonat degeri 22 mmol/L Ustlinde
olan hastalarda metabolik asidoz oldugu kabul edilmistir.

C-reaktif protein (CRP) degeri 5 mg/L iistiinde yiiksek kabul edilmistir.

Trigliserit degeri 150 mg/dL iistiinde hipertrigliseridemi kabul edilmistir.

Total Kolesterol 200 mg/dL {istiinde hiperkolesterolemi kabul edilmistir. LDL
kolesterol iist simirt 130 mg/dL, HDL kolesterol alt sinir1 40 mg/dL olarak
belirlenmistir.

Transferrin Saturasyonu 0,16 altinda olmasi diisiik olarak kabul edilmistir.

Ferritin sinir degerleri 30-150 ng/ml kabul edilmistir.

Kalsiyum degeri sinir degerleri 8,8-10,2 mg/dL, magnezyum degeri sinir degerleri
0,7-1,0 mmol/L olarak tanimlanmistir. Hipoalbuminemisi olan hastalarda,
diizeltilmis kalsiyum ‘Olgiilen kalsiyum(mg/dL) + 0.8x(4-albiimin(g/dL))’ formiilii
kullanilarak hesaplanmustir.

Fosfor yasa gore referans degerleri;

0-3 yas; 4,8-7,4 mg/dL

1-5 yas; 4,5-6,5 mg/dL

6-12 yas; 3,6-5,8 mg/dL

13-20 yas; 2,3-4,5 mg/dL olarak belirlenmistir.

Parathormon degeri 65 pg/mL iistiindeki degerler hiperparatiroidi olarak kabul
edilmistir.

Alkalen fosfataz yasa gore referans degerlert;

1-11 ay; kizlarda 125-340 U/L, erkeklerde 80-380 U/L

1-3 yas; kizlarda 110-315 U/L, erkeklerde 100-350 U/L

4-6 yas; kizlarda 100-300 U/L, erkeklerde 90-300 U/L

7-9 yas; kizlarda 70-325 U/L, erkeklerde 90-315 U/L
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10-12 yas; kizlarda 50-330 U/L, erkeklerde 40-360 U/L

13-15 yas; kizlarda 50-162 U/L, erkeklerde 75-390 U/L

16-17 yas; kizlarda 50-120 U/L, erkeklerde 50-170 U/L

18 yas ve istinde; kizlarda 37-110 U/L, erkeklerde 40-110 U/L olarak
belirlenmistir.

25-hidroksi vitamin D degeri;

Ciddi vitamin D eksikligi: <5 ng/mL

Vitamin D eksikligi: 5-20 ng/mL

Vitamin D yetersizligi: 20-30 ng/mL

30 ng/mL ve iistii normal olarak kabul edilmistir.

Albumin degeri 2,5 g/dLaltindaki degerler hipoalbuminemi olarak belirlenmistir.
Vitamin B12 degeri 300 pg/mL altinda ve folat degeri 5 ng/mL altinda eksiklik
kabul edilmistir.

TSH sinir degerleri;

4-11 ay; 0,73-8,35 mIU/L

1-6 yas; 0,7-6,0 mIU/L

7-11 yas; 0,66-4,8 mIU/L

12-18 yas; 0,30-4,30 mIU/L olarak belirlenmistir.

Serbest T4 sinir degerleri;

1-23 ay; 11,6-30 pmol/L

2 yas ve sonrasinda 11,6-24 pmol/L olarak belirlenmistir.

IGF-1, IGBP-3 degerleri; yasa ve cinsiyete gore Istanbul Tip Fakiiltesi Biyokimya
Laboratuvari’nin verdigi referans araliklarina gore degerlendirilmistir.

Tansiyon degerleri, boy, yas ve cinsiyete gore degerlendirilmis, 2,0 SDS ve
uistiindeki degerler hipertansiyon olarak tanimlanmigtir. Tansiyon degerleri normal
olup antihipertansif kullananlar ¢ocuklar da hipertansif kabul edilmistir.

Hastanin boy, kilo SDS degeri; yasina ve cinsiyetine bakilarak hesaplanmistir. Boy
SDS (Z skoru) hesaplamasi; ‘(giincel boy—ortalama boy)/standard sapma’ formuli
ile yapilmistir. Boy SDS degeri -2 ve altinda olmasi boy kisalig1 olarak kabul
edilmistir. Viicut agirhigi SDS degeri -2 ve altinda olan ¢ocuklar zayif olarak kabul
edilmistir.

Kemik mineral yogunluk ol¢iimiinde boy kisaligi olan c¢ocuklarda boya gore

diizeltme yapilmistir. Pubertesi ve boy kisalig1 olan ¢ocuklarda; hastane sisteminde
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yasanan problem dolayisiyla BMC ve alan degerlerine ulasilamadigindan
volumetrik hesaplama yapilamamuistir.

Boya gore diizeltilmis Z skoruna gore;

Osteopeni; -1 - -2 arasindaki degerler

Osteoporoz; -2 ve altindaki degerler olarak tanimlanmaistir.

3.5. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler i¢in NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville,
Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel
metotlarin (Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yani
sira verilerin dagilimi Shapiro-Wilk Testi ile degerlendirilmistir. Niceliksel verilerin normal
dagilim gostermeyen ii¢ ve tizeri grubun karsilastirmasinda Kruskall-Wallis testi, normal
dagilim gosteren gruplarinda ise ANOVA testi; normal dagilim gostermeyen iki grup
karsilagtirmasinda  Mann-Whitney U  Testi, normal dagilim gosteren iki grup
karsilastirmalarinda ise Student t testi kullanildi. Niceliksel verilerin arasindaki iligkiyi
belirlemek amaciyla Spearman’s korelasyon analizi kullanildi. Niteliksel verilerin arasindaki
iliskiyi belirlemek amaciyla Chi-square kullanildi. Anlamlilik p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Bu calismaya 0-18 yas aras1 31 bobrek nakilli hasta ve 25 diyaliz tedavisi alan kronik

bobrek hastaligi olan ¢ocuk hasta alindi. Bobrek nakilli ve diyaliz alan hasta gruplarindaki
olgularin ortalama yas1 sirasiyla 14,16+3,93 ve 12,81+5,17 yil olarak saptanmuistir.

Hastalarin %44,6’s1 (n=25) kiz iken, %55,4 1 (n=31) erkekti. Bobrek nakilli diyaliz
almayan grupta %35,4’l (n:11) kiz iken, %64,5’1 (n:20) erkekti. Diyaliz alan grupta %56’s1
(n:14) kiz iken, %44°1 (n:11) erkekti.

Bobrek nakli olan diyaliz almayan grup ile diyaliz tedavisi alan gruptaki olgularin
ortalama boyu sirasiyla 148,4+17,91 ve 128,5+27,57 cm, viicut agirhigr 48,22+17,09 ve
32,35£17,02 kg, viicut kitle indeksi degeri 21,33+5,88 ve 17,84+3,72 saptandi. Diyaliz alma
durumu ile cinsiyet ve yas degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir.
Diyaliz almayan grubun boy ortalamasinin alan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,003;p<0,01). Diyaliz almayan grubun kilo ortalamasinin alan gruba
gore yliksek olmast istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz almayan
grubun viicut kite indeksinin alan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,009;p<0,01,Tablo 2).

Tablo 2.Bobrek nakilli diyaliz almayan grup ile diyaliz tedavisi alan hastalarin
antropometrik parametrelerin karsilastiriimasi

Diyaliz Alan Grup Bébrek Nakilli Grup p
Min-Max Min-Max
Ort+Ss . Ort+Ss .
(Median) (Median)
L Kadin 14 (%25,0) - 11 (%19,6) -
2
Cinslyet ek 11 (%19,6) - 20 (%35,7) - 0,206
+
Yas 12'8;_5'1 0,25-18 (15) 14,1643,93 6-18 (16) 0,276
128,5+27, 148,4+17,9 112-181 0,003*
Boy 57 62,5-165 (135) 1 (150) x
Viicut 32,3517, 48,22+17,0 0,001*
Agiriik 02 5,25-70 (32) 9 16-78 (50,4) *
- - A i i ¥
VL{CUt Kntle 17,84+3,7 11,5-25,71 213345 88 11,8-34,6 0,009
Indeksi 2 (17,36) (19,4) *

Diyaliz alan olgularin %72’sinin (n=18) vicut agirlik SDS degeri -2 ve altinda iken,
%281 (n=7) -2’nin ustiindeydi. Diyaliz almayan boébrek nakilli olgularin %22,5’inin (n=7)
viicut agirlik SDS degeri -2 ve altinda iken, %77,5’1i (n=24) -2’nin {stiindeydi. Diyaliz alan
grubun %36’sinin (n=9) viicut kitle indeksi SDS degeri -2 ve altinda iken, %64’ tiniin (n=38) -
2’nin Gistiindeydi. Diyaliz almayan bobrek nakilli olgularin %16,1’inin (n=5) viicut kitle indeksi
SDS degeri -2 ve altinda iken, %83,9’unun (n=26) -2’nin istiindeydi. Diyaliz alan ¢ocuk
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hastalarin %84’linlin (n=21) boy SDS degeri -2 ve altinda iken, %16’sinin (n=4) -2’nin
usttiindeydi. Diyaliz almayan bobrek nakilli grubun %38,7’sinin (n=12) boy SDS degeri -2 ve
altinda iken, %61,3’tiniin (n=19) -2 nin tstiindeydi.

Diyaliz alan grubun boy SDS degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun vlcut agirlik SDS degerinin
almayan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01).
Diyaliz alan grubun vicut kitle indeksi SDS degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,022;p<0,05, Tablo 3).

Tablo 3.Bobrek nakilli diyaliz almayan grup ile diyaliz tedavisi alan hastalarin boy,
viicut agirhk, viicut Kitle indeksi SDS parametrelerin karsilastirilmasi

N Ort#Ss Min-Max p
(Median)
Hasta Boy SDS  Diyaliz grubu 25 -3,71+2,1 -8,5-0,32 (-3,6)
Bébrek nakli "0,(101 i
grubu > -1,35¢1,37  -4,07-1,7 (-1,53)
Hasta Viicut Diyaliz grubu 25 -3,27+2,31 -8,34-1,66 (-3,28) %0.001*
Agirlik SDS Bébrek nakli 31 "
grubu -0,61,71 -3,12-4,2 (-0,79)
Viicut Kitle Diyaliz grubu 25 -1,24+1,92 -8,1-1,85 (-1,62)
indeksi SDS Bobrek nakli [90,022*
grubu 31 -0,04+1,89 -3,7-3,4 (0,41)

Olgularin %44,6’s1 (n=25) c¢alismaya girdiginde diyaliz tedavisi alirken, %355,4’1
(n=31) c¢aligmaya girdiginde diyaliz tedavisi almamaktaydi. Olgularin %66,1’ine (n=37)
transplantasyon yapilirken, %31,9’una (n=19) transplantasyon yapilmamistir. Bu hastalardan
6’smin izleminde greft disfonksiyonu ile diyaliz ihtiyaci oldugundan hemodiyaliz almaktaydi,
calismada diyaliz alan gruba dahil edilmistir. Bu 6 hastanin %83’Unde (n=>5) nakil sonrasi tekrar
diyalize baslama nedeninin rejeksiyon oldugu, %16’sinda (n=1) hastalik niksi oldugu
goriilmiistir. Bu 6 hastanin %50°sinde (n=3) tedavi uyumsuzlugu ve %]16’sinda (n=1)
enfeksiyon oldugunu saptanmuistir.

Bobrek nakilli grubun %8,1’inin (n=5) transplantasyon tipi kadavra iken, %41,9’u
(n=26) canlidan nakil olmustur, bu olgularin %14,5’sma (n=9) preemptif nakil yapilmustir.
Transplantasyon yas1 1 ile 17 arasinda degigsmekte olup ortalama yas 9,29+5,01 bulunmustur.
Diyaliz suresi 0 ile 7 y1l arasinda degismekte olup ortalama 1,68+2,07 yil olarak bulunmustur.
Baobrek nakli olan ve diyaliz almayan grubun %29°u (n=9) nakil éncesi donemde periton diyaliz
tedavisi almisken, %41,9’u (n=13) hemodiyaliz tedavisi almistir ve %29’u (n=9) nakil 6ncesi

hic diyaliz tedavisi ihtiyac1 olamamustir. Nakil 6ncesi alinan diyaliz siiresi ortalamasi 1,68+2,06
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yildir. Primer hiperoksaliiri tip 1 tanili 1 hastaya 1 yasinda iken karaciger ve bobrek nakli es
zamanli yapilmis olup 8 yasinda greft disfonksiyonu olmasi nedeniyle 2. kez renal
transplantasyon yapilmigtir.

Diyaliz tedavisi alan grubun %44’ (n=11) periton diyaliz tedavisi alirken, %56’s1
(n=14) hemodiyaliz tedavisi almaktaydi.

Hastalarin %44,6’sinin (n=25) hastalig1 1 yas altinda baglamigken, %28,6’sinin (n=16)
1-5 yas arasi, %26,8’inin (n=15) 5 yas sonrasi baglamigti(Tablo 4).
Tablo 4: Hastalik Baslangic Zamanina Gore Dagilim

N %
Hastahk 1 Yas Alt1 25 44.6
Baslangic 1-5 Yas Aras1 16 28,6
Zamani 5 Yas Sonras1 15 26,8

Olgularin %32,7’si (n=17) glomeruler ve tiibiiler bobrek hastaligina sahipken, %34,6’s1
(n=18) kalitsal renal bobrek hastaligina, %32,7’si (n=17) tirolojik hastaliklara sahipti(Tablo 5).
4 hastada etiyoloji bulunamamis olup grup dis1 birakilmistir.

Tablo 5: Bobrek Hastaligina Gore Dagilimi

N %
Bobrek Hastaligi  Glomeruler Ve Tiibiiler Hastahklar 17 32,7
Kalitsal Renal Hastaliklar 18 34,6
Urolojik Hastahklar 17 32,7

Hastalarin KBH nedenleri incelendiginde; %38,3’i (n=5) posterior iiretral valv
hastaligina sahipken, %1,7’si (n=1) multikistik displatik bobrek hastaligina, %3,3’i (n=2) Fin
tipi konjenital nefrotik sendromu hastaligina, %8,3’ti (n=5) fokal segmental glomeruloskleroz
hastaligina, %3,3’1 (n=2) kresentrik glomerulonefrit hastaligina, %8,3’li (n=5) nefronofitizi
hastaligina, %1,7’si (n=1) hipomagnezemik hiperkalsiirik nefrokalsinoz hastaligina, %3,3’i
(n=2) atipik hemolitik tremik sendrom hastaligina, %1,7’si (n=1) membranoproliferatif
glomerulonefrit tip 3 hastaligina, %1,7’si (n=1) {ireteropelvik bileske darligi hastaligina,
%3,3’t (n=2) Barbet Biedl sendromu, at nali bobrek hastaligina, %1,7’si (n=1) primer
hiperoksallri tip 1 hastaligina, %13,3’0 (n=8) vezikouretral refli hastaligina, %1,7’si (n=1)
mezengioproliferatif glomerulonefrit hastaligina, %1,7’si (n=1) diffiiz mezengial skleroz
hastaligina, %1,7’si (n=1) nefrolitiazis hastaligina, %6,7’si (n=4) nérojen mesane hastaligina,
%3,3’°1i (n=2) hipoplazik bobrek hastaligina, %8,3’ii (n=5) otozomal resesif polikistik bobrek
hastaligina, %1,7’si (n=1) IgA nefropatisi hastaligina, %3,3’1i (n=2) konjenital hipokloremi

hastaligina, %1,7’si (n=1) minimal degisiklik hastaligina, %1,7’s1 (n=1) sistinozis hastaligina
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ve %]1,7’si (n=1) hidronefroz hastaligina sahip oldugu goriilmiistiir. Hastalarin %6,7’sinin
(n=4) etiyolojisi bilinmemektedir (Tablo 6). Hastalarin %28,6’simna (n=16) renal biyopsi
yapilarak tan1 konulmustur.

Tablo 6: Primer Hastaliga Gore Dagilimi

Primer  Posterior Uretral Valv 5 8,3

Hastallk s, tjkistik Displatik Bobrek 1 17
Fin Tipi Konjenital Nefrotik Sendrom 2 3,3
Fokal Segmental Glomeruloskleroz 5 8,3
Kresentrik Glomerulonefrit 2 3,3
Nefronofitizi 5 8,3
Etiyoloji Bilinmeyen Grup 4 6,7
HipomagnezemikHiperkalsirik .
Nefrokalsinoz 1,7
Atipik Hemolitik Uremik Sendrom 2 3,3
Membranoproliferatif Glomerulonefrit Tip
3 1,7
Ureteropelvik Bileske Darhg: 1 1,7
Barbet Biedl Sendromu At Nal Bobrek 2 3,3
Primer Hiperoksaluri Tip 1 1 1,7
Vezikouretral reflu 8 13,3
Mezengioproliferatif Glomerulonefrit 1 1,7
NoOrojen Mesane 4 6,7
Diffiz Mezengial Skleroz 1 1,7
Nefrolitiazis 1 1,7
Hipoplazik Bobrek 2 3,3
Otozomal Resesif Polikistik Bobrek Hastalhigi 5 8,3
IgA Nefropatisi 1 1,7
Konjenital Hipokloremi 2 3,3
Minimal Degisiklik Hastalhig 1 1,7
Sistinozis 1 1,7
Hidronefroz 1 1,7
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Hastalarin soyge¢misine bakildiginda; 9%6,7’sinin (n=4) ailesinde diyaliz Oykiisii
varken, %26,7’sinin (n=16) ailede renal hastalik 6ykiisii oldugu ve %66,7’sinde (n=40) 6zellik
olmadigi bulunmustur (Tablo 7).

Tablo 7: Soyge¢mise Gore Dagilimi

N %

Soygecmis Ailede Diyaliz Oykiisi 4 6,7
Ailede Renal Hastahk (")ykiisii 16 26,7
Hicbiri 40 66,7

Hastalarin tiimiine bakildiginda %21’inin(n=38) hipertansiyonu varken, %13,8’inin
(n=25) metabolik asidozu, %4,4’linlin (n=8) osteoporozu, %17,7’sinin (n=32) biiyiime geriligi,
%22,1’inin (n=40) hiperparatiroidisi ve %?21’inin (n=38) anemisi mevcuttu. Diyaliz alan
olgularin %19,2’sinde (n=14) hipertansiyon varken, %12,3’tinin (n=9) metabolik asidozu,
%6,8’inin (n=5) osteoporozu, %20,5’inin (n=15) biylime geriligi, %19,2’sinin (n=14)
hiperparatiroidisi, %21,9’unun (n=16) anemsi vardi. Diyaliz tedavisi almayan bobrek nakilli
olgularin %22,2’sinde (n=24) hipertansiyon, %14,8’inde (n=16) metabolik asidoz, %2,8’inde
(n=3) osteoporoz, %15,7’sinde (n=17) biiyiime geriligi, %24,1’inde (n=26) hiperparatiroidi,
%20,4’tinde (n=22) anemi mevcuttu (Tablo 8).

Tablo 8: Ek Renal Hastahiga Gore Dagilim

N %
Diyaliz Grubu Hipertansiyon 14 19,2
Metabolik Asidoz 9 12,3
Osteoporoz 5 6,8
Biiyiime Geriligi 15 20,5
Hiperparatiroidi 14 19,2
Anemi 16 21,9
Diyaliz Almayan Bobrek Hipertansiyon 24 22,2
Nakilli Grup Metabolik Asidoz 16 14,8
Osteoporoz 3 2,8
Biiyiime Geriligi 17 15,7
Hiperparatiroidi 26 24,1

Anemi 22 204
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Hastalarda eslik eden kronik hastaliklara bakildiginda; olgularin %41,9’unun (n=31)
primer hastaligi yokken, %1,4’tlinde (n=1) retinis pigmentosa, %1,4’tinde (n=1) Kriptojenik
siroz, %9,5’inde (n=7) epilepsi, %6,8’inde (n=5) tromboz, %1,4’linde (n=1) kronik akciger
hastalig1, %4,1’inde (n=3) mental retardasyon, %1,4’linde (n=1) Apo C2 eksikligi, %2,7’sinde
(n=2) katarakt, %]1,4’tinde (n=1) karaciger nakli, %1,4’tinde (n=1) skolyoz, %2,7’sinde (n=2)
kronik HBV hepatiti, %1,4’linde (n=1) anorektal malformasyon, %]1,4’tinde (n=1)
hiperprolaktinemi, %1,4’{inde (n=1) optik atrofi, %2,7’sinde (n=2) hipogonadizm, %1,4’linde
(n=1) Joubert sendromu, %1,4’linde (n=1) glokom, %2,7’sinde (n=2) isitme kayb1, %1,4’linde
(n=1) siringohidromiyeli, %]1,4’tinde (n=1) meningomiyelosel, %]1,4’tinde (n=1) Galloway
Mowat sendromu, %1,4’tinde (n=1) kalga dislokasyonu, %]1,4’tinde (n=1) kardiyomiyopati ve
%1,4’tinde (n=1) tiroid nodiilii hastalig1 oldugu saptanmustir.

Hastalarin izleminde gecirdigi enfeksiyonlar incelendiginde; olgularin %24,3°i (n=18)
enfeksiyon gegirmemisken, %9,5’i (n=7) BK viriis enfeksiyonu, %10,8’i (n=8) EBV
enfeksiyonu, %20,3’ti (n=15) idrar yolu enfeksiyonu, %8,1’i (n=6) alt solunum yolu
enfeksiyonu, %1,4’li (n=1) fungal enfeksiyon, %1,4’i (n=1) CMV enfeksiyonu, %2,7’si (n=2)
HBV enfeksiyonu, %1,4’1 (n=1) tiiberkiiloz, %8,1’i (n=6) piyelonefrit, %6,8’i (n=5) peritonit,
%1,4°1 (n=1) kist hidatik, %1,4’ii (n=1) HCV enfeksiyonu, %2,7’si (n=2) seliilit gecirdigini
saptanmigtir.

Hastalarin KBH izleminde goriilen nonenfeksiy6z komplikasyonlar1 incelendiginde;
%7,4’ti (n=8) nonenfeksiyoz komplikasyon gecirmemisken, %36,1’inde (n=39) arteryel
hipertansiyon, %15,7’sinde (n=17) sol ventrikiil hipertrofisi , %29,6’sinda (n=32) biyume
geriligi, %4,6’sinda (n=5) hipertansif retinopati (HTRP), %2,8’i (n=3) alt/Ust gastrointestinal
komplikasyon, %0,9’unda (n=1) paratiroid adenomu, paratiroidektomi, %0,9’unda (n=1)
Brown tiimérii, ve %1,9’unda (n=2) paratiroid adenomu saptanmistir (Tablo 9).

Bobrek nakli olan diyaliz almayan hastalarin GFH’a gére KBH evrelemesi yapildiginda;
%16,1’inin (n=5) kronik bobrek hastaligi 1. evredeyken, %45,2’sinin (n=14) 2. evrede,
%35,5’inin (N=11) 3. evrede ve %3,2’sinin (n=1) 4. evrede oldugu saptanmustir (Tablo 10).
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Tablo 9: Nonenfeksiyoz Komplikasyona Gore Dagilimi

N %
Nonenfeksiyoz Yok 8 7,4
Komplikasyon Arteryel Hipertansiyon 39 36,1
Sol Ventrikul Hipertrofisi 17 15,7
Biiyiime Geriligi 32 29,6
HTRP 5 4,6
Alt/Ust GIS Komplikasyonu 3 2,8
Paratiroid Adenomu,
Paratiroidektomi 1 0,9
Brown TUmor 1 0,9
Paratiroid Adenomu 2 1,9

Tablo 10: Bobrek Nakilli Grubun Kronik Bobrek Hastahigi Evresine Gore Dagilim

N %
Kronik Bdbrek 1. Evre 5 16,1
Hastalhig: 2. Evre 14 45,2
Evresi 3. Evre 11 35,5
4. Evre 1 3,2

Hastalarin biyokimyasal parametrelerine bakildiginda; diyaliz alan olgularin %4’iiniin
(n=1) iire degeri normalken, %96’sinin (n=24) iire degeri yiiksek ve bdbrek nakilli diyaliz
almayan olgularin %41,9’unun (n=13) iire degeri normal ve %58,1’inin (n=18) yiiksek
saptanmistir. Diyaliz alan hastalarin %8’inin (n=2) BUN degeri normalken, %92’sinin (n=23)
yliksek ve diyaliz almayan bobrek nakilli hastalarin %48,4 {iniin (n=15) BUN degeri normal ve
%51,6’smin (n=16) yiiksek saptanmistir. Diyaliz alan olgularin %88’inin (n=22) urik asit
degeri normalken, %12’sinin (n=3) yiiksek ve diyaliz almayan nakilli olgularin %67,7’sinin
(n=21) iirik asit degeri normal ve %32,3’{iniin (n=10) yiiksek oldugu goriilmiistiir. Diyaliz alan
hastalarin %20’sinin (n=5) ferritin degeri normalken, %80’inin (n=20) yiksek ve diyaliz
almayan bobrek nakilli grubun %64,5’inin (n=20) ferritin degeri normal, %16,1’inin (n=5)
yiiksek ve %19,4’{iniin (n=06) diisiik oldugu saptanmistir. Diyaliz alan grubun %84 {iniin (n=21)
transferrin saturasyonu normalken, %16’sinin (n=4) diisiik ve bobrek nakilli grubun %71 inin

(n=22) transferrin saturasyonu normal ve %29’unun (n=9) diisiik oldugu saptanmistir. Diyaliz
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alan hastalarin %76’smin (n=19) kalsiyum degeri normalken, %8’inin (n=2) yiksek, %16’sinin
(n=4) diisiik ve diyaliz almayan bobrek nakilli hastalarin %71’inin (n=22) kalsiyum degeri
normal, %25,8’inin (N=8) ylksek, %3,2’sinin (n=1) diisiik oldugu saptanmistir. Diyaliz alan
hastalarin %56’sinin (n=14) fosfor degeri normalken, %40’ min (n=10) yiiksek, %4 iiniin (n=1)
diisiik ve diyaliz almayan bobrek nakilli hastalarin %90,3’tiniin (n=28) fosfor degeri normal,
%29,7’sinin (n=3) yuksek saptanmistir. Diyaliz alan olgularin %44’ tiniin (n=11) alkalen fosfataz
degeri normalken, %56’sinin (n=14) yiksek ve diyaliz almayan hastalarin %77,4’tinin (n=24)
alkalen fosfataz degeri normal, %22,6’sinin (n=7) yuksek oldugu goriilmiistiir. Diyaliz alan
grubun %64’iiniin (n=16) magnezyum degeri normalken, %36’sinin (n=9) yiiksek ve diyaliz
almayan grubun %93,5’inin (n=29) magnezyum degeri normal, %3,2’sinin (n=1) yuksek,
%3,2’sinin (n=1) disiik oldugu saptanmustir. Diyaliz alan olgularin %96’smin (n=24) albimin
degeri normalken, %4’liniin (n=1) disiik; diyaliz almayan olgularin %100’iniin (n=31)
albimin degeri normal oldugu belirlenmistir. Diyaliz alan olgularin %80’inin (n=20)
hemoglobin degeri diisiikkken, %20’sinin (n=5) normal ve diyaliz almayan nakilli olgularin
%061,3’linlin (n=19) hemoglobin degeri diisiik, %38,7’sinin (n=12) normal oldugu saptanmistir.
Diyaliz alan grubun %20’sinin (n=5) C-reaktif protein degeri yiiksekken, %80’inin (n=20)
normal ve diyaliz almayan nakilli grubun %16,1’inin (n=5) hemoglobin degeri yiiksek,
%83,9’unun (n=26) normal oldugu gorilmistiir. Diyaliz alan hastalarin %96’sinin (n=24)
hiperparatiroidi degeri yiiksekken, %4’tiniin (n=1) normal; diyaliz almayan katilimcilarin
%>54,8’inin(n=17) hiperparatiroidi degeri yiiksek ve %45,2’sinin (n=14) normal oldug:
saptanmistir(Tablo 11).

Tablo 11: Hiperparatiroidi Degerine Gore Dagilim

N %
Diyaliz Tedavisi Yuksek 24 96,0
Alan Grup Normal 1 4,0
Diyaliz Tedavisi Yuksek 17 54,8
Almayan Nakilli Grup Normal 14 45,2

Diyaliz alan olgularin %32’sinin (n=8) 25-hidroksi D vitamini degeri normalken,
%68’inin (n=17) diisiik ve diyaliz almayan bobrek nakilli olgularin %38,7’sinin (n=12) 25-
hidroksi D vitamini degeri normal, %61,2’sinin (n=19) diisiik oldugu(25-OH D vitamin
diizeyi<30 pg/mL) belirlenmistir (Tablo 12).
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Tablo 12: 25-Hidroksi D Vitamini Degerine Gore Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Normal 8 32,0
Alan Grup Diisiik 17 68,0
Diyaliz Tedavisi Normal 12 38,7
Almayan Nakilli Grup Diisiik 19 61,2

Tiim hastalara bakildiginda olgularin %35,7’sinin (n=20) 25-hidroksi D vitamin
degerinin normal oldugu, %21,4’tinlin (n=12) D vitamin yetersizligi oldugu, %39,3’i (n=22)
D vitamin eksikligi oldugu ve %3,6’sinin (n=2) ciddi eksikligi oldugu gosterilmistir(Tablo 13).
Tablo 13: 25-Hidroksi Vitamin D Degerine Gore Dagilhimi

N %
25-Hidroksi Normal 20 35,7
Vitamin Yetersizlik(20-30 pg/mL) 12 21,4
D Degeri Eksiklik(5-20 pg/mL) 22 39,3
Ciddi Eksiklik(<5 pg/mL) 2 3,6

Diyaliz alan hastalarin %16’sinin (n=4) vitamin B12 degeri diisiikken, %84’{iniin
(n=21) normal ve diyaliz almayan nakilli hastalarin %32,3’tiniin (n=10) vitamin B12 eksikligi
degeri diisiik ve %67,7’sinin (n=21) normal oldugu saptanmistir (Tablo 14).
Tablo 14: Vitamin B12 Degerine Gore Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Diisiik 4 16,0
Alan Grup Normal 21 84,0
Diyaliz Tedavisi Diisiik 10 32,3
Almayan Nakilli Grup Normal 21 67,7

Diyaliz alan grubun %8’inin (n=2) folat degeri diisitkken, %92’sinin (n=23) normal ve
diyaliz almayan bobrek nakilli grubun %25,8’inin (n=8) folat degeri diisiik ve %74,2’sinin
(n=23) normal oldugu belirlenmistir (Tablo 15).
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Tablo 15: Folat Degerine Gore Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Diisiik 2 8,0
Alan Grup Normal 23 92,0
Diyaliz Tedavisi Diisiik 8 25,8
Almayan Nakilli Grup Normal 23 74,2

Diyaliz alan hastalarin %20’sinde (n=5) metabolik asidoz varlig1 s6z konusu iken,
%80’inde (n=20) yoktu; diyaliz almayan bobrek nakilli hastalarin %25,8’inin (n=8) metabolik
asidoz varken %74,2’sinde (n=23) yoktu(Tablo 16).

Tablo 16: Metabolik Asidoz Varhigina Gore Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Evet 5 20,0
Alan Grup Hayir 20 80,0
Diyaliz Tedavisi Evet 8 25,8
Almayan Nakilli Grup Hayir 23 74,2

Diyaliz alan olgularin %32’sinde (n=8) antihipertansif kullanimi1 yokken, %68’inde
(n=17) hipertansiyon nedeniyle ila¢ kullanimi mevcuttu. Diyaliz almayan bobrek nakilli
olgularin  %32,3’tiniin (n=10) antihipertansif kullanimi yokken, %67,7’sinin (n=21)

hipertansiyon nedeniyle ila¢ kullanim1 mevcuttu(Tablo 17).

Tablo 17: Hipertansiyon Nedeniyle Antihipertansif Kullanimina Gére Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Yok 8 32,0
Alan Grup Var 17 68,0
Diyaliz Tedavisi Yok 10 32,3
Almayan Nakilli Grup Var 21 67,7

Tiim hastalarin %41,1’ine (n=23) tansiyon holter yapilmamisken %58,9’una (n=33)
yapildig1 belirlenmistir. Tansiyon Holter sonucuna gore %84,8’inde (n=28) hipertansiyonu

oldugu, %15,2’sinde (n=5) hipertansiyonu olmadig1 saptanmustir (Tablo 18).
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Tablo 18: Tansiyon Holter Sonucuna Gore Dagilimi

N %
Tansiyon Hipertansiyon Var 28 84,8
Holter Sonucu  inertansiyon Yok 5 15,2

Antihipertansif ilag kullanan hipertansiyonu olan olgularin %86,8’inin (n=33) g0z
muayenesinde hipertansif retinopati yokken, %13,2’sinin (n=5) hipertansif retinopatisi vardir.
Antihipertansif ila¢ kullanan hipertansiyonu olan olgularn = %57,9’unun  (n=22)
ekokardiyografisi normalken, %42,1’inde (n=16) sol ventrikiil hipertirofisi vardir.

Tim hastalarin %42,3’tinde (n=22) hipertrigliseridemi oldugu, %11,5’inde (n=6)
hiperkolesterolemi oldugu ve %46,2’sinde (n=24) hiperlidemi olmadig1 saptanmigtir (Tablo
19).

Tablo 19: Hiperlidemiye Gore Dagilim

N %
Hiperlidemi Hipertrigliseridemi 22 42,3
Hiperkolesterolemi 6 115
Yok 24 46,2

Olgularin %83,9’unun (n=47) kemik mineral yogunluk Ol¢iimii yapilmistir. KMY
yapilan hastalari %17’sinin (n=8) osteoporozu oldugu, %83’ (n=39) olmadig1 belirlenmistir.
Hastalarin  %27,7’sinin  (n=13) osteopenisi oldugu ve %72,3’4 (n=34) olmadigi
gosterilmistir(Tablo 20).

Tablo 20:Osteoporoz-Osteopeniye Gore Dagilim

N %
Osteoporoz Evet 8 17,0
Hayir 39 83,0
Osteopeni Evet 13 21,7
Hayir 34 72,3

Hastalarin tumu birlikte degerlendirildiginde; hastalarin %21,2’si (n=25) diyaliz alan
grup olup immunsupresif tedavi almazken, %19,5’i (n=23) takrolimus, %25,4’i (n=30)
metilprednisolon, %26,3’i (n=31) mikofenolat mofetil, %5,9’u (n=7) siklosporin ve %]1,7’si

(n=2) sirolimus tedavisi almakta idi (Tablo 21).
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Tablo 21: immunsupresif Tedaviye Gére Dagilimi

N %
Immunsupresif Yok 25 21,2
Tedavi Takrolimus 23 19,5
Metilprednisolon 30 25,4
Mikofenolat Mofetil 31 26,3

Siklosporin 7 5,9

Sirolimus 2 1,7

Hastalarin aldigi diger tedaviler incelendiginde; diyaliz alan hastalarin %4,9’u (n=2)
antiasidoz, 1,25-OH D vitamini, 25-OH D vitamini, antifosfat, sevelamer tedavilerinden
higbirini almiyorken, %19,5’i (n=8) antiasidoz, %7,3’i (n=3) 1,25-OH D vitamini, %48,8’i
(n=20) 25-OH D vitamini, %14,6’s1 (n=6) antifosfat ve %4,9’u (n=2) sevelamer tedavisi
almaktaydi. Diyaliz tedavisi almayan bobrek nakilli hastalarin %3,9’u (n=3) diger medikasyon
tedavilerinden birini almiyorken %18,4’li (n=14) antiasidoz, %15,8’i (n=12) 1,25-OH D
vitamini, %3,9’u (n=3) sinekalset, %30,3’t (n=23) 25-OH D vitamini, %21,1’1 (n=16)
antifosfat ,%6,6’s1 (n=5) sevelamer tedavisi almaktaydi (Tablo 22).

Tablo 22: Diger Medikasyon Tedavisine Gore Dagilimi

N %
Diyaliz Tedavisi Yok 2 4,9
Alan Grup Antiasidoz 8 19,5
1,25 OH Vitamin D3 3 7,3
Vitamin D3 20 48,8
Antifosfat 6 14,6
Sevelamer 2 4,9
Diyaliz Tedavisi Yok 3 3,9
Almayan Nakilli Grup  Antiasidoz 14 18,4
1,25 OH Vitamin D3 12 15,8
Sinekalset 3 3,9
Vitamin D3 23 30,3
Antifosfat 16 21,1

Sevelamer 5 6,6
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Hastalarin L1-L4 araliginda yapilan kemik mineral yogunluk 6l¢iimiindeki BMD skoru,
Z skoru ve boy SDS degeri -2 ve altinda olanlarda boya gore diizeltilmis Z skoru
degerlendirildiginde; BMD degeri ortalamasi diyaliz alan grupta 0,62+0,15 ve diyaliz almayan
bobrek nakilli grupta 0,73+0,17 iken; boya gore diizeltilmis Z skoru ortalamasi diyaliz alan
grupta -0,19+1,47 ve diyaliz almayan bobrek nakilli grupta -0,95+1,31 idi (Tablo 23). Diyaliz
alan grubun kemik mineral yogunlugu BMD degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025; p<0,05). Diyaliz alma durumuna gore kemik
mineral yogunlugu-boya gore diizeltilmis Z skoru degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 23:Kemik Mineral Yogunluk Ol¢iimii Parametrelerine Gore Karsilastirma
N OrttSs Min-Max p
(Median)

Kemik Mineral Diyaliz alan

+ .
Yogunlugu-BMD  grup 19 0,62+0,15 0,34-0,83 (0,63)

a *
Bébrek nakilli 0,025
28 0,73+0,17 0,38-1,03 (0,72)
grup
Kemik Mineral Diyaliz alan 19 - 368980 28
Yogunlugu-Boya grup 0,19+1,47 % (-0,28) 10068
Gore Diiz. Z Béobrek nakilli )8 - . W ’
skoru grup 0,95+1,31 7 (-0,98)

aStudent T Testi “Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

4.1. Diyaliz Alan Hastalar ile Diyaliz Almayan Boébrek Nakilli Hastalarin
Parametrelerinin Karsilastirilmasi

Diyaliz alan grubun boy SDS degerinin almayan nakilli gruba gore diisiik olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun vicut agirlik
SDS degerinin diyaliz almayan nakilli gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun viicut kitle indeksi SDS degerinin diyaliz
almayan nakilli gruba gore disiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,022;p<0,05).

Diyaliz alan grubun iire degerinin almayan gruba gore yiiksek olmas istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun BUN degerinin almayan gruba
gore yliksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alma
durumuna gore iirik asit degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Diyaliz alan grubun hemoglobin degerinin diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore diisiik

olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alma durumuna gore
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kan gaz1 tetkikinde pH degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).
Diyaliz alma durumuna gore kan gazi bikarbonat degeri istatistiksel olarak anlaml farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Diyaliz alan grubun ferritin degerinin diyaliz almayan bobrek
nakilli gruba gore yiikksek olmasi istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur
(p=0,001;p<0,01)(Tablo 24).

Tablo 24.Diyaliz Durumuna Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-1

N OrtSs Min-Max P
(Median)
Boy SDS Evet 25 -3,71+2,1 -8,5-0,32 (-3,6) 90,001*
Hayir 31 -1,35¢1,37  -4,07-1,7 (-1,53) *
Viicut Agirlik Evet 25 -3,27+2,31 -8,34-1,66 (-3,28)  90,001*
SDS Hayir 31 -0,6+1,71 -3,12-4,2 (-0,79) *
Viicut Kitle Evet 25 -1,24+1,92 -8,1-1,85 (-1,62) a
) ) 0,022*
Indeksi SDS Hayir 31 -0,04+1,89 -3,7-3,4 (0,41)
Ure Evet 25 99,55+47,59  32,74-261 (107) b0,001*
Hayir 31 45,97+21,91  16-113 (45) *
Bun Evet 25 46,37+22,17  15,3-122 (50) b0,001*
Hayir 31 21,22+10,08  7,7-52 (21) *
Urik Asit Degeri Evet 25 5,7+1,63 1,9-9,3 (5,6) 20,968
Hayir 31 5,72+1,87 0,8-8,4 (5,6) '
Hemoglobin Evet 25 10,4+1,34 8,1-12,2 (10,5) %0,001*
Hayir 31 1242 7,2-16 (11,85) *
Kan Gazi-Ph Evet 25 7,39+0,05 7,32-7,48 (7,39) 30,055
Hayir 31 7,3620,05 7,22-7,44 (7,36) '
Kan Gazi- Evet 25 24+3,38 17,6-33 (24) b
Bikarbonat Hayir 31 22,23+3,2 13-27 (23) 0,064
Ferritin Evet 55 740,36+784,5
1 33-3147 (573) b0,001*
Hayir 31 110,39+139,3 *
7 15-585 (66)

9Student T Testi °“Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Diyaliz alma durumuna gére CRP, trigliserit, total kolesterol, LDL-kolesterol ve HDL
kolesterol degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05). Diyaliz alan
grubun total demir baglama degerinin almayan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun transferrin satiirasyon degerinin
almayan gruba gore yliksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,038;p<0,05).
Diyaliz alan grubun magnezyum degerinin almayan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01).
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Diyaliz alan grubun kalsiyum degerinin almayan gruba goére diisiik olmasi istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun fosfor degerinin almayan

gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,017;p<0,05). Diyaliz

alan grubun alkalen fosfataz degerinin diyaliz almayan bébrek nakilli gruba gore yiiksek olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun parathormon

degerinin diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Diyaliz alan grubun en yiiksek parathormon degerinin almayan

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

alma durumuna gore 25-OH D vitamini ve albiimin degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gdstermemektedir (p>0,05).

Tablo 25.Diyaliz Durumuna Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-2

N OrtSs Min-Max p
(Median)
Magnezyum Degeri Evet 25 0,99+0,18 0,7-1,43 (1) b0,001*
Hayir 31 0,8210,11 0,67-1,3 (0,8) *
Kalsiyum Degeri Evet 25 9,18+0,97 5,46-10,6 (9,21)  b0,001*
Hayir 31 9,8510,52 8,5-10,8 (9,9) *
Fosfor Degeri Evet 25 4,82+1,12 2,68-7,74 (4,76) %0.017*
Hayir 31 4,23+0,67 2,9-6,1 (4,16) ’
Alkalen Fosfataz Evet 25 319,24+215,04 67-860 (257) bg,001*
Hayir 31 159,87+80,97 67-385 (130) *
Parathormon Evet 25 700,56+519,68 38-1726 (534) bo,001*
Degeri Hayir 31 102,42+103,87 15-472 (69) *
En Yiiksek Evet 25 1117,16+769,3 77-2885 (921)
Parathormon 2 bo,014*
Degeri Hayir 31 677,52+660,54 50-2718 (482)
B12 Vitamini Evet 25 847,96+606,13  262-2000 (601) bo,002*
Hayir 31 421,29+4190,13 179-892 (389) *
Folat Degeri Evet 25 13,5516,07 4,8-20 (15) bo,001*
Hayir 31 7,5143,51 3,7-20 (6,8) *
Fibroblast Biiyiime Evet 55 26,37+43,43 2,24-208,67
Faktorii-23 (14,75) 0,967
Hayir 31 23,09+23,36  2,5-85,92 (13,21)
Osteoproptegerin Evet 25 0,16+0,26 0,01-1,22 (0,07) b0 305
Hayir 31 0,17+0,17 0,01-0,58 (0,11) ’
9Student T Testi °“Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Diyaliz alan grupta fibroblast biiylime faktorii 23 degeri 26,37 + 43,43 iken diyaliz

almayan bobrek nakilli grupta 23,09 + 23,36 olarak saptanmustir. Diyaliz alan grupta FGF-23
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degerlerinin daha yiiksek saptanmasmma ragmen istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05). Diyaliz alma durumuna gore osteoprotegerin degeri istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Diyaliz alan grubun kemik mineral yogunlugu BMD degeri diyaliz almayan bdbrek
nakilli gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025; p<0,05).
Diyaliz alma durumuna goére kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Diyaliz alma durumuna goére hastanede ve evde 6Olculen sistolik ve diastolik tansiyon
SDS degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05). Diyaliz alan
grubun glomeruler filtrasyon hiz1 degerinin diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore diisiik
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01, Tablo 25).

Diyaliz alan grubun B12 vitamin degerinin almayan gruba gore yiiksek olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002;p<0,01). Diyaliz alan grubun folat degerinin
almayan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01).
Diyaliz alma durumuna gore TSH ve sT4 degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05)(EK1).

Tablo 26. Diyaliz Tedavisi ile Parametreler Arasindaki iliski

GOz Muayenesi p
Yok HTRP Var
Diyaliz Tedavisi Evet 23 (%41,1) 2 (%3,6) 0,603
Hayir 28 (%50) 3 (%5,4)
Ekokardiyografi
Son Ventrikiiler
. . . Normal Hipertrofisi
Diyaliz Tedavisi Evet 15 (%26.8) 10 (%17,9) 0,132
Hayir 24 (%42,9) 7 (%12,5)
Hipertansiyon
Yok Var
Diyaliz Tedavisi Evet 8 (%14,3) 17 (%30,4) 0,606
Hayir 10 (%17,9) 21 (%37,5)
Hasta—Hedef Boy SDS
Negatif Pozitif
Diyaliz Tedavisi Evet 25 (%44,6) 0 (%0) 0,003**
Hayir 22 (%39,3) 9 (%16,1)

Chi-Square Testi **p<0,01

Diyaliz alma durumu ile hipertansif retinopati arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmamaktadir (p>0,05) Diyaliz alma durumu ile sol ventrikiil hipertrofisi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir (p>0,05) Diyaliz alma durumu ile
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hipertansiyon arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamaktadir (p>0,05) Diyaliz
alma durumu ile hasta—hedef boy SDS degeri (hedef boya ulasma) arasinda istatistiksel olarak
anlaml iligki bulunmaktadir (p=0,003;p<0,01). Diyaliz almayan bdbrek nakilli hastalarin
%16,1°1 hedef boyuna uygun boy SDS degerine sahiptir (Tablo 26).

4.1.1. Korelasyon Raporlari
4.1.1.1. Tim Hastalar Arasinda Degerlendirme

Transplantasyon yasi ile nakil sonrasi gecen siire arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,475, p<0,01). Transplantasyon yasi ile kan gazi bikarbonat
degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,430,
p<0,01).Transplantasyon yasi ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri arasinda
pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir ilisgki bulunmaktadir (r=,559, p<0,01).
Transplantasyon yasti ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlaml
bir iliski bulunmaktadir (r=-,326, p<0,05). Transplantasyon yasi ile serum fosfor degeri
arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlaml bir iligki bulunmaktadir (r=-,490, p<0,01).
Transplantasyon yasi ile viicut kitle indeksi SDS degeri, glomeruler filtrasyonu hizi, alkalen
fosfataz degeri, hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri, 25-hidroksi D vitamini
degeri, fibroblast biliyiime faktorii 23, osteoprotegerin, parathormon degeri, kemik mineral
yogunlugu olgtimii boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, serum kalsiyum degeri ve toplam
diyaliz stiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Nakil sonras1 gegen siire ile viicut kitle indeksi SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,489, p<0,01). Nakil sonras1 gegen siire ile
toplam diyaliz siiresi arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
(r=,387, p<0,05). Nakil sonrasi gegen siire ile glomeruler filtrasyonu hizi, kan gazindaki
bikarbonati1 degeri, alkalen fosfataz degeri, hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri,
25-hidroksi D vitamini degeri, fibroblast biiylime faktorii 23, osteoprotegerin, kemik mineral
yogunlugu ol¢limii BMD degeri, parathormon degeri, hasta boy SDS degeri, kemik mineral
yogunlugu 6l¢iimii boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, serum kalsiyum degeri ve fosfor
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Vicut kitle indeksi SDS degeri ile hastanin aldig1 toplam diyaliz siiresi arasinda negatif

yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,340, p<0,05).
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Vicut Kitle indeksi SDS degeri ile glomeruler filtrasyon hizi, kan gazindaki bikarbonat degeri,
alkalen fosfataz degeri, hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri, 25-hidroksi D
vitamini degeri, fibroblast biliylime faktorii 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu
Olcimi BMD degeri, parathormon degeri, hasta boy SDS degeri, kemik mineral yogunlugu
6lcimi boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, serum kalsiyum degeri ve fosfor degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Glomeruler filtrasyon hiz ile alkalen fosfataz degeri arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,430, p<0,01). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile
hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,373, p<0,01). Glomeruler filtrasyon hizi ile parathormon
degeri arasinda negatif yonde ve yiiksek diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,733,
p<0,01). Glomeruler filtrasyon hizi ile hasta boy SDS degeri arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,419, p<0,01). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile serum
kalsiyum degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
(r=,423, p<0,01). Glomeruler filtrasyon hizi ile serum fosfor degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,328, p<0,05). Glomeruler filtrasyon hizi ile
hastanin toplam aldig: diyaliz siiresi arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=-,387, p<0,01). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile kan gazindaki bikarbonat
degeri, 25-hidroksi D vitamini degeri, fibroblast blyime faktoérii 23, osteoprotegerin, kemik
mineral yogunlugu 6l¢iimiit BMD degeri ve kemik mineral yogunlugu ol¢timii boya gore
diizeltilmis Z skoru degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p>0,05).

Kan gazindaki bikarbonat degeri ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve zay1f
diizeyde anlaml bir iliski bulunmaktadir (r=-,397, p<0,01). Kan gazi bikarbonat degeri ile
alkalen fosfataz degeri, hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri, 25-hidroksi D
vitamini degeri, fibroblast blylme faktorl 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu
Olcimi BMD degeri, parathormon degeri, kemik mineral yogunlugu ol¢iimii boya gore
diizeltilmis Z skoru degeri, serum kalsiyum degeri, serum fosfor degeri ve toplam diyaliz suresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Alkalen fosfataz degeri ile hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri arasinda
pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamh bir iliski bulunmaktadir (r=,371, p<0,01). Alkalen
fosfataz degeri ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri arasinda negatif yonde ve
zay1f diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,440, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile

parathormon degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
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(r=,474, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zay1f diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,282, p<0,05). Alkalen fosfataz degeri ile
kemik mineral yogunlugu dl¢iimii boya gore diizeltilmis Z skoru degeri arasinda pozitif yonde
ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,349, p<0,05). Alkalen fosfataz degeri ile
serum fosfor degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir
(r=,474, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile hastanin aldig1 toplam diyaliz siiresi arasinda
pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,372, p<0,01). Alkalen
fosfataz degeri ile 25-hidroksi D vitamini degeri, fibroblast biiyiime faktorii 23, osteoprotegerin
ve serum Kalsiyum degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir
(p>0,05).

Hastanin izlemindeki en yiiksek parathormon degeri ile 25-hidroksi D vitamini degeri
arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,283, p<0,05).
Hastanin saptanan en yiiksek parathormon degeri ile parathormon degeri arasinda pozitif yonde
ve orta diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,547, p<0,01). Hastanin izlemindeki en
yliksek parathormon degeri ile toplam diyaliz siiresi arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde

anlamli bir iliski bulunmaktadir (EK 1).
4.1.1.2. Bobrek Nakilli Diyaliz Almayan Gruptaki Hastalar Arasinda Degerlendirme

Transplantasyon yasi ile nakil sonrasi gegen siire arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,486, p<0,01). Transplantasyon yasi ile hasta boy SDS
degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,358,
p<0,05). Transplantasyon yasi ile kan gazinda bikarbonat degeri arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,444, p<0,05). Transplantasyon yasi ile alkalen
fosfataz degeri arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-
,509, p<0,01). Transplantasyon yast ile serum fosfor degeri arasinda negatif yonde ve orta
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,549, p<0,01). Transplantasyon yasi ile kemik
mineral yogunlugu 6l¢cimi BMD degeri arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir
iligki bulunmaktadir (r=,617, p<0,01). Transplantasyon yast ile viicut kitle indeksi SDS degeri,
hastanin nakil Oncesi aldig1 toplam diyaliz siresi, hastanin izleminde saptanan en yuksek
parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biiyiime faktorti 23, osteoprotegerin,
kemik mineral yogunlugu 0l¢imu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, Serum kalsiyum degeri,
glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmamaktadir (p>0,05).
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Nakil sonrasi gegen siire ile viicut Kkitle indeksi SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,444, p<0,05). Nakil sonrasi gegen siire ile
25-OH D vitamini degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=,367, p<0,05). Nakil sonras1 gegen siire ile hasta boy SDS degeri, hastanin
nakil 6ncesi aldig1 toplam diyaliz siiresi, kan gazinda bikarbonat degeri, alkalen fosfataz degeri,
hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri, fibroblast biiylime faktoru 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu 6l¢limu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, serum
fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi, kemik mineral yogunlugu kemik mineral
yogunlugu 6lcimi BMD degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Hasta boy SDS degeri ile kan gazinda bikarbonat degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iligski bulunmaktadir (r=-,448, p<0,05). Hasta boy SDS degeri ile
osteoprotegerin arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,599,
p<0,01). Hasta boy SDS degeri ile viicut kitle indeksi SDS degeri, nakil dncesi alinan toplam
diyaliz siiresi, alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan en yuksek parathormon
degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast bliytme faktorii 23, kemik mineral yogunlugu
6lglimu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler
filtrasyon hizi, kemik mineral yogunlugu 6lcimi BMD degeri ve parathormon degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Vucut kitle indeksi SDS degeri ile nakil 6ncesi alinan diyaliz siiresi arasinda negatif
yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,487, p<0,01). Vicut kitle indeksi
SDS degeri ile kan gazi bikarbonat degeri, alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan
en yiiksek parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biyume faktori 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu 6l¢imi BMD degeri ve boya gore diizeltilmis Z
skoru, serum fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon degeri
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Nakil 6ncesi alinan diyaliz siiresi ile kan gazi bikarbonat degeri arasinda negatif yonde
ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=-,456, p<0,05). Toplamda alinan diyaliz
suresi ile hastanin izlemine saptanan en yiiksek parathormon degeri arasinda pozitif yonde ve
orta duzeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,510, p<0,01). Nakil 6ncesi alinan toplam
diyaliz siiresi ile alkalen fosfataz degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biiylime faktori
23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu 6l¢imi BMD degeri ve boya gore diizeltilmis Z
skoru, serum fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon degeri

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Kan gazinda bikarbonat degeri ile serum kalsiyum degeri arasinda pozitif yonde ve
zaylf diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,410, p<0,05). Bikarbonat degeri ile
glomeruler filtrasyon hizi arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=,508, p<0,01). Bikarbonat degeri ile alkalen fosfataz degeri, hastanin
izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast blyime
faktorl 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu Olcimiu BMD degeri ve boya gore
diizeltilmis Z skoru, serum fosfor degeri, ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Alkalen fosfataz degeri ile serum fosfor degeri arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde
anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,559, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile kemik mineral
yogunlugu ol¢iimii BMD degeri arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=-,525, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile hastanin izleminde saptanan en
yiksek parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biuyume faktori 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu 6l¢limu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri, Serum
kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri ile 25-OH D vitamini degeri
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligski bulunmaktadir (r=-,515, p<0,01). En
yiiksek parathormon degeri ile fibroblast biiylime faktorti 23, osteoprotegerin, kemik mineral
yogunlugu Ol¢imi BMD degeri ve boya gore diizeltilmis Z skoru, fosfor degeri, kalsiyum
degeri, glomeruler filtrasyon hiz1 ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

25-OH D vitamini degeri ile fibroblast buyiime faktori 23, osteoprotegerin, kemik
mineral yogunlugu 6l¢imu boya gore diizeltilmis Z skoru , fosfor degeri, kalsiyum degeri,
glomeruler filtrasyon hizi, kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri ve parathormon
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Fibroblast buyume faktéri 23 ile osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu 6l¢cimi
BMD degeri ve boya gore diizeltilmis Z skoru, fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon
hiz1 ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p>0,05).

Osteoprotegerin ile kemik mineral yogunlugu Olcimiu BMD degeri ve boya gore
diizeltilmis Z skoru, fosfor ve kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon

degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).
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Kemik mineral yogunlugu 6l¢iimi boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ile fosfor ve
kalsiyum degeri, glomeruler filtrasyon hizi, kemik mineral yogunlugu BMD degeri ve
parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Fosfor degeri ile kemik mineral yogunlugu BMD degeri arasinda negatif yonde ve orta
diizeyde anlaml bir iligski bulunmaktadir (r=-,589, p<0,01). Fosfor degeri ile kalsiyum degeri,
glomeruler filtrasyon hizi ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Kalsiyum degeri ile parathormon degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,410, p<0,05). Kalsiyum degeri ile glomeruler filtrasyon
hiz1 ve kemik mineral yogunlugu BMD degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Glomeruler filtrasyon hizi ile parathormon degeri arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlaml bir iliski bulunmaktadir (r=-,358, p<0,05). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile kemik
mineral yogunlugu BMD degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir
(p>0,05).

Kemik mineral yogunlugu BMD degeri ile parathormon degeri arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05, Ek 2).

4.1.1.3. Diyaliz Alan Gruptaki Hastalar Arasinda Degerlendirme

Bobrek nakli olan ancak sonrasinda diyaliz ihtiyaci olmasi nedeniyle hemodiyaliz ile
izlenen hastalarda; transplantasyon yasi ile alkalen fosfataz degeri arasinda pozitif yonde ve
yiiksek diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,820, p<0,05). Transplantasyon yasi ile
nakil sonrasi gegen siire, hasta boy SDS degeri, vicut Kitle indeksi SDS degeri, ¢aligmaya
alindig1 ana kadar aldig1 toplam diyaliz siiresi, kan gazi bikarbonat degeri, hastanin izleminde
saptanan en yiiksek parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biyume faktoru
23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD
degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Bobrek nakli olan ancak sonrasinda diyaliz ihtiyact olmasi nedeniyle hemodiyaliz ile
izlenen hastalarda, nakil sonrasi gegen siire ile osteoprotegerin arasinda pozitif yonde ve ¢ok
yiksek diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,986, p<0,01). Nakil sonrasi gegen siire ile
hasta boy SDS degeri, viicut kitle indeksi SDS degeri, toplam diyaliz siiresi, kan gazi bikarbonat

degeri, alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri, 25-
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OH D vitamini degeri, fibroblast biliyliime faktorii 23, kemik mineral yogunlugu boya goére
diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan grupta; hasta boy SDS degeri ile fibroblast biiylime faktorii arasinda pozitif
yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,408, p<0,05). Hasta boy SDS
degeri ile vicut kitle indeksi SDS degeri, toplam diyaliz slresi, kan gazi1 bikarbonat deger,
alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri, 25-OH D
vitamini degeri, fibroblast biiyiime faktorii 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya
gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve
parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlaml1 bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Vicut kitle indeksi SDS degeri ile toplam diyaliz siiresi, kan gazi bikarbonat degeri,
alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri, 25-OH D
vitamini degeri, fibroblast biiytime faktorii 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya
gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve
parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Hastalarin aldigi toplam diyaliz stresi ile izlemde saptanan en yiiksek parathormon
degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,494,
p<0,05). Toplam diyaliz siiresi ile kan gazi1 bikarbonat degeri, alkalen fosfataz degeri, 25-OH
D vitamini degeri, fibroblast blytme faktéri 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu
boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve
parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Kan gazi bikarbonat degeri ile alkalen fosfataz degeri, hastanin izleminde saptanan en
yiiksek parathormon degeri, 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biiyiime faktorii 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD
degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan grupta; alkalen fosfataz degeri ile hastanin izleminde saptanan en yiksek
parathormon degeri arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir
(r=,575, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile 25-OH D vitamini degeri, fibroblast buyiume
faktoru 23, osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve
BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri ile parathormon degeri

arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,804, p<0,01). En
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yiiksek parathormon degeri ile 25-OH D vitamini degeri, fibroblast biiyiime faktorii 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD
degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan grupta; 25-OH D vitamini degeri ile fibroblast blyime faktori 23,
osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD
degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Fibroblast blyime faktoru 23 ile osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore
diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon
degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan grupta; osteoprotegerin ile kemik mineral yogunlugu dl¢tiimii BMD degeri
arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,518, p<0,05).
Osteoprotegerin ile kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD
degeri, serum fosfor ve kalsiyum degeri ve parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan gruptaki hastalarda; kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z
skoru ile BMD degeri arasinda negatif yonde ve yiiksek diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=-,870, p<0,01). Kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru
degeri ile ile serum fosfor ve kalsiyum degeri, parathormon degeri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05, EK 3).

4.2. Buyume-Gelisme Geriligi Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Tum hastalarin %58,9’unun (n=33) boy SDS degeri -2 ve altinda olup bu hastalarin
%66,6’smin (n=22) 25-OH D vitamini eksikligi, %9,1’inin (n=3) folat eksiligi, %27,3 {inlin
(n=9) vitamin B12 eksiligi saptanmistir. Boy kisalig1 olan ve tiroid fonksiyon testlerine bakilan
26 hastanin 1’inde (%3,8) serbest T4 degeri diisiik bulunmustur. Boy kisalig1 olan IGF-1 ve
IGFBP-3 degerlerine bakilan 16 hastanin 1’inde (%6,3) IGFBP-3 degeri diisiik bulunmustur.
Hastalarin 6’s1 (%18,1) biiylime hormon tedavi almistir, bu hastalarin 5’inin (%83,3) ¢aligmaya
alindig1 zamaki boy SDS degeri -2 altinda idi. Boy kisalig1 olan hastalarin %32,7’sinin (n=16)
eslik eden kronik hastaligi yokken, %2’sinde (n=1) retinis pigmentosa, %?2’sinde (n=1)
kriptojenik siroz, %12,2’sinde (n=6) epilepsi, %10,2’sinde (n=5) eslik eden tromboz, %2’sinde
(n=1) kronik akciger hastaligi, %4,1’inde (n=2) mental retardasyon, %2’sinde (n=1) katarakt,
%?2’sinde (n=1) karaciger nakli, %4,1’inde (n=2) kronik HBV hepatiti, %4,1’inde (n=2)
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hipogonadizm, %?2’sinde (n=1) eslik eden glokom, %4,1’inde (n=2) isitme kaybi, %2’sinde
(n=1) siringohidromiyeli, %?2’sinde (n=1) meningomiyelosel, %?2’sinde (n=1) Galloway
Mowat sendromu, %?2’sinde (n=1) kalga dislokasyonu, %?2’sinde (n=1) kardiyomiyopati ve
%2’sinde (n=1) hipotiroidi, %2’sinde (n=1) biiyiime hormon eksikligi ve %2’sinde (n=1)
hipofiz mikroadenomu oldugu belirlenmistir.

Viicut agirhigr -2 ve altinda olan 25 hastanin (%44,6); %68’inin (n=17) 25-OH D
vitamini eksikligi, %12’sinin (n=3) folat eksikligi, %24 linlin (n=6) vitamin B12 eksikligi
oldugu saptanmuistir.

Vcut kitle indeksi -2 ve altinda olan 14 hastanin (%25); 12’inde (%85,7) 25-OH D
vitamini eksikligi, 3’iinde (%21,4) folat eksikligi, 6’sinda (%24) vitamin B12 eksikligi oldugu

belirlenmistir.

4.3. Bobrek Nakilli Hastalarin Rejeksiyon Varhgi Acisindan Degerlendirilmesi

Tiim hastalarin %40,5’inde (n=15) rejeksiyon varligi saptanmistir. Bu hastalarin 5’i
bobrek nakli sonrasi rejeksiyon nedeniyle diyaliz ihtiyaci oldugundan hemodiyaliz ile
izlenmekteydi, bu hastalar diyaliz alan grubuna dahil edildi. Caligmaya alinan bobrek nakilli
diyaliz almayan hastalarin higbiri o sirada aktif rejeksiyon nedeniyle tedavi almamaktaydi.

Biitiin hastalar degerlendirildiginde %52,8’ine (n=19) rejeksiyon siiphesi ile renal
biyopsi yapildigi, ancak bunlarin %78,9’unda (n=15) rejeksiyon saptandigi belirlenmistir.
Biyopsi sonuglari incelendiginde; bu hastalarin %5,3’tinde (n=1) BK virlis nefropatisi,
%35,3’tinde (n=1) infarktiis alanlar1 ve trombotik degisiklikler, %10,5’inde (n=2) kronik aktif
antikor aracili rejeksiyon, %21,1’inde (n=4) akut antikor aracili rejeksiyon, %26,3’tinde (n=5)
akut hiicresel rejeksiyon, %10,5’inde (n=2) borderline degisiklikler, %5,3’tinde (n=1) kronik
iskemik degisiklikler ve segmental skleroz, %5,3’linde (n=1) agir transplant glomerulopatisi,
%S3,3’tinde (n=1) antikor aracili rejeksiyon siiphesi ve %35,3linde (n=1) kronik allograft
nefropatisi oldugu belirlenmistir.

Rejeksiyon tanisi alan 15 hastanin (diyaliz almayan gruptan 10 hasta, diyaliz tedavisi
alan 5 hasta) rejeksiyon igin aldig1 tedaviler incelendiginde; olgularin %16,3’tiniin (n=8)
rituksimab kullandigini, %30,6’sinin (n=15) pulse metilprednisolon kullandigi, %22,4’iiniin
(n=11) intravenéz immunglobulin aldigi, %18,4’tine (N=9) plazmaferez yapildig1 ve
%12,2’sinin (n=6) antitimosit globulin kullandig1 goriilmistiir.

Diyaliz almayan bobrek nakilli grubun; %30’unun (n=9) son bakilan panel reaktif

antikor degerinin pozitif oldugu, %70’inin (n=21) negatif oldugu ve PRA degeri pozitif olan
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hastalarin %77,7’sinde (n=7) rejeksiyon oldugu saptanmistir. PRA degeri pozitif olan ve
rejeksiyon saptanan hastalarin PRA sonuglarina bakildiginda, 6 hastada (%85,7) siif 2
pozitifligi ve 1 hastada (%14,2) smif 1 pozitifligi saptanmistir. Diyaliz almayan bobrek nakilli
gruptaki 1 hastanin panel reaktif antikor sonucuna ulasilamamis olup biyopsi ile bu hastaya
rejeksiyon tanisi konulmustur. Rejeksiyon tanis1 alan 2 hastanin bakilan PRA degerlerinin
negatif oldugu saptanmistir. Bu iki hastanin kreatinin degerlerinde artis olmasi, klinik olarak
da rejeksiyondan siiphelenilmesi ile yapilan biyopsi sonuglarina bakildiginda bir hastada akut
T hiicre iliskili rejeksiyon saptanirken, diger hastada borderline degisiklikler, antikor aracili
rejeksiyon siipheli biyopsi sonucu olarak degerlendirilmistir.

Diyaliz almayan bobrek nakilli grubun; hastanin izlemi siiresince saptanan panel reaktif
antikor degerinin pozitifligi incelendiginde, %36,7’sinin (N=11) izlemi sirasinda en azindan 1
kez pozitif saptandigi ancak bu hastalarin sadece %63,6’sinda (n=7) rejeksiyon oldugu
gOriilmiistir.

Bobrek nakli olan, diyaliz tedavisi almayan 31 hasta, rejeksiyon varligina gore iki gruba
ayrilarak parametreler karsilastiriimistir.

Rejeksiyon olan grupta (n=10) iire degeri ortalamasi 54,8+26,88 iken; rejeksiyon
olmayan grupta 41,76+18,37 saptanmuistir, iire degeri ortalamasi rejeksiyon olan grupta daha
yiiksek olmasina ragmen anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Rejeksiyon olan grupta
BUN degeri ortalamas1 25,31+12,35 ve diger grupta 19,28+8,45 saptanmis olup BUN degeri
ortalamasi rejeksiyon olan grupta daha yiiksek olmasma ragmen anlamli farklilik
gosterilememistir (p>0,05). Rejeksiyon olan grupta hemoglobin degeri ortalamasi1 10,97+2,35
iken rejeksiyon olmayan grupta 12,49+1,65 olarak saptanmistir. Rejeksiyon olan grupta
hemoglobin degeri daha diisiik olmasina ragmen anlamli fark gosterilememistir (p>0,05).
Rejeksiyon olan hastalarda bikarbonat degeri ortalamasi 20,05+4,39 iken diger grupta
23,27+1,79 olarak goriilmiistiir. Rejeksiyon olan grupta bikarbonat degeri ortalamasi daha

diisiik olmasina ragmen anlamli fark yoktur (p>0,05)(Tablo 27).
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Tablo 27.Rejeksiyona Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-1

N Ort#Ss Min-Max P
(Median)
Ure Evet 10 54,8+26,88 21-113 (50) 00 212
Hayir 21 41,76+18,37 16-78 (40) ’
Bun Evet 10 25,31+12,35 9,9-52 (23,1) b0.183
Hayir 21 19,2848,45 7,7-36 (17) ’
Urik Asit Evet 10 5,69+1,74 3,1-8,4 (5,75) 20,953
Hayir 21 5,73+1,97 0,8-8,4 (5,6) ’
Hemoglobin Evet 10 10,97+2,35 7,2-15 (10,85) 20 087
Hayir 21 12,49+1,65 9,7-16 (12,5) ’
Kan Gazi-Ph Evet 10 7,34+0,07 7,22-7,42 (7,35) 20,259
Hayir 21 7,37+0,04 7,31-7,44 (7,37) ’
Kan Gazi- Evet 10 20,05%4,39 13-25 (20,5) 50,055
Bikarbonat Hayir 21 23,27+1,79 20-27 (23) ’

aStudent T Testi “Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

PTH degeri ortalamasi rejeksiyon olan ve olmayan grupta sirasiyla 163,2+157,73 ile
73,48+47,55 idi. Rejeksiyon olan grupta PTH degeri ortalamasi yiiksek bulunmasina ragmen
anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05). Hastalarin izleminde saptanan en yiiksek PTH
degerleri ortalamasma bakildiginda rejeksiyon olan grupta 682,6+807,49, diger grupta
675,1+600,86 olarak goriilmiistiir. Rejeksiyon olan grupta daha yliksek ortalama deger
olmasina ragmen anlamh fark gosterilememistir (p>0,05). Glomeruler filtrasyon hizinin
ortalama degerlerine bakildiginda rejeksiyon olan grupta 56,7+29,97 iken, rejeksiyon olmayan
grupta ortalama GFH degeri 74,8+24,28 olarak saptanmistir. Rejeksiyon olan grupta GFH

ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen anlamli fark bulunamamistir (p>0,05)(Tablo 28).
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Tablo 28. Rejeksiyona Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-2

Ort+Ss Min-Max P
N (Median)
Parathormon Evet 10 163,2+157,73 36-472 (95) b0 123
Degeri Hayir 21 73,48+47,55 15-186 (64) ’
En Yiiksek Evet 10 682,6+807,49 65-2718 (461,5)
Parathormon Hayir 0,833
. 21  675,1%600,86  50-2190 (487)

Degeri
Glomeruler Evet 10 56,7+29,97 18-118 (51,5)

. 0,054
Filtrasyon Hizi Hayir 21 74,8+24,28 39-126 (75)

9Student T Testi °Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Rejeksiyon varligi durumuna gore; hasta boy SDS degeri, viicut agirligi SDS degeri,
vicut kitle indeksi SDS degeri, iirik asit, kan gazi parametrelerinden pH, CRP, ferritin,
trigliserit, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, transferrin saturasyonu, alkalen
fosfataz, magnezyum, fosfor, 25-hidroksi D vitamini, albiimin, vitamin B12, folat degeri, evde
ve hastanede 6lgiilen tansiyon degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir
(p>0,05). Rejeksiyon olan grubun kalsiyum degerinin Olmayan gruba gore diisiik olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,021;p<0,05).

Rejeksiyon varligi durumuna goére fibroblast biyiime faktori 23 ve osteoprotegerin
degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir (p>0,05).

Rejeksiyon varligi durumuna gore kemik mineral yogunlugu BMD degeri ve boya gore
diizeltilmis Z skoru degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir (p>0,05)(Ek
5).

4.4. Diyaliz Alan Hastalarin Diyaliz YOntemine Gore Degerlendirilmesi

Diyaliz tedavisi alan 25 hastanin %44’ (n=11) periton diyaliz tedavisi alirken, %56’s1
(n=14) hemodiyaliz tedavisi almaktaydi. Yas ve toplam aldiklar1 diyaliz siiresi ortalamasi
periton diyaliz alan hastalarda sirasiyla 8,75 + 5,16 ve 2,22 + 2,58 iken hemodiyaliz alan
hastalarda sirasiyla 16 + 5,17 ve 3,2 + 2,22 saptanmustir. Diyaliz tedavisi alan 25 hasta diyaliz
modalitesine gore (PD/HD) iki gruba ayrilarak parametreleri karsilagtirilmistir. Periton diyalizi
alan grupta boy SDS degeri -4,17 + 1,85 iken hemodiyaliz alan grupta -3,35 + 2,28 saptanmustir.
Periton diyalizi alan hastalarda boy SDS degeri ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen anlaml
farklilik gosterilememistir(p>0,05). Viicut agirligi SDS degeri; periton diyalizi alanlarda -3,73

+ 2,49 iken hemodiyaliz alanlarda -2,92 + 2,18 olarak goriilmistiir. Periton diyalizi alan
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hastalarda viicut agirligi1 SDS degeri ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen anlamli farklilik
yoktur (p>0,05). Viicut kitle indeksi SDS degeri ortalamas1 periton diyaliz grubunda -1,51 +
2,63 olup hemodiyaliz grubunda -1,03 * 1,16 idi. Periton diyaliz grubunda VKI SDS degeri
ortalamasi daha diisiik olmasina karsin anlamli farklilik gosterilememistir (p>0,05)(Tablo 29).

Tablo 29.Diyaliz Turtine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-1

N Ort#+Ss Min-Max P
(Median)
Hasta Boy SDS  Periton 11 -4,17+1,85 -8,5--1,7 (-4,13) %0 342
Hemodiyaliz 14 -3,35+2,28  -8,17-0,32 (-3,37) ’
Hasta Agirlik Periton 11 -3,73+2,49  -8,34--0,45 (-3,4)
A a0,396
SDS Hemodiyaliz 14 -2,9242,18 -6,28-1,66 (-3,1)
Yﬁcut Kitle Periton 11 -1,5142,63 -8,1-1,85 (-1,7) 20 547
Indeksi SDS Hemodiyaliz 14 -1,03+1,16 -2,2-1,52 (-1,43) ’

aStudent T Testi "Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Ure degeri ortalamasi; periton diyalizi alan hastalarda 85,68 + 62,85 olup hemodiyaliz
alan hastalarda 110,45 £ 29,19 saptanmistir. Hemodiyaliz alan grubun iire degerinin periton
diyaliz alana gore yliksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,016;p<0,05).

BUN degeri ortalamasi periton diyalizi grubunda 39,97 + 29,36 iken hemodiyaliz
grubunda 51,39 * 13,51 olarak goriilmiistiir. Hemodiyaliz alan grubun BUN degerinin periton
diyaliz alana gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,015;p<0,05).

Kan gazinda pH degeri ortalamasi; periton diyalizi alan grupta 7,41 = 0,05 olup
hemodiyaliz alan grupta 7,36 + 0,04 saptanmistir. Hemodiyaliz alan grubun kan gazinda ph
degerinin periton diyaliz alana gore diisilk olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,008;p<0,01). Buna karsin diyaliz tiiriine gore kan gazi bikarbonat degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Alkalen fosfataz degeri ortalamasi periton diyalizi alan hastalarda 260,82 + 139,62 iken
hemodiyaliz alan hastalarda 365,14 + 255,37 bulunmustur. ALP degerinin hemodiyaliz alan
hastalarda daha yiiksek olmasina ragmen degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

PTH degeri ortalamasi periton diyaliz grubunda 440,91 + 502,19 ve hemodiyaliz
grubunda 904,57 + 450,25 idi. Hemodiyaliz alan grubun parathormon degerinin periton diyalizi
alan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,014;p<0,05).

25-OH D vitamini degeri ortalamasi periton diyalizi alan hastalarda 36,84 + 25,95 iken

hemodiyaliz alanlarda 19,65 + 12,32 saptanmistir. Hemodiyaliz alan grubun 25-OH D vitamin
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degerinin periton alan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p=0,039;p<0,05)(Tablo 30).

Tablo 30.Diyaliz Tiiriine Gore Parametrelerin Karsilastirnlmasi-2

N OrtSs Min-Max p
(Median)

Alkalen Fosfataz Periton 11 260,82+139,62 114-517 (211) b0 477
Hemodiyaliz 14  365,14+255,37  67-860 (288,5) ’

Parathormon Periton 11  440,914+502,19 38-1597 (243)

Degeri Hemodiyaliz 14 904,57+450,25 176-1726 b0,014*

(916,5)

25-OH D Vitamini  Periton 11 36,84+25,95 7,14-92 (32) %0.039*

Hemodiyaliz 14 19,65+12,32 3-51 (15,8) !

eStudent T Testi "Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01

Fibroblast biiyiime faktorii 23 degeri periton diyalizi alan grupta 36,63 £ 59,82 iken
hemodiyaliz alan grupta 18,31 * 23,89 saptanmistir. Periton diyalizi alan grupta FGF-23
degerleri daha yiikksek bulunmasma karsin istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosterilememistir(p>0,05). Diyaliz tiirline gore osteoprotegerin degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Kemik mineral yogunlugu 6l¢limiinde boya gore diizeltilmis Z skoru degeri periton
diyalizi alan hastalarda 0,07 £ 1,86 iken hemodiyaliz alanlarda -0,34 + 1,25 saptanmustir.
Hemodiyaliz alanlarda boya gore diizeltilmis Z skoru degerlerinin daha diisiik olmasina kargin
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilememistir(p>0,05). Diyaliz tlrline gore kemik
mineral yogunlugu BMD degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05).

Hemodiyaliz alan grubun albiimin degerinin periton diyalizi alan gruba gore yiiksek
olmas istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,002; p<0,01). Diyaliz modalitesine gore
urik asit, hemoglobin, ferritin, CRP, trigliserit, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL
kolesterol, transferrin saturasyonu, kalsiyum, fosfor, magnezyum, hastanin izlemi sirasinda
saptanan en yiiksek PTH, vitamin B12, folat, evde ve hastanede dl¢iilen tansiyon SDS degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05)(Ek 6).

Diyaliz tiirii ile hipertansif retinopati arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
bulunmamaktadir (p>0,05) Diyaliz tiirii ile sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyon arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamaktadir (p>0,05)(Tablo31).
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Tablo 31: Diyaliz Tiirii ile Parametreler Arasindaki liski

GOz Muayenesi p
Yok HTRP Var
Diyaliz Turi Periton 10 (%40) 1 (%4) 0,697
Hemodiyaliz 13 (%52) 1 (%4)
Ekokardiyografi
Sol Ventrikiiler
e e . Normal Hipertrofisi
Diyaliz Turi Periton 7 (%28) 4 (%16) 0,534
Hemodiyaliz 8 (%32) 6 (%24)
Hipertansiyon
Yok Var
Diyaliz Tirii Periton 5 (%20) 6 (%24) 0,199
Hemodiyaliz 3(%12) 11 (%44)

Chi-Square Testi **p<0,01

4.5. Hastalik Baslangi¢ Yasina Gore Degerlendirme

Hastalarin %44,6’sinin (n=25) hastalig1 1 yas altinda baslamisken, %28,6’sinin (n=16)
1-5 yas arasi, %26,8’inin (n=15) 5 yas sonrasi basladig1 saptanmistir. Bu yas araliina gore
hastalar 3 gruba ayrilarak parametreler karsilastirllmigtir. 1-5 yas arasi hastaligi baglayan
hastalarin boy, viicut agirligi, VKI SDS degerleri diger iki gruba gore diisiik saptanmis olup
istatistiksel anlaml1 farklilik saptanamamustir(p>0,05, Tablo 32).

Tablo 32.Hastalik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-1

N Ort#Ss Min-Max p
(Median)

Hasta Boy SDS 1 Yas Alti 25 -2,08+2,27 -8,17-1,7 (-2)
1-5 Yas Arasi 16 -3,1611,96 -8,5--0,6 (-3,12) a0,231
5 Yas Sonrasi 15 -2,13+1,79 -6,1-0,32 (-2,06)

Hasta Agirhik 1 Yas Alti 25 -1,43+2,25 -6,28-4,2 (-1,43)

SDS 1-5 Yas Arasi 16 -2,92+2,32 -8,34-0,12 (-2,3) 40,077
5 Yas Sonrasi 15 -1,21+2,42 -5,8-2,37 (-0,5)

Viicut Kitle 1 Yas Alti 25 -0,46+1,93 -3,7-3,4 (-0,44)

indeksi SDS 1-5 Yas Arasi 16 -1,31+2,15 -8,1-1,85 (-1,09) 40,166
5 Yas Sonrasi 15 011,74 -2,81-2,34 (0,98)

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

1-5 yas arasi hastalig1 bulgu veren hastalarda diger iki gruba gore alkalen fosfataz ve
parathormon degerleri yiiksek saptanmis olup istatistiksel anlamli farklilik saptanamamistir

(p>0,05, Tablo 33).
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Tablo 33.Hastahk Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-2

N OrttSs Min-Max p
(Median)
+
Alkalen . 1 Yas Alti 55 221,16+128,2 67-517 (205)
Fosfataz Degeri 1
. +
1-5 Yas Arasi 16 VUM g18e0(10a)  b0292
+
5 Ya; SoanISl 15 215,132—21913 67_799 (116)
+
Parfzthormon 1 Yas Alti 25 238,361362,7 15-1597 (141)
Degeri 8
- + b
1-5 Yas Arasi 16 483,449_536,2 36-1420 (165,5) 0,257
5 Yas Sonrasi 15 466,33+500,4 45-1726 (168)

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

1 yas alt1 hasta grubunda kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri
diger iki gruba gore en diisiikken fibroblast biiyiime faktorii 23 ve osteoprotegerin degeri en
yiiksek olarak saptanmigtir. Ancak istatistiksel anlamli farklilik yoktur (p>0,05, Tablo 34).
Hastalik baslangic zamanina gore kemik mineral yogunlugu BMD degeri istatistiksel olarak
anlaml farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Tablo 34.Hastahik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-3

N Ort#Ss Min-Max p
(Median)
Fibroblast 1 Yas Alti 3,03-208,67
Biiyiime Faktorii 25 32,82+42,83 (17,98)
23 1-5 Yas Arasi 16 14,37+15,88 2,24-66,93 (10,3) 20,214
5 Yas Sonrasi 3,38-99,81
15 21,64+27,21 (12.86)
Osteoprotegerin 1 Yas Alti 25 0,24+0,27 0,01-1,22 (0,15)
1-5 Yas Arasi 16 0,09+0,14 0,01-0,58 (0,05) 30,055
5 Yas Sonrasi 15 0,12+0,14 0,01-0,44 (0,07)
Kemik Mineral 1 Yas Alti 25 0,6940,16 0,38-0,94 (0,72)
Yogunlugu-BMD 1-5 Yas Arasi 16 0,63%0,19 0,34-1,03 (0,64) 0,176
5 Yas Sonrasi 15 0,75t0,14  0,52-0,91 (0,75)
Kemik Mineral 1 Yas Alti 25 -1,22+1,29  -3,68-0,98 (-1,45)
Yq_.dunh_{éu-Boya 1-5 Yas Arasi 16 -0,07+1,47 -2,6-2,2 (-0,01) 0,055
fk‘:rreuouz' z 5 Yas Sonrasi 15 -0,4241,24  -1,8-1,9 (-0,74)

SANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01
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Hastalik baslangi¢ yasi1 1-5 yas arasi olan hastalarda glomeruler filtrasyon hizi degeri
34,23 + 32,84 olup diger iki gruba gore diisiiktiir. Buna karsin istatistiksel anlamli farklilik
saptanamamistir(p>0,05).

Hastalik baslangi¢ zamanina gére 25-hidroksi D vitamini degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmaktadir (p=0,017;p<0,05). Hastalik baglangici 5 yas sonrasi olan
grubun 25-hidroksi D vitamini degerinin, hastalik baslangi¢ zamani 1 yas alt1 olan gruba goére
diistik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01).

Hastalik baslangic zamanina gore iire, BUN, iirik asit, hemoglobin, kan gazi pH ve
bikarbonat degeri, ferritin, CRP, trigliserit, total kolesterol, LDL ve HDL kolesterol, transferrin
saturasyonu, kalsiyum, fosfor, magnesyum, albiimin degeri, hastanin izleminde saptanan en
yiiksek PTH degeri, vitamin B12, folat degeri, hastane ve evde oOlgllen sistolik, diastolik
tansiyon SDS degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir

(p>0,05)(Ek 7).

4.6. Hastalik Gruplarina Gore Degerlendirme

Olgularin %32,7’si (n=17) glomeruler ve tiibiiler bobrek hastaligina sahipken, %34,6’s1
(n=18) kalitsal renal bobrek hastaligina, %32,7’s1 (n=17) iirolojik hastaliklara sahipti. 4 hastada

etiyoloji bulunamamis olup grup dist birakilmistir.

Urolojik hastalig1 olan hastalari boy SDS, viicut agirligi SDS, viicut kitle indeksi SDS
degeri sirastyla -3,14 + 2,42; -2,69 = 2,17, -0,79 £ 1,17 saptanmis olup diger iki grubun SDS
degerlerinden diisiik bulunmustur. Ancak istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0,05).

Bobrek hastaliklarina gore iire degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,003;p<0,01). Urolojik hastalig1 olan olgularin iire degerinin diger gruplara
gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Bobrek
hastaliklarina goére BUN degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermektedir
(p=0,003;p<0,01). Urolojik hastaliklarin BUN degerinin diger gruplara gore yiiksek olmasi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Hemoglobin degeri ortalamasi;
iirolojik hastalik grubunda 10,58+1,01 saptanmis olup diger iki grubun degerlerine gore diisiik
bulunmustur. Buna karsin istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir(p>0,05)(Tablo
35).
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Tablo 35.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-1

N Ort#Ss Min-Max p
(Median)
Ure Glomeruler ve
_— 17 50,94+23,59 16-115 (45)
Tiibiiler b0,003*
Kalitsal Renal 18 67,94+58,94 18-261 (52) *
Urolojik Hastaliklar 17 92,86+36,02 26-154 (92)
Bun Glomeruler ve
A 17 23,63+11,06 7,7-54 (21)
Tiibiiler b0,003*
Kalitsal Renal 18 31,56+27,56 8,8-122 (24) *
Urolojik Hastaliklar 17 43,16+16,69 12-71,9 (43)
Hemoglobin Glomeruler ve
A 17 11,25+1,91 8,1-15 (11,3)
Tiibiiler
. 30,068
Kalitsal Renal 18 12,03+2,21 8,18-16 (12,15)
Urolojik Hastaliklar 17 10,58+1,01  8,2-11,6 (10,7)
9SANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Urolojik hastaligi olan olgularin alkalen fosfataz degeri diger iki gruba gore yiiksek

saptansa da istatiksel olarak anlamli farklilik yoktur(p>0,05). Bobrek hastaliklarina gore

parathormon degerleri istatistiksel olarak anlaml farklilik gostermektedir (p=0,004; p<0,01).

Urolojik hastaliklar grubunun parathormon degerinin diger gruplara gore yiiksek olmasi

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Bobrek hastaliklarina gore hastanin

izleminde saptanan en yiiksek parathormon degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermektedir (p=0,004; p<0,01). Urolojik hastali1 olan olgularm en yiiksek parathormon

degerinin diger gruplara gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001;p<0,01)(Tablo 36).
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Tablo 36.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-2

N Ort#Ss Min-Max P
(Median)
Alkalen Glomeruler ve 17 194 65486 8 21-385 (209
Fosfataz Tiibiiler T 385 (209)
j +
Kalitsal Renal 18 205,7724_134, 67-517 (166,5) b0,489
"% . +
Urolojik Hastaliklar 17 316,7613_253, 67-860 (257)
Parathormo Glomeruler ve
_— _— 17 257,82+337 31-1198 (85)
n Degeri Tiibiiler
i + b0,004*
Kalitsal Renal 18 185,1516_361, 15-1597 (77) ;
"% o +
Urolojik Hastaliklar 17 668,5397_554, 21-1726 (405)
En Yiiksek Glomeruler ve 523,94+483,
Parathormo Tiibiiler 17 22 a0l (451)
Seri i + b0,005*
n Degeri Kalitsal Renal 18 764,5;687,2 50-2269 (477) ;
"’ 2 oo +
Urolojik Hastaliklar 17 12721, 158_77 345-2885 (1051)
9ANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Urolojik hastalig1 olan hastalarin OPG degeri ortalamas1 0,24 + 0,3 saptanmus olup diger
iki gruba gore diistiktiir. Kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri yine
bu grupta digerlerine kiyasla diisiik olup -1,06 + 1,29 saptanmustir. Ancak bobrek hastaliklarina
gore osteoprotegerin, kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD

degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)(Tablo 37).
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Tablo 37.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-3

N OrtSs Min-Max P
(Median)
Osteoproteger Glomeruler ve
, _— 17 0,15+0,19 0,01-0,58 (0,07)
in Tiibiiler 20 288
Kalitsal Renal 18 0,12+0,15  0,01-0,47 (0,06) ’
Urolojik Hastaliklar 17 0,24+0,3 0,01-1,22 (0,1)
Kemik Mineral Glomeruler ve
. . _— 17 0,65+0,2 0,34-1,03 (0,63)
Yogunlugu- Tiibiiler 50 267
BMD Kalitsal Renal 18 0,66+0,14  0,38-0,89 (0,63) ’
Urolojik Hastaliklar 17 0,73+0,14 0,48-0,94 (0,76)
Kemik Mineral Glomeruler ve
. . _— 17 -0,1311,64 -2,6-2,2 (0,06)
Yogunlugu- Tiibiiler b0 2
Boya Gére Kalitsal Renal 18 -0,74+1,24  -3,3-0,98 (-0,8) 0,223
Urolojik Hastaliklar 17 -1,06+1,29  -3,68-1,9 (-1,4)

9SANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

Bobrek hastaliklarina gore ferritin degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,003;p<0,01). Urolojik hastalik grubunun ferritin degerinin diger gruplara
gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Bobrek
hastaliklarina gore total demir baglama kapasitesi degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,024;p<0,05). Urolojik hastaliklarin total demir baglama degerinin diger
gruplara gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Bobrek
hastaliklarina gore glomeruler filtrasyon hizi degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermektedir (p=0,004; p<0,01). Urolojik hastalig1 olan olgularin glomeruler filtrasyon hiz1
degerinin diger gruplara gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001;p<0,01). Buna karsin bobrek hastaliklarina gore fibroblast biiylime degeri istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)(Tablo 38).

Bobrek hastaliklarina gore iirik asit, kan gazi pH ve bikarbonat degeri, CRP, trigliserit,
total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, transferrin saturasyonu, kalsiyum, fosfor,
magnezyum, albumin, vitamin B12, folat, hastane ve evde 6l¢llen sistolik-diastolik tansiyon

SDS degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05)(EK 8).
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Tablo 38.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi-4

N OrtSs Min-Max p
(Median)
Fibroblast Glomeruler ve 17 21,02424,9 2,24-73,49
Biiyiime Tiibiiler 7 (9,58)
- . + i
Faktorii 23 Kalitsal Renal 18 32,01+47,8 6,35-208,67 20,593
5 (16,11)
Urolojik 17 22,13#26,3  3,38-99,81
Hastaliklar 3 (11,88)
Glomeruler  Glomeruler ve 48,96+29,8
Filtrasyon Tiibiiler 17 5 12-88 (49,4) )
Hizi Kalitsal Renal 18 55,69+40,6 5,6-126 (53) 0’*‘3,‘04
Urolojik 21,21423,7
Hastaliklar 17 6 778 (9)
9ANOVA Testi “Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01

4.7. Tum Hastalarda Ek Degerlendirmeler

Metabolik asidoza gore fibroblast blytume faktori 23, osteoprotegerin, PTH ve hastanin
izlemindeki en yiiksek PTH degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamaktadir (p>0,05, Tablo 39).

Tablo 39.Metabolik Asidoza Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrttSs Min-Max p
(Median)
FGF-23 Evet 13 38 15456,49 2,5-208,67
(14,75) 0289
Hayir 2,24-99,81 !
+
43 20,44+22,03 (13,21)
OoPG Evet 13 0,23+0,34 0,01-1,22 (0,08) 0275
Hayir 43 0,15+0,16  0,01-0,58 (0,08) ’
+
Parathormon Evet 13 299,9422_333, 36-1297 (176)
0,541
+
Hayir 43 390'4;‘496' 15-1726 (113)
.. +
En Yiiksek Evet 13 882,69+907, 65-2718 (472)
Parathormon 54 0961
+ ?
Hayir 43 871'0591‘691' 50-2885 (777)

Student T Testi *p<0,05

*%<0,01
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Ekokardiyografide sol ventrikil hipertrofisi varligina gore fibroblast biyiume faktori 23,
osteoprotegerin, PTH ve hastanin izlemindeki en yiiksek PTH degeri ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05, Tablo 40).

Tablo 40.Ekokardiyografi Sonucuna Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrttSs Min-Max p
(Median)
FGF-23 Normal 39 25 6543655 2,5-208,67
(15,25) 0.715
Sol Ventrikiil - ’
. . 17 22,04+26,06 2,24-85,92
Hipertrofisi (11,02)
OPG Normal 39 0,210,24 0,01-1,22 (0,1)
Sol Ventrikiil 0,067
. . . 17 0,09+0,1 0,01-0,44 (0,06)
Hipertrofisi
Parathorm  Normal 39  353,08+466,86 15-1726 (113)
on Sol Ventrikiil 0,692
: . . 17 407+463,67 43-1597 (219)
Hipertrofisi
En Yiiksek Normal 39 811,69+681,49 54-2718 (560)
Parathorm  Sol Ventrikiil 0,345
. . 17  1016,24+859,7 50-2885 (846)
on Hipertrofisi

Student T Testi *p<0,05 **p<0,01

Hipertansiyon varligina gore fibroblast buytime faktorii 23, osteoprotegerin, PTH ve
hastanin izlemindeki en yliksek PTH degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmamaktadir (p>0,05, Tablo 41).

Tablo 41. Hipertansiyon Varhgina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

Min-Max

N Ort1Ss
(Median) P
Yok 18  23,27+20,58 3'?136'7712';’ 8
FGF-23 ’ 0,846
Var 38 25,16+38,4 2,24-208,67
RIS (12,15)
Yok 18 0,21+0,3 0,01-1,22 (0,08
OPG (0,08) 0,276
Var 38 0,14+0,17 0,01-0,58 (0,08)
Yok 18 367,61+518,61  15-1726 (133)
Parathormon 0,984
Var 38 370,324440,65 21-1597 (158)
En Yiiksek Yok 18 921,33+605,27 140-2276 (792) 0.743
Parathormon Var 38 851,26+800,01  50-2885 (560) ’

9Student T Testi *p<0,05 **p<0,01
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Hiperlipidemiye gore fibroblast blylime faktorii 23, PTH ve hastanin izlemindeki en
yiiksek PTH degeri ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir
(p>0,05). Hiperlipidemi olmayan grubun osteoprotegerin ortalamasinin hiperlipidemisi olan

gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,032;p<0,05, Tablo 42).

Tablo 42. Hiperlipidemi Varhgina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort#Ss Min-Max p
(Median)
FGF-23 Var 16 18,61+18,04 2,5-71,38 (13,46)
Yok 2,24-208,67 0,241
+
24 32,69+44,73 (16,14)
OPG Var 16 0,1+0,11 0,01-0,36 (0,08)
0,032*
Yok 24 0,26%0,28 0,01-1,22 (0,2)
+
Parathormon Var 16 353,3814_530, 21-1597 (82,5)
Yok 390,79+433 0,808
24 ! 26_ ! 15-1420 (163)
- +
En Yiiksek Var 16 701,061775, 54-2269 (367)
Parathormon 64 0331
+ 7
Yok 24 917'24i‘610' 117-2718 (869)

Student T Testi *p<0,05 **p<0,01
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5 TARTISMA

Cocukluk ¢agi siiresince; biiytime geriligi, nihai boyda azalma ve renal osteodistrofi
kronik bobrek hastalifinin sik komplikasyonlarindandir. Bu sorunlar steroid tedavisinden
kaginma stratejisinin yaygin kullanimima ragmen bdbrek nakli olan hastalarda da devam
etmektedir [73]. Kronik bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarin %35’inde biiyiime geriligi
gorilmektedir ve bobrek nakli olana kadar ¢ocuklarin biiyiik kisminda agir boy kisalig
olugsmaktadir [27-29]. Bobrek nakli olan hastalarin %10-63’linde, naklin {lizerinden 1 yil
gecmesine ragmen sekonder hiperparatiroidi halen goriilmektedir [10-13].

CGocukluk donemindeki kemik bliytimesi ve mineralizasyonu, yetiskin hayattaki kemik
kalitesinin temel tasidir; ¢lnkd kemik Kkitlesinin % 901 yasamin ilk 20 yilinda
gerceklesmektedir [74]. Bu slregte ortaya ¢ikan kronik bobrek hastaligi, bobrek nakli
sonrasinda olan sorunlar ve verilen tedaviler ¢ocuklarin biiylimesi ve kemik Kkitlesi iizerine
olumsuz etkiler yapmaktadir [75]. 15 yas Oncesinde basarili bir sekilde bobrek nakli olan
cocuklarin yaklasik %70’1 erigkin hayata ulastiginda boy persantili 3. persantil altinda
kalmaktadir [30].

Bobrek nakli sonrasinda; KBH-MKH komplikasyonlar1 olarak iskelet deformiteleri
(genu valgus/varum), kemik agrisi, kiriklar, osteonekroz, biiylime geriligi ve osteoporoz
gorulebilmektedir [1]. Bobrek nakilli eriskin hasta grubunda renal transplantasyonu takip eden
aylarda kirik riskinin arttig1 bildirilmistir [76]. Terpresta ve arkadaslarinin 61 bdbrek nakilli
cocukta yaptigi caligmada, nakilden sonraki ilk 6 ay icinde yaklasik %10 hastada fraktiir
gorildigi belirtilmistir [77].

Bu bilgiler 1s1ginda klinigimizde izlenen renal transplantasyon yapilmis ¢ocuk
hastalarin kemik gelisimine, biiylimesine etki eden parametreler degerlendirilmistir. Bulgular,
klinigimizde izlenen diyaliz alan ¢ocuk hastalarin sonuglart ile karsilastirilarak bobrek naklinin
kemik mineral hastalig1 tizerine olan etkilerinin incelenmesi amaglanmistir.

Blyume-gelisme geriligi, bobrek nakli sonrasi renal fonksiyonlarin iyi olmasina ragmen
renal transplante ¢ocuklarda olduk¢a yaygin goriilmektedir [6]. Derakhshan ve arkadaslarinin
bébrek nakilli hastalarda yaptigi calismada hastalarin ortalama boy SDS degeri -2,49 + 1,1
olarak saptanmistir [14]. Goksen ve arkadaslarinin bobrek nakilli gocuklarda yaptigi ¢alismada,
hastalarin ortalama boy SDS degeri, -3,6 + 2,1 saptanmustir [15]. Saglikli ve bobrek nakilli
¢ocuklarda yapilan bir baska ¢alismada ise nakilli cocuklarda boy ve VKI SDS degeri saglikli
kontrol grubuna goére anlamli olarak diigitk bulunmustur [78]. Biiylikkaragoz ve arkadaglarinin
yaptig1 bir calismada ise bobrek nakilli ¢ocuklarin ortalama boy SDS degeri -2,4 + 1,4 ve agirlik
SDS degeri -2,4 & 1,2 olarak saptanmustir, saglikli kontrol grubu ile karsilastirildiginda belirgin
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diistik saptanmistir [55]. Bizim ¢alismamizda; bobrek nakilli ¢ocuk hastalarimizin boy SDS
degeri ortalamas1 -1,35 + 1,37 saptanmis olup diger ¢alismalarla karsilastirildiginda boy SDS
degeri daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda bobrek nakilli hastalar ile diyaliz alan
hastalarin verileri kiyaslanmis olup diger ¢alismalara ek olarak diyaliz alan grubun boy SDS
degerinin diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Viicut agirligr ve viicut kitle indeksi SDS degerlerine
bakildiginda; diyaliz alan grubun viicut agirlik SDS ve VKI SDS degerinin almayan gruba gére
disik olmasi1 istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur (sirasiyla p=0,001;p<0,01ve
p=0,022;p<0,05). Buna benzer olarak viicut kitle indeksi SDS degeri ile hastanin aldigi toplam
diyaliz siiresi arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-
,340, p<0,05). Nakil sonras1 gegen siire ile viicut kitle indeksi SDS degeri arasinda negatif
yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,489, p<0,01). Nakil sonrasi
kullanilan ilaglar, KBH komplikasyonlarinin nakil 6ncesi doneme gore azalmasina ragmen
devam etmesi ve toplam kronik bobrek hastaligi siiresinin artmast bu bulgu ile
iligkilendirilmistir. Bobrek nakli sonrasi ¢cogunlukla renal osteodistrofi bulgularinin devam
etmesi, verilen immunsupresif tedavilerin kemik mineral metabolizmasi iizerine olan negatif
etkilerine ragmen bébrek nakilli diyaliz almayan grupta VKI ve boy SDS degerlerinin diger
gruba kiyasla yiiksek olmasi bobrek naklinin biyime-gelisme {izerine pozitif etkisini
gOstermektedir.

Caligmamizda diyaliz yonteminin biiylime-gelisme ile iligkisi degerlendirilmistir. Tom
ve arkadaslarmin hemodiyaliz alan gocuk hastalarda yaptigi c¢alismada boy SDS degeri
ortalamasi -2.09 £+ 1.57 saptanmis olup nutrisyonel destek ve diyaliz veriminin arttiritlmasi ile
biliyiimenin gelisecegi belirtilmistir [79]. Kaiser ve arkadaslarinn yaptigi ¢alismada periton
diyalizi alan ¢ocuklarin boy SDS degeri ortalamasi -1.69+1.22 saptanmis olup hemodiyaliz
hastalarindaki ortalamanin -1.80+1.13 oldugu gosterilmistir; ayrica biiyltimenin periton diyalizi
alan hastalarda daha iyi oldugu belirtilmistir [80]. Bir baska ¢alismada; periton diyalizi alan
KBH grubu ile evre 3-4 KBH grubu karsilastirilmis olup PD alan grupta daha diisiik boy SDS
degerleri saptanmistir [81]. Bizim ¢alismamiz da ise periton diyalizi alan grupta boy SDS degeri
-4,17 = 1,85 iken hemodiyaliz alan grupta -3,35 + 2,28 saptanmistir. Periton diyalizi alan
hastalarda boy SDS degeri ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen anlamli farklilik
gosterilememistir(p>0,05). ki grubun diyaliz siiresi birbirine yakin olup periton diyalizi alan
hasta grubunun yas ortalamasi 8,75 + 5,16 olup hemodiyaliz alan hastalarda ortalama 16 + 5,17

olarak goriilmiistiir. Periton diyalizi alan hastalarda anlamli farklilik olmamasina ragmen boy
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SDS degeri ortalamasinin daha diisiik olmasi; hemodiyaliz grubundaki olgularin pubertal
biliylime atagini1 gergeklestirmis olmasi ile iligkilendirilmistir.

Doyon ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada; boy SDS degeri ile GFH pozitif olarak
iliskili bulunmusken, metabolik asidoz ile negatif iliskili oldugu gosterilmistir [82]. Bizim
caligmamizda glomeruler filtrasyon hizi ile hasta boy SDS degeri arasinda pozitif yonde ve
zayif diizeyde anlaml1 bir iligki bulunmusken (r=,419, p<0,01), kan gazindaki bikarbonat degeri
ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligki bulunmustur
(r=-,397, p<0,01). Bu durum 6n planda metabolik asidozu olan hastalarin antiasidoz kullanimi
ile iliskilendirilmistir.

Wesseling-Pery ve arkadaglarinin nakilli ¢ocuklarda yaptigi ¢alismada hastalarin
%48,5’inde 25-hidroksi D vitamini duzeyi 30 ng/mL altinda saptanmistir. D vitamini diizeyi
diisiik olan hastalarda PTH ve ALP degerleri daha yiiksek bulunmustur [83]. Przybylowski ve
arkadaslarinin bobrek nakilli eriskin hastalarda yaptiklar ¢alismada hastalarin %10’ unda 25-
hidroksi D vitamin diizeyi 10 ng/mL altinda saptanmistir. Kalsidiol konsantrasyonu ile
hemoglobin degeri, GFH arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir. GFH 60 ml/dk/1.73m? ‘den
yiiksek olan hastalarda D vitamini diizeyi anlamli yiiksek bulunmustur [84]. Bobrek nakilli
cocuklarda yapilan bir baska ¢alismada ise D vitamin eksikligi %7 oraninda saptanmistir [14].
Van Husen ve arkadaslarinin nakilli gocuklarda yaptigi ¢alismada ise %21 hastada 25-hidroksi
D vitamin diizeyi normal saptanmistir. 25-hidroksi D vitamin diizeyi ile GFH ve diger
biyokimyasal parametreler arasinda iliski gosterilememistir [85]. Yapilan bir baska ¢alismada
nakilli hastalarin %55’inde 25-hidroksi D vitamin diizeyi 30 ng/mL altinda saptanmistir [55].
Bu konuda literatiirde farkli verilerin mevcut oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ise
hastalarin %35,7’sinin D vitamin diizeyinin 30 pg/mL tistiinde oldugu goriilmistiir. 25-hidroksi
D vitamini diizeyi ile GFH, ALP, PTH arasinda istatistiksel anlamli bir iliski
saptanmamistir(p>0,05). Ancak hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri ile
25-OH D vitamini degeri arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iligki
bulunmaktadir (r=-,515, p<0,01). Bu bulgu ile 25-hidroksi D vitamini eksikliginin renal
osteodistrofi siddetini arttirdigi distiniilmiistiir. 25-hidroksi D vitamini ile GFH arasinda
anlamli bir iligki saptanamamis olmasina ragmen diyaliz alan grupta D vitamin eksikligi %68
oraninda iken bobrek nakilli diyaliz almayan grupta %61,2 oraninda oldugu goriilmiistiir.
Calismamizda bObrek nakilli grupta nakil sonrasi gegen siire ile 25-OH D vitamini degeri
arasinda pozitif bir korelasyon bulunmaktadir (r=,367, p<0,05). Ayrica ¢alismamizda hastalik
baslangic1 5 yas sonrasi olan grubun 25-hidroksi D vitamini degerinin, hastalik baslangi¢

zaman1 1 yas alt1 olan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
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(p=0,001;p<0,01). Bu bulgu hastalarinin tarafimizca izlemi siiresince eksiklik saptanmasi
durumunda D vitamini tedavisi verilmesi ile iliskilendirilmistir.

Kronik bobrek hastaligi ve son donem bobrek yetmezligi olan ¢ocuk hastalarda;
anoreksiye, diyet kisithiligina, anormal renal metabolizmaya, kotii GIS emilimine, az alima
bagli olarak vitamin mineral eksikligi olabilmektedir [86]. Seeherunvong ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada, D vitamini eksikliginin 6zellikle KBH erken evrelerinde biiyiime-gelisme
geriliginde pay1 olabilecegini ileri siirmektedir [87]. Rasitizmi ve boy kisaligi olan gocuklarda
yapilan bir calismada D vitamini tedavisi sonras1 IGF-1 seviyesinin arttig1 ve lineer biiylimenin
hizlandig1 gosterilmistir [88]. Strand ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada vitamin B 12 ve folat
eksikliginin biiylime-gelisme geriliginde pay1 oldugu gosterilmistir [89]. Bu bilgiler 1s18inda
boy kisalig1 olan hastalarimizda vitamin eksiklikleri degerlendirilmistir. Tiim hastalarimizin
%58,9’unun boy SDS degeri -2 ve altinda olup bu hastalarin %66,6’smin 25-OH D vitamini
eksikligi, %9,1’inin folat eksiligi, %27,3’liniin vitamin B12 eksiligi saptanmistir. Kronik
bobrek hastaligi komplikasyonlari, kullanilan ilaglarin yan etkileri nedeniyle biiylime-gelismesi
risk altinda olan bu ¢ocuklarda diyetin diizenlenmesi, vitamin desteginin gerektiginde verilmesi
ve aralikli olarak serum degerlerinin izlenmesi elzemdir.

Osteopeni ve osteoporoz, kemik kaybi ve iskelet frajilitesinde artig ile sonuglanan
yapisal degisiklikler ile ortaya c¢ikan bir durumdur. Nakil sonrasi siirecte; rezidual ROD,
glikokortikoid tedavisi, hipomagnezemi, hipogonadizm gibi birgok faktor kemik kaybinda rol
oynamaktadir [90]. Bobrek nakli sonrasi kemik kaybi siklikla devam etmektedir [2]. Kemik
kalitesinin degerlendirilmesinde hala altin standart yontem; tetrasiklin etiketleme ve
histomorfolojik analiz ile yapilan kemik biyopsisidir [91]. Weber ve arakadaslari ¢ocukluk
donemi dahil tim yas gruplarinda kemik mineral yogunlugu degerlendirmek igin en gok
kullanilan yontemin DXA oldugunu ve bu yontemin kolay uygulanabilir oldugunu, kisa ¢cekim
stiresinin bulundugunu, diisitk maliyetli oldugunu, gorece az radyasyon igerdigini bildirmistir
[92].

Calismamizda DXA yontemi ile KMY Olcimi bulunan 47 hastanin sonuglari
degerlendirilmistir. Hastalarin %17’sinin osteoporozu oldugu, %27,7’sinin osteopenisi oldugu
goOsterilmistir. Hastalarin higbirinde izlemleri siiresince fraktiir saptanmamistir. Goksen ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise boya ve puberteye gore diizeltilmis KMY Z skoru (L1-L4)
degerleri  degerlendirildiginde hastalarin = %36,8’inde  osteoporoz saptanmustir  [15].
Blyukkaragdz ve arkadaslarmin yaptigi ¢alismada, KMY BMD degeri arasinda nakilli
cocuklarin nakil 6ncesi ve sonrasi 6l¢iimleri arasinda fark izlenmezken saglikli kontrol grubuna

gdre BMD degeri diisiik bulunmustur. KMY boya gore diizeltilmis Z skoru ortalamasi 0,8 + 1,4



75

saptanmistir. En diisiik Z skoru degerleri postransplant 6. ayda saptanmisken en iyi degerlerin
nakil sonrasi 4. yilda oldugu bildirilmistir. Hastalarin %3’iinde osteoporoz ve %3’linde
osteopeni saptanmis, hicbir hastada fraktiir saptanmamistir [55]. Buna karsin Terpresta ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada nakilden sonraki ilk 6 ay i¢inde yaklasik %10 hastada fraktiir
goriildiigi bildirilmistir [77]. Giileroglu ve arkadaslarinin yaptigi calismada PTH ile KMY Z
skoru arasinda anlamli negatif korelasyon bildirilmistir. PTH degeri ile GFH arasinda iligki
bulunamamuistir. Hastalarin KMY ortalama Z skoru -2,59 + 1,73 saptanmustir [93]. Buna benzer
olarak Tsampalieros ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada KMY Z skoru degerleri ile PTH
degerleri arasinda korelasyon bildirilmistir [78]. Gkogka ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
KMY olgliminde (L1-L4) Z skoru degerlerine bakildiginda KBH evre 3-4 olan grupta Z skoru
0,76 = 0,86 iken nakilli grupta -0,46 + 1,26 saptanmis, nakilli grupta Z skorunun anlamli daha
diistiik oldugu gosterilmistir. Boy SDS degerinin KMY Z skorundaki degisiklikler i¢in en iyi
gosterge oldugu ileri siiriilmistiir. GFH ile KMY Z skoru arasinda negatif korelasyon
gosterilmistir [81]. Derakhshan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada kemik mineral yogunluk
6lcimiinde ortalama Z skoru -1,77 = 1,13 saptanmustir. KMY Z skoru ile ALP arasinda anlaml
negatif korelasyon bulunurken PTH ile KMY Z skoru arasinda anlamli korelasyon
bulunamamistir [14]. Baska bir ¢calismada KMY Z skoru degerleri ile PTH degerleri arasinda
korelasyon olmadig belirtilmistir [78]. Calismamizda da buna benzer sekilde alkalen fosfataz
degeri ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri arasinda negatif yonde anlamli bir
iliski bulunmusken (r=-,525, p<0,01), hem BMD hem de Z skoru ile PTH arasinda korelasyon
saptanmamistir.

Calismamizda hastalarm  L1-L4 araliginda yapilan kemik mineral yogunluk
Olctimiindeki BMD skoru, Z skoru ve boy SDS degeri -2 altinda olanlarda boya gore diizeltilmis
skoru degerlendirildiginde; BMD degeri ortalamasi diyaliz alan grupta 0,62+0,15 ve diyaliz
almayan bobrek nakilli grupta 0,73£0,17 iken; boya gore diizeltilmis Z skoru ortalamasi diyaliz
alan grupta -0,19+1,47 ve diyaliz almayan bobrek nakilli grupta -0,95+1,31 olarak saptanmustir.
Diyaliz alan grubun kemik mineral yogunlugu BMD degerinin almayan gruba gore diisiik
olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025; p<0,05). Diyaliz alma durumuna gore
kemik mineral yogunlugu-boya gore diizeltilmis Z skoru degeri istatistiksel olarak anlaml
farklilik gostermemektedir (p>0,05).

Gkogka ve arkadaslarimin yaptigi calismada kemik mineral yogunluk olgiimii
bulgularinda periton diyalizi alan hastalar ile KBH evre 3-4 olan hastalar arasinda fark
saptanmamugtir [81]. Calismamizda diyaliz alan hastalar kendi i¢inde diyaliz modalitesine gére

iki grup halinde degerlendirilmis olup kemik mineral yogunlugu oOlgiimiinde boya gore
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diizeltilmis Z skoru degeri periton diyalizi alan hastalarda 0,07 + 1,86 iken hemodiyaliz
alanlarda -0,34 £ 1,25 saptanmistir. Hemodiyaliz alanlarda boya gore diizeltilmis Z skoru
degerlerinin daha diisik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli  farklilik
gosterilememistir(p>0,05). Diyaliz tiirline gére kemik mineral yogunlugu BMD degerleri
arasinda da istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Saland ve arkadaslarinin bobrek nakilli cocuk hastalarda yaptigi ¢alismada KMY Z
skorunun cinsiyet, antropometrik ol¢ctimler, SDBY baslangi¢ yasi, rejeksiyon ataklari, nakil
sonras1 gegen siire, serum kreatinin degeri ve GFH ile degisiklik gostermedigini bildirmistir
[94]. Iki farkli ¢alismada Z skoru degeri ile transplantasyon sonrasi gegen siire arasinda
korelasyon olmadigi gosterilmistir [95, 96]. Gabay ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada da nakil
oncesi diyaliz siiresi ile BMD skoru arasinda negatif korelasyon oldugu belirtilmistir [97].
Baska bir calismada bobrek nakli sonrasi osteoporoz i¢in ¢esitli risk faktorleri olmasina ragmen
nakil sonrasi gegen siirenin en énemli etken oldugu goriilmistiir [15]. Bizim ¢alismamizda ise
kemik mineral yogunlugu BMD degeri ve Z skoru ile parathormon degeri, GFH arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p>0,05). Buna karsin fosfor degeri ile
kemik mineral yogunlugu BMD degeri arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski
bulunmaktadir (r=-,589, p<0,01). Transplantasyon yasi ile kemik mineral yogunlugu 6l¢timii
BMD degeri arasinda pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=,559, p<0,01). Bu bulgu
istatistiksel anlamlilik olmamasina ragmen hastalik baslangi¢ yas1 5 yas iistiinde olan hastalarda
daha yiiksek BMD degeri saptanmasi ile iligkilendirilmistir.

Boy kisalig1 olan renal transplante hastalarin BMD ve Z skor degerlendirmesinde;
degerlerin boy, puberte, kemik yas1 ve kemik kitlesine gore diizeltilmesi ve her bir parametrenin
hasta bazinda yorumlanmasi gerekmektedir [15]. Calismamizda Z skorunda boya gore
diizeltme yapilmis olup puberteye gore diizeltme ve volumetrik hesaplama yapilmamustir. Bu
durum ¢alismamizin kisithiliklarindandir.

Bobrek nakilli cocuklarda; KBH evre 4’ten itibaren PTH serum seviyelerinde anlamli
yiikselis goriilmistiir [62]. Nakil sonrasi siiregte PTH seviyesi diismektedir, ancak yapilan bir
caligmada nakilden 12 ay sonrasinda persistan sekonder hiperparatiroidinin %10-60 hastada
oldugu saptanmistir [12, 13]. Giilleroglu ve arkadaslarinin nakilli ¢ocuk hastalarda yaptigi
caligmada hastalarin %34’tinde PTH degeri yiiksek saptanmistir. PTH ile GFH arasinda bir
korelasyon gosterilememistir [98]. Cseprekal ve arkadaslarimin bébrek nakilli ¢ocuklarda
yaptig1 ¢alismada hastalarin %63,8’inde PTH degeri normal bulunmustur [99]. Baska bir
calismada PTH ve GFH arasinda anlamli negatif korelasyon bulunmustur [14]. Gkogka ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada; renal transplante ¢ocuklarda daha diisik ALP, PTH diizeyi
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saptanmistir [81]. Calismamizda diyaliz alan hastalarin %96’sinin PTH degeri yiiksekken,
diyaliz almayan bobrek nakilli olgularin %54,8’inin PTH degeri yliksek saptanmistir. Diyaliz
alan grubun parathormon degerinin ve hasta izlemindeki en yiiksek parathormon degerinin
diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore yliksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001;p<0,01 ve p=0,001;p<0,01). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile parathormon
degeri ve hastanin izlemindeki en yiliksek parathormon degeri arasinda negatif iliski
bulunmaktadir (r=-,373, p<0,01 ve r=-,733, p<0,01). Hastalarin aldig1 toplam diyaliz siiresi ile
izlemde saptanan en yiiksek parathormon degeri arasinda pozitif iliski bulunmaktadir (r=,494,
p<0,05).

Makowka ve arkadaslarinin yaptigi eriskin ¢alismada PTH ile ALP kemik izoenzimi
arasinda da zayif bir korelasyon bildirilmistir. Cocuk ve adolesan yas grubunda dominant olan
alkalen fosfataz kemik izoenziminin PTH’dan daha iyi bir kemik metabolizma belirteci
olabilecegi 6ne siiriilmiistiir [100]. Diskin ve arkadaslarinin hemodiyaliz alan hastalarda yaptig
caligmada PTH ile ALP ve fosfor degeri arasinda korelasyon bulunmustur [101]. Bir bagka
calismada PTH ile GFH, alkalen fosfataz, kalsiyum ve fosfor diizeyi arasinda korelasyon
olmadig1 bildirilmistir [98]. Calismamizda diyaliz alan grubun alkalen fosfataz degerinin
diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Glomeruler filtrasyon hiz1 ile alkalen fosfataz degeri arasinda
negatif yonde bir iligki belirlenmistir (r=-,430, p<0,01). Diyaliz alan grupta; alkalen fosfataz
degeri ile hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri arasinda pozitif yonde bir
iliski saptanmustir (r=,575, p<0,01). Alkalen fosfataz degeri ile serum fosfor degeri arasinda
pozitif yonde bir iliski bulunmustur (r=,559, p<0,01). Bobrek nakilli hastalarda glomeruler
filtrasyon hizi ile serum fosfor degeri arasinda negatif bir iliski bulunmustur (r=-,328, p<0,05).

Giileroglu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada nakil oncesi diyaliz stresi, persistan
hiperparatirodisi olan hastalarda daha uzun bulunmustur. PTH ile bikarbonat diizeyi arasinda
anlamli negatif korelasyon saptanmistir [93]. Calismamizda da glomeruler filtrasyon hizi ile
hastanin toplam aldig1 diyaliz siiresi arasinda negatif bir iligki bulunmaktadir (r=-,387, p<0,01).
PTH ile bikarbonat degeri arasinda bir iligski gosterilememistir.

Potter ve arkadaslarmin periton diyalizi ve hemodiyaliz alan hastalarda yaptig:
calismada; periton diyalizi alan grupta hemotokrit seviyesinin daha yiksek, BUN, albiimin, kan
basinct degerlerinin daha diisiik oldugu saptanmistir [102]. Roberts ve arkadaslar1 periton
diyalizi alan hastalarda hemodiyaliz alanlara gore asidozun daha az oldugunu ve renal
osteodistrofi bulgularinda iyilesmenin goriildiigii bildirmistir [103]. Caligmamizda hemodiyaliz

alan grubun tire ve BUN degerinin periton diyaliz alana gore yliksek olmasi istatistiksel olarak
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anlamli bulunmustur (p=0,016;p<0,05 ve p=0,015;p<0,05). Hemodiyaliz alan grubun kan
gazinda pH degerinin periton diyalizi alana gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,008;p<0,01). Buna karsin diyaliz tiirline gore kan gaz1 bikarbonat degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Hemodiyaliz alan
grubun parathormon degerinin periton diyalizi alan gruba goére yiiksek olmas istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,014;p<0,05). Hemodiyaliz alan grubun 25-OH D vitamin
degerinin periton alan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,039;p<0,05). Kemik mineral yogunlugu ol¢iimlerinde diyaliz modalitesine gore anlamli
farklilik olmamasina ragmen Z skoru degerinin hemodiyaliz alanlarda daha diisiik olmasi, PTH
degerinin daha yiiksek ve 25-hidroksi D vitamini diizeyinin daha diisiik olmas1 hemodiyaliz
grubunda renal osteodistrofinin daha siddetli oldugunu diisiindiirmiistiir. Periton diyalizi alan
grupta tre ve BUN degerilerinin daha diisiik olmasi, pH degerlerinin daha yuksek olmasi
hemodiyalize gore daha iyi bir metabolik denge sagladigini gostermektedir .

Konjenital iirolojik hastaliklarin; tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, sepsis, cerrahi
komplikasyonlar, allogreft disfonksiyon ve greft kaybi nedeniyle sagkalim orani ve greft
iizerinde negatif etkisi olabilecegi bazi caligmalarda belirtilmistir [104-106]. Buna karsin
Ottukesh ve arkadaslarmmin yaptigi calismada posterior iiretral valv hastaliginin greft
fonksiyonu tizerine etkisi gosterilememistir. Greft sagkalimina bakildiginda tirolojik hastalig
olmayan hastalar ile arasinda anlaml farklilik olmadigi bildirilmistir [107]. Bizim
caligmamizda ise hastalik gruplarina gore hastalar degerlendirilmis olup Urolojik hastaligi olan
olgularin glomeruler filtrasyon hiz1 degerinin diger gruplara gore diisiik olmasi ve parathormon
degerinin diger gruplara gore yliksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001;p<0,01 ve p=0,001;p<0,01). Urolojik hastalig1 olan olgularin renal osteodistrofi
acisindan daha yiiksek risk tasidig: diistiniilmektedir.

FGF-23 seviyeleri KBH erken evrelerinde artmaya baslar ve bobrek hastaligi ilerledikce
belirgin bir sekilde yikselirken bu seviyeler bobrek nakli sonrasi hizla ve 6nemli 6l¢iide azalir
[21, 22]. Uzun donem izlemde transplantasyon sonrasi artan FGF 23 diizeyi, azalmig renal
fonksiyon ve akut rejeksiyon siireci ile iliskilendirilmistir [83, 108]. Buyukkaragoz ve
arkadaglarinin yaptigi calismada FGF-23 duzeyi, bobrek nakilli gocuklarda kontrol grubuna
gore daha yiiksek bulunmus olup anlamli farklilik saptanmamistir [55]. Van Husen ve
arkadaslarinin bobrek nakilli ve saglikli cocuklarda yaptigi ¢alismada nakilli grupta PTH ve
FGF 23 seviyeleri anlaml1 yiiksek saptanmigtir. FGF 23 ile serum fosfor ve kalsiyum seviyesi
arasinda korelasyon saptanmamistir. FGF 23 ile GFH arasinda negatif korelasyon

gosterilmistir. Nakil sonrasi gegen siire ile FGF 23 arasinda iliski saptanmamustir [62]. Wolf ve
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arkadaslarinin erigkin bobrek nakilli hastalarda yaptig1 ¢alismada yiiksek FGF 23 diizeyi artmis
mortalite ve allogreft kayb ile iliskili bulunmustur. Yiiksek FGF 23 diizeyi olan hastalarda;
nakil sonrasi siirenin daha uzun oldugu, GFH’ nin daha diisiik oldugu, albiimin, kalsiyum,
hemoglobin diizeyinin daha diisiik oldugu, fosfor ve PTH diizeyinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir [108]. Wesseling-Pery ve arkadaslarinin bébrek nakilli ¢ocuk hastalarda yaptigi
calismada KBH evresi ilerledikge FGF-23 ve PTH degerlerinin arttig1 bildirilmistir. FGF-23
degerlerinin ileride ger¢eklesecek rejeksiyon ataklarini dngdérmede yol gosterici oldugunu 6ne
stirmiislerdir. FGF-23 degerlerinin GFH ile ters iliskili oldugu belirtilmistir [83]. Bacchetta ve
arkadaslarinin bobrek nakilli ve kronik bobrek hastaligi olan ama diyaliz almayan hastalarda
yaptig1 calismada FGF 23 ile PTH arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. FGF 23 ile 25 OH
D vitamin diizeyi ve serum fosfor diizeyi arasinda iliski gosterilememistir. Intakt FGF 23 diizeyi
ile hastanin VKI degeri arasinda iligski saptanmistir [18]. Makowka ve arkadaslarinin yaptigi
calismada FGF 23 seviyeleri nakil sonrasi ilk 2 ayda en hizli diisiisii gdstermis olup sonrasinda
stabil kalmigtir. Bu ¢alismada FGF 23 ile alkalen fosfataz korelasyonu gosterilmistir ancak
izlemin 9. ayinin sonunda FGF-23 ile 25-hidroksi D vitamini, PTH, kreatinin, kalsiyum, fosfor
arasinda herhangi bir korelasyon saptanmamistir [100]. Calismamizda diyaliz alan grupta
fibroblast biiytime faktorii 23 degeri diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore daha yuksek
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlaml farklilik gosterilememistir (p>0,05). FGF-23
ile PTH, ALP, fosfor, kalsiyum, 25-hidroksi D vitamini diizeyi arasinda iliski
gosterilememistir. Ayrica rejeksiyon oykiisii olan nakilli hasta grubunda da FGF-23 dUizeyinde
anlamli farklilik goriilmemistir. Bu durum nakilin {izerinden gegen siirenin fazla olmasi (4,6 +
3,11) ve hastalarda akut rejeksiyon olmamasi ile agiklanmigtir. Bagka bir ¢calismada FGF 23
diizeylerinin, bagimsiz olarak boy SDS degeri ile pozitif olarak iliskili oldugu bulunmustur
[82]. Buna benzer olarak bizim ¢alismamizda da diyaliz alan grupta; hasta boy SDS degeri ile
fibroblast buyume faktori 23 arasinda pozitif bir iliski bulunmaktadir (r=,408, p<0,05). FGF-
23 ile aym1 postnakil donemdeki hastalar ile daha fazla hasta sayisina sahip prospektif
caligmalara ihtiyag¢ vardir.

FGF-23 ve koreseptorii Klotho’nun kardiyovaskiiler sistem {izerinde etkileri mevcuttur
[63, 64]. FGF-23 yiiksekligi, hipertansiyon ve ateroskleroz ile iliskili goériilmektedir [62].
Yapilan bir ¢aligmada FGF-23 ile sol ventrikiil hipertrofisi arasinda iligski gosterilmistir [65].
Buna karsin bizim ¢alismamizda FGF-23 ile sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyon arasinda
bir iligki saptanmamistir(p>0,05).

Osteoprotegrin, osteoklastik diferansiasyon ve proliferasyonda 6nemli etkilere sahiptir

[23]. OPG, osteoporozdan koruyucu rol oynamaktadir [24]. Kronik bdbrek hastaligi olan
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hastalarda OPG seviyeleri artmaktadir, bu seviyeler bobrek nakli sonrasi bir miktar
azalmaktadir [25, 26]. Osteoprotegrinin kemik kaybini gosteren bagimsiz bir prediktdr olarak
diistiniilebilecegi belirtilmistir [26, 70, 71]. Biiyiikkaragoz ve arkadaslarinin yaptigi caligmada
25 (OH) D vitamini ve OPG diizeyi saglikli ¢ocuklara gore nakilli grupta daha yiiksek
bulunmustur. KMY Z skoru ile OPG degeri arasinda negatif korelasyon bulunmustur. OPG
artisinin kemik mineral yogunlugu i¢in dnemli bir prediktér oldugu bildirilmistir. Bu artigin
greft disfonksiyonuna sekonder veya kemik kaybina karst koruma i¢in olabilecegi belirtilmistir.
[55]. Wen Lu ve arkadaslarimin yaptigi c¢alismada hemodiyaliz hastalarinda serum OPG
seviyesinin, BMD degerinde diisiis ve artmis osteoporoz riski ile iliskili oldugu bulunmustur
[109]. Hsu ve arkadaslarinin bobrek nakilli eriskin hastalarda yaptigi ¢alismada OPG dizeyi
ile lumbar BMD degerleri arasinda negatif korelasyon bulunmustur [110]. Buna karsit olarak
Moldovan ve arkadaslarinin erigkin hemodiyaliz hastalarinda yaptig1 ¢alismada yliksek OPG
seviyeleri yiiksek kemik mineral yogunluk 6l¢iim degerleri ile iligkili bulunmustur [111]. Bizim
calismamizda da bu calismaya benzer olarak diyaliz alan grupta; OPG ile kemik mineral
yogunlugu 6l¢ctimii BMD degeri arasinda pozitif bir iligki bulunmustur (r=,518, p<0,05). Ayrica
hasta boy SDS degeri ile OPG arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski
saptanmistir (r=,599, p<0,01). Bobrek nakli olan ancak sonrasinda diyaliz ihtiyaci olmasi
nedeniyle hemodiyaliz ile izlenen hastalarda, nakil sonrasi gegen siire ile OPG arasinda pozitif
yonde ve ¢ok yiiksek diizeyde anlamli bir iligski bulunmaktadir (r=,986, p<<0,01). Bu hastalar
nakil sonrasi siirecte greft kayb1 nedeniyle hemodiyaliz gérmekte olan hastalardir. Buna ek
olarak 1 yas alt1 hasta grubunda kemik mineral yogunlugu boya gore diizeltilmis Z skoru degeri
diger iki gruba gore en diisiikken FGF-23 ve OPG degeri en yiiksek olarak saptanmistir. Ancak
istatistiksel anlamli farklilik gosterilememistir (p>0,05). Bu bulgular osteoprotegerinin
osteoporozdan koruyucu etkisini gostermektedir. Calismamizda OPG ile GFH, PTH, ALP,
kalsiyum, fosfor ve FGF-23 ile iligki saptanamamustir (p>0,05).

Artmis OPG diizeyleri, koroner arter hastalig1 ve kardiyovaskiiler mortalite ile iligkili
bulunmustur [112]. Osteoprotegerinin osteoporoz ve vaskiiler hastaliklarin patogenezinde rol
oynadigi belirtilmistir. Abedin ve arkadaslarinin eriskin hastalarda yaptigir calismada OPG
diizeyindeki artisin hiperlipidemi ve hipertansiyon ile iligkili oldugu gdsterilmistir [113].
Erigkin hasta grubunda yapilan bir caligmada OPG seviyeleri ile carotis intima-media kalinlik
artig1 arasinda korelasyon saptanirken [114], ¢cocuk hastalarda yapilan bagka bir ¢alismada bu
korelasyon gosterilememis olup VKI ile OPG arasinda negatif korelasyon saptanmustir [115].
Bizim calismamizda hiperlipidemisi olmayan hastalarin OPG ortalamasinin hiperlipidemisi

olanlara gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,032;p<0,05). OPG



81

ile VKI, sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyon arasinda bir iliski gosterilememistir
(p>0,05). Bu konu ile ilgili ¢gocuk yas grubunda yapilacak daha fazla prospektif ¢alismaya
ihtiyac vardir.

Transplantasyonun metabolik durumu iyilestirmesi, glomeruler filtrasyon hizin1 ve D
vitamin Uretimini arttirmasina ragmen, nakil sonras1 kemik Kitlesi immunsupresiflerin yan
etkilerine bagli olarak azalmaktadir [116]. Kortikosteroidler; bobrek nakli sonrasi kemik
hastalig1 lizerinde, hizli ve doz bagimli kemik kayb1 ve kemik kirik riskinde artig gibi oldukca
zararli istenmeyen roller oynamaktadir [7]. Siklosporin ve takrolimus gibi kalsinérin
inhibitérlerinin mineral homeostazisi Uzerinde; osteoklast diferansiasyon stimulasyonu, D
vitamin reseptOriin ve osteoprotegerinin sentezinin 6nlenmesi, RANK-L stimulasyonu gibi
birgok etkisi bulunmaktadir [8, 9]. Calismamizda immunsupresif tedavilerin kiimiilatif doz
hesaplamasi yapilmamis olup renal osteodistrofi ile iliskisi incelenememistir. Bu da ¢alismanin
kisithiliklarindandir. Bir diger kisitlilik ise kesitsel tasarlanmis bir calisma olmasi nedeniyle
hastalarin nakil sonrasi farkli donemlerde olmasidir, bu da bobrek naklinin renal osteodistrofi
Uzerine etkisinin degerlendirilmesini gii¢lestirmektedir. Her ne kadar bu konu ile ilgili daha
genis hasta sayisin1 igeren prospektif ¢alismlara ihtiyag¢ duyulsa da erken donemde nakil
yapilmasi, renal osteodistrofi agisindan izlemin aralikli olarak devam ettirilmesi ve gerekli
tedavilerin ivedikle verilmesinin kemik mineral metabolizmasi {izerinde koruyucu olacag:

diistiniilmiistir.
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6.SONUCLAR

Bu ¢alisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji Bilim Dali’nda

2019-2020 yillart arasinda, 0-18 yas arasi, kronik bobrek hastaligi tanisi ile izlenen ve diyaliz

tedavisi alan hastalar ile bobrek nakli olan, nakil (izerinden en az 6 ay ge¢mis olan gocuk

hastalarda ydritilmiistiir. 0-18 yas aras1 31 bobrek nakilli cocuk hasta ve 25 diyaliz tedavisi

alan kronik bobrek hastalig1 olan ¢ocuk hasta dahil edilmistir.

1.

Transplantasyon yasi 1 ile 17 arasinda degismekte olup ortalama yas 9,29+5,01 olarak
bulunmustur.

Bobrek nakilli grubun %8,1’inin (n=5) transplantasyon tipi kadavra iken, %41,9’u
(n=26) canlidan nakil olmustur, bu olgularin %14,5’ine (n=9) preemptif nakil
yapilmistir.

Diyaliz tedavisi alan grubun %44°’i (n=11) periton diyaliz tedavisi alirken, %56’s1
(n=14) hemodiyaliz tedavisi almaktaydi.

Diyaliz alan grubun boy SDS, viicut agirlik SDS ve VKI SDS degerinin almayan gruba
gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirasiyla r=-,340, p<0,05;
p=0,001;p<0,01ve p=0,022;p<0,05). Bu durum hem bdobrek fonksiyonlarinin kotii
olmasinin hem de diyaliz tedavisinin blylme-gelisme tizerine negatif etkisinin
oldugunu diisiindiirmektedir.

Nakil sonrasi gecen siire ile viicut kitle indeksi SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmustur (r=-,489, p<0,01). Nakil sonrasi kullanilan
ilaglar, KBH komplikasyonlarinin nakil 6ncesi doneme gore azalmasina ragmen devam
etmesi ve toplam kronik bobrek hastaligi siiresinin artmasit bu bulgu ile
iliskilendirilmistir.

Periton diyalizi alan grupta boy SDS degeri -4,17 + 1,85 iken hemodiyaliz alan grupta
-3,35 + 2,28 saptanmustir. Periton diyalizi alan hastalarda boy SDS degeri ortalamasi
daha diisiik olmasmna ragmen anlamli farklilik gosterilememistir(p>0,05). iki grubun
toplam diyaliz siiresi birbirine yakin olup periton diyalizi alan hasta grubunun yas
ortalamasi 8,75 + 5,16 iken hemodiyaliz alan hastalarda yas ortalamasi 16 + 5,17 olarak
goriilmistiir. Periton diyalizi alan hastalarda anlamli farklilik olmamasina ragmen boy
SDS degeri ortalamasmin daha diisiik olmasi; hemodiyaliz grubundaki olgularin

pubertal biliylime atagin1 gerceklestirmis olmasi ile iliskilendirilmistir.
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Boy kisaligi olan hastalarimizda vitamin eksiklikleri degerlendirilmistir. Tim
hastalarimizin %58,9’unun boy SDS degeri -2 ve altinda olup bu hastalarin %66,6’siin
25-OH D vitamini eksikligi, %9,1’inin folat eksiligi, %27,3 linlin vitamin B12 eksiligi
saptanmistir. Kronik bobrek hastaligi komplikasyonlari, kullanilan ilaglarin yan etkileri
nedeniyle biyime-gelismesi risk altinda olan bu gocuklarda diyetin diizenlenmesi,
vitamin desteginin gerektiginde verilmesi ve aralikli olarak serum degerlerinin
izlenmesi elzemdir.

Diyaliz alan olgularin %32’sinin (n=8) 25-hidroksi D vitamini degeri normalken,
%68’inin (n=17) diisiik ve diyaliz almayan bobrek nakilli olgularin %38,7’sinin (n=12)
25-hidroksi D vitamini degeri normal, %61,2’sinin (n=19) diisiik oldugu (25-OH D
vitamin diizeyi<30 pg/mL) belirlenmistir.

Hastalarin L1-L4 araliginda yapilan kemik mineral yogunluk 6l¢timiindeki BMD skoru,
Z skoru ve boy SDS degeri -2 altinda olanlarda boya gore diizeltilmis Z skoru
degerlendirildiginde; BMD degeri ortalamasi diyaliz alan grupta 0,62+0,15 ve diyaliz
almayan bobrek nakilli grupta 0,73+0,17 iken; boya gore diizeltilmis Z skoru ortalamasi
diyaliz alan grupta -0,19+1,47 ve diyaliz almayan bdbrek nakilli grupta -0,95+1,31 idi.
Diyaliz alan grubun kemik mineral yogunlugu BMD degerinin almayan gruba gore
diisiik olmas istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,025; p<0,05). Diyaliz alma
durumuna gore kemik mineral yogunlugu-boya gore diizeltilmis Z skoru degeri
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p>0,05).

Transplantasyon yasi ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri arasinda pozitif
yonde bir iliski bulunmustur (r=,559, p<0,01). Bu bulgu istatistiksel anlamlilik
olmamasina ragmen hastalik baslangic yas1 5 yas iistiinde olan hastalarda daha yiiksek
BMD degeri saptanmasi ile iligkilendirilmistir.

Kemik mineral yogunlugu 6l¢iimiinde boya gore diizeltilmis Z skoru degeri periton
diyalizi alan hastalarda 0,07 + 1,86 iken hemodiyaliz alanlarda -0,34 + 1,25
saptanmistir. Hemodiyaliz alanlarda boya gore diizeltilmis Z skoru degerlerinin daha
diisiik olmasina karsin istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterilememistir (p>0,05).
Diyaliz tiriine gore kemik mineral yogunlugu BMD degerleri arasinda da istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05).

Diyaliz alan grubun alkalen fosfataz ve parathormon degerinin diyaliz almayan bobrek
nakilli gruba gore yiiksek olmas1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001;p<0,01 ve p=0,001;p<0,01). Bu durum diyaliz alan, GFH diisiik olan hasta
grubunda ROD siddetinin fazla olmasi ile iligkilendirilmistir.
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Diyaliz alma durumu ile hasta—hedef boy SDS degeri (hedef boya ulasma) arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmaktadir (p=0,003;p<0,01). Diyaliz almayan
bobrek nakilli hastalarin %16,1°1 hedef boyuna uygun boy SDS degerine sahiptir. Bu
bulgu bdbrek nakilli diyaliz almayan gruptaki hastalarin biiyiimesinin daha iyi
oldugunun gostergesidir.

Glomeruler filtrasyon hizi ile hasta boy SDS degeri arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iligki bulunmustur (r=,419, p<0,01).

Glomeruler filtrasyon hiz ile alkalen fosfataz degeri arasinda negatif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,430, p<0,01). Bu bulgu bdbrek
fonksiyonlar1 ile ROD iligkisini gostermektedir.

Diyaliz alan grubun hemoglobin degerinin diyaliz almayan bobrek nakilli gruba gore
diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001;p<0,01).
Transplantasyon yas1 ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,326, p<0,05). Bu bulgu erken dénem bobrek
naklinin ROD agisindan koruyucu oldugunu diigiindiirmektedir.

Kan gazindaki bikarbonat degeri ile hasta boy SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zay1f diizeyde anlamli bir iligki bulunmustur (r=-,397, p<0,01). Bu durum 6n planda
metabolik asidozu olan hastalarda antiasidoz kullanimu ile iliskilendirilmistir.

Alkalen fosfataz degeri ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii BMD degeri ve boy SDS
degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-
,440, p<0,01 ve r=-,282, p<0,05). Alkalen fosfataz degeri ile parathormon degeri ve
fosfor degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlaml bir iligki bulunmaktadir
(r=,474, p<0,01 ve r=,474, p<0,01). Fosfor degeri ile kemik mineral yogunlugu BMD
degeri arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlaml1 bir iliski bulunmaktadir (r=-,589,
p<0,01). Bu durum ROD bulgulari ile uyumludur.

Alkalen fosfataz degeri ile kemik mineral yogunlugu 6l¢iimii boya gore diizeltilmis Z
skoru degeri arasinda pozitif yonde ve zayif diizeyde anlamli bir iligski bulunmaktadir
(r=,349, p<0,05). Bu bulgu ROD ile uyumlu olmayip ¢alismamizin kisitliligi olan
puberteye gore Z skoru diizeltmesinin gerekliligini gostermektedir.

Nakil sonrasi gecen siire ile viicut kitle indeksi SDS degeri arasinda negatif yonde ve
zayif diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,489, p<0,01). Nakil sonrasi
kullanilan ilaclar, KBH komplikasyonlarinin nakil 6ncesi doneme gore azalmasina
ragmen devam etmesi ve toplam kronik bobrek hastaligi siiresinin artmasi bu bulgu ile

iligkilendirilmistir.
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Bdbrek nakilli grupta nakil sonrasi gegen siire ile 25-OH D vitamini degeri arasinda
pozitif bir korelasyon bulunmaktadir (r=,367, p<0,05). Ayrica ¢alismamizda hastalik
baslangict 5 yas sonrast olan grubun 25-hidroksi D vitamini degerinin, hastalik
baslangi¢ zamani 1 yas alt1 olan gruba gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,001;p<0,01). Bu bulgu hastalarinin tarafimizca izlemi siiresince
eksiklik saptanmast durumunda D vitamini tedavisi verilmesi ile iliskilendirilmistir.
Hastanin izleminde saptanan en yiiksek parathormon degeri ile 25-OH D vitamini degeri
arasinda negatif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=-,515,
p<0,01). Bu bulgu ile 25-hidroksi D vitamini eksikliginin renal osteodistrofi siddetini
arttirdig1 diistiniilmiistiir.

Kalsiyum degeri ile parathormon degeri arasinda negatif yonde ve zayif diizeyde
anlaml1 bir iliski bulunmaktadir (r=-,410, p<0,05). Bu bulgunun ROD bulgularindan
olan hiperfosfatemiye bagl olabilecegi diistiniilmiistiir.

Diyaliz alan grupta; OPG ile kemik mineral yogunlugu 6l¢timii BMD degeri arasinda
pozitif bir iligki bulunmustur (r=,518, p<0,05). Ayrica hasta boy SDS degeri ile OPG
arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde anlamli bir iliski bulunmaktadir (r=,599,
p<0,01). Bobrek nakli olan ancak sonrasinda diyaliz ihtiyaci olmasit nedeniyle
hemodiyaliz ile izlenen hastalarda, nakil sonrasi gegen siire ile OPG arasinda pozitif
yonde ve ¢ok yuksek diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,986, p<0,01). Bu
hastalar nakil sonrasi siirecte greft kaybi1 nedeniyle hemodiyaliz gérmekte olan
hastalardir. Buna ek olarak 1 yas alt1 hasta grubunda kemik mineral yogunlugu boya
gore diizeltilmis Z skoru degeri diger iki gruba gore en diisiikken, FGF-23 ve OPG
degeri en yiiksek olarak saptanmistir. Ancak istatistiksel anlamli farklilik yoktur
(p>0,05). Bu bulgular osteoprotegerinin  osteoporozdan koruyucu etkisini
gostermektedir.

Hiperlipidemisi olmayan hastalarin OPG ortalamasinin hiperlipidemisi olanlara gore
yiiksek olmast istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur (p=0,032;p<0,05). OPG ile VKI,
sol ventrikiil hipertrofisi ve hipertansiyon arasinda bir iligski gosterilememistir (p>0,05).
Bu konu ile ilgili gocuk yas grubunda yapilacak daha fazla prospektif caligmaya ihtiyag
vardir.

FGF-23 ile PTH, ALP, fosfor, kalsiyum, 25-hidroksi D vitamini diizeyi arasinda iliski
gosterilememistir. Ayrica rejeksiyon Oykiisii olan nakilli hasta grubunda da FGF-23
diizeyinde anlamli farklilik gériilmemistir. Bu durum nakilin tizerinden gecen siirenin

fazla olmasi (4,6 + 3,11) ve hastalarda akut rejeksiyon olmamasi ile agiklanmustir.
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Diyaliz alan grupta; hasta boy SDS degeri ile FGF-23 arasinda pozitif yonde ve zayif
diizeyde anlamli bir iligki bulunmaktadir (r=,408, p<0,05). FGF-23 ile ayn1 postnakil
donemdeki hastalar ile daha fazla hasta sayisina sahip prospektif ¢aligmalara ihtiyag¢
vardir.

Biitiin hastalar degerlendirildiginde %52,8’ine (n=19) rejeksiyon siiphesi ile renal
biyopsi yapildigi, ancak bunlarin %78,9’unda (n=15) rejeksiyon saptandigi
belirlenmistir.

Diyaliz almayan bobrek nakilli grubun; %30’unun (n=9) son bakilan panel reaktif
antikor degerinin pozitif oldugu, %70’inin (n=21) negatif oldugu ve PRA degeri pozitif
olan hastalarin %77,7’sinde (n=7) rejeksiyon oldugu saptanmistir. PRA degeri pozitif
olan ve rejeksiyon saptanan hastalarin PRA sonuglarina bakildiginda, 6 hastada (%85,7)
sinif 2 pozitifligi ve 1 hastada (%14,2) smif 1 pozitifligi saptanmastir.

Glomeruler filtrasyon hizinin ortalama degerlerine bakildiginda rejeksiyon olan grupta
56,7+29,97 iken, rejeksiyon olmayan grupta ortalama GFH degeri 74,8+24,28 olarak
saptanmistir. Rejeksiyon olan grupta GFH ortalamasi daha diisiik olmasina ragmen
anlamli farklilik yoktur.

Calismamizda hemodiyaliz alan grubun tire ve BUN degerinin periton diyaliz alana gore
yiksek olmas1 istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,016;p<0,05 ve
p=0,015;p<0,05). Hemodiyaliz alan grubun kan gazinda pH degerinin periton diyalizi
alana gore diisiik olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,008;p<0,01).
Buna karsin diyaliz tiirline gore kan gazi bikarbonat degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Hemodiyaliz alan grubun
parathormon degerinin periton diyalizi alan gruba gore yiiksek olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,014;p<0,05). Hemodiyaliz alan grubun 25-OH D
vitamin degerinin periton alan gruba gore diisiik olmas: istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p=0,039;p<0,05). Bu bulgular periton diyalizinin hemodiyalize gore daha
iyi bir metabolik denge sagladigini gostermektedir .

Hastalik gruplarina gore hastalar degerlendirilmis olup tirolojik hastaligi olan olgularin
glomeruler filtrasyon hiz1 degerinin diger gruplara gore diisiik olmas1 ve parathormon
degerinin diger gruplara gore yiiksek olmasi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p=0,001;p<0,01 ve p=0,001;p<0,01). Urolojik hastalizi olan olgularm renal
osteodistrofi agisindan daha yiiksek risk tasidig diistiniilmektedir.

GFH’nin daha diisiik oldugu iirolojik hastalig1 olan grubun OPG degeri ortalamasi 0,24

+ 0,3 saptanmis olup diger iki gruba gore diisiiktiir. Kemik mineral yogunlugu boya
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gore diizeltilmis Z skoru degeri yine bu grupta digerlerine kiyasla diisiik olup -1,06 +
1,29 saptanmistir. Ancak bobrek hastaliklarina gore OPG, kemik mineral yogunlugu
boya gore diizeltilmis Z skoru degeri ve BMD degeri istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p>0,05).

FGF-23 diizeyi ile sol ventrikiil hipertrofisi, hiperlipidemi, hipertansiyon arasinda
istatistiksel anlaml1 bir iligki saptanmamuistir (p>0,05).

Hastalarin farkli posttransplant donemde olmasi, immunsupresif tedavilerin kimulatif
dozlarimin degerlendirilememesi, primer renal hastalik, hastalik baslangi¢ yasi,
rejeksiyon sonrasit gecen silire ve verilen tedaviler gibi ¢oklu degiskenlerin olmasi

nedeniyle bu konu ile ilgili yapilacak prospektif kapsamli ¢caligmalara ihtiyag vardir.
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8.EKLER

Ek 1.Diyaliz Durumuna Goére Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Hasta Boy SDS Evet 25 -3,71+2,1 -8,5-0,32 (-3,6) 90.001**
Hayir 31 -1,35+1,37 -4,07-1,7 (-1,53) ’

Hasta Agirhk SDS  Evet 25 -3,27+2,31 -8,34-1,66 (-3,28) 90.001**
Hayir 31 -0,6+1,71 -3,12-4,2 (-0,79) ’

Yﬁcut Kitle Evet 25 -1,24+1,92 -8,1-1,85 (-1,62) a0.022*

indeksi SDS Hayir 31 -0,04+1,89 -3,7-3,4(0,41) ’

Ure Evet 25 99,55+47,59 32,74-261 (107) b0,001**
Hayir 31 45,97+21,91  16-113 (45) ’

Bun Evet 25 46,37+22,17 15,3-122 (50) b0 001**
Hayir 31 21,22+¢10,08  7,7-52 (21) ’

Urik Asit Degeri ~ Evet 25 5,7+1,63 1,9-9,3 (5,6) 20,968
Hayir 31 5,72+1,87 0,8-8,4 (5,6) '

Hemoglobin Evet 25 10,4+1,34 8,1-12,2 (10,5) 90.001**
Hayir 31 1242 7,2-16 (11,85) ’

Kan Gazi-Ph Evet 25 7,39+0,05 7,32-7,48 (7,39) 30,055
Hayir 31 7,3610,05 7,22-7,44 (7,36) '

Kan Gazi- Evet 25 24+3,38 17,6-33 (24) b0 064

Bikarbonat Hayir 31 22,2343,2 13-27 (23) '

Ferritin Evet 25 740,36+784,51 33-3147 (573) b 001**
Hayir 31 110,39+139,37 15-585 (66) ’

CRP Evet 25 4,89t7,16 0,14-31(2,2) b0 723
Hayir 31 3,09+3,19 0,2-11 (2,1) '

Trigliserit Evet 25 163,17472,98  60-299 (147) b0 298
Hayir 31 156,29+114,08 49-641 (132) '

Total Kolesterol Evet 25 180,04+60,26  90-338 (171) b0 106
Hayir 31 155,71+34,46  104-228 (149) '

HDL-Kolesterol Evet 25 45,46+17,27 25-89 (37) b0 266
Hayir 31 47,46%12,97  31-80 (43,5) '

LDL-Kolesterol Evet 25 103,52+50,18  42-238(90) b0 055
Hayir 31 77,6427,12 37-140 (73) '

Demir Degeri Evet 25 67,84+39,4 22,6-181 (58) 30 603
Hayir 31 72,63+29,13  24-147 (66) '

Total Demir Evet 25 216,04+96,08  85-608 (208) b0 001**

Baglama Hayir 31 389,55+378,33 242-2411 (316) ’

Transferrin Evet 25 0,34+0,2 0,12-0,83 (0,3) b0, 038*

Satiirasyonu Hayir 31 0,23+0,11 0,05-0,48 (0,2) ’

°Student T Testi "Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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N OrtSs Min-Max (Median) p
Magnezyum Degeri Evet 25 0,99+0,18 0,7-1,43 (1) b0.001**
Hayir 31 0,82+0,11 0,67-1,3 (0,8) !
Kalsiyum Degeri Evet 25 9,18+0,97 5,46-10,6 (9,21) 50,001 **
Hayir 31 9,85+0,52 8,5-10,8 (9,9) !
Fosfor Degeri Evet 25 4,82+1,12 2,68-7,74 (4,76) %0.017*
Hayir 31 4,23+0,67 2,9-6,1 (4,16) !
Alkalen Fosfataz Evet 25 319,24+215,04 67-860 (257) b0.001**
Hayir 31 159,87+80,97 67-385 (130) ’
Parathormon Degeri  Evet 25 700,56+519,68 38-1726 (534) 50,001**
Hayir 31 102,42+103,87 15-472 (69) !
En Yiiksek Evet 25 1117,16+769,32 77-2885 (921) b0, 014*
Parathormon Degeri  Hayir 31 677,524660,54 50-2718 (482) ’
D Vitamini Evet 25 27,21+20,95 3-92 (19) 20,626
Hayir 31 24,99+12,73 3,55-50 (24) ’
Albumin Degeri Evet 25 4+0,91 1,96-5,6 (4,11) b0.023
Hayir 31 4,52+0,41 3,5-5,5 (4,53) ’
B12 Vitamini Evet 25 847,96+606,13 262-2000 (601) b0,002**
Hayir 31 421,29+190,13 179-892 (389)
Folat Degeri Evet 25 13,55+6,07 4,8-20 (15) b0, 001%*
Hayir 31 7,51+3,51 3,7-20 (6,8) ’
TSH Degeri Evet 21 3,14+3,04 0,07-13,9 (2,2) b0 347
Hayir 17 2,68+0,82 1,43-4,3 (2,68) '
Serbest T4 Degeri Evet 21 15,74+3,21 11-25,1 (15,04) 20 332
Hayir 17 16,65+1,97 13,6-19,7 (16,64) ’
Fibroblast Biiyiime Evet 25 26,37+43,43 2,24-208,67 (14,75) b0 967
Hayir 31 23,09+23,36 2,5-85,92 (13,21) ’
Osteoprptegerin Evet 25 0,16+0,26 0,01-1,22 (0,07) 50 305
Hayir 31 0,17+0,17 0,01-0,58 (0,11) ’
Kemik Mineral Evet 19 0,62+0,15 0,34-0,83 (0,63) %0.025*
Yogunlugu-BMD Hayir 28 0,7310,17 0,38-1,03 (0,72) !
Kemik Mineral Evet 19 -0,19+1,47 -3,68-2,2 (-0,28) 20 068
Yogunlugu-Boya Gére Hayir 28 -0,95+1,31 -3,3-1,96 (-0,98) ’
Hastanede Olgiilen Evet 25 1,43+1 -0,95-2,33 (1,88) b0 559
Sistol (SDS) Hayir 31 1,39+0,78 -0,3-2,33 (1,55) ’
vastanede Ol¢iilen Evet 25 1,27+1,22 -1,88-2,33 (1,88) b0 313
Diastol (SDS) Hayir 31 1,19+0,88 -1,41-2,33 (1,13) ’
°Student T Testi "Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 1.Diyaliz Durumuna Gore Parametrelerin Karsilastiriimasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Evde Olgiilen Sistol Evet 25 0,78+1,08 -1,56-2,05 (1,04)

a0,172
(SDS) Hayir 31 0,42+0,86 -0,95-2,33 (0,28)
Evde Olgiilen Diastol  Evet 25 0,9+0,99 -1,23-2,33 (1,23)

0,310
(SDS) Hayir 31 0,77+0,75 -0,77-2,33 (0,84)
Glomeruler Filtrasyon Evet 25 10,5843,96 5,6-23 (9)

bo,001**

Hizi Hayir 31 68,96+27,14 18-126 (70)

aStudent T Testi °Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 |10(11|12|13 (1415|1617
ri 1
1, Transplantasyon Yas!
p
Pl o1
1. Naki Sonras) Gegen Sie
p|,003
, r| 0319 | -4 | 1
3, Viicut Kitle Indeksi $DS
p| ,055 | ,002
r| 0,048 | -294 | 0198 | 1
4, Glomeruler Filtrasyon
pl,776 | ,077 | ,143
ro|oA30% | -0246 | 0,00 ] -009% | 1
5. Kan Gaz! Bikarbonat
p|,008 | ,143 | ,940 | ,480
r|-0303 0,1 |02 ] 800053 1
6. Alkalen Fosfataz Degeri
p|,068 | ,557 | ,331 | ,001 | ,696
ri O |-063 |02 373 |,105 | 31" | 1
1, EniksekParethormon Dege
p| 0,96 |,713 | ,072 | ,005 | ,441 | ,005
r|-204 | 0 |001]-0019 |-0136 | 0,115 | -283* | 1
8. Hidroksiitamin D Deger
p|,226 | 0,084 | ,937 | ,889 | ,319 | ,399 | ,034
r|-026 0241 0 |0,08 |-01150,06 |-0033]015]| 1
9, Fbroblast Biyime Faktiri
p|,143 | ,405 | 0847 | ,542 | ,400 | ,663 | ,807 | ,255
ro|-022 0226 | -007| O |-0159 | -0,050 | 0,208 | 0,035 | 0,61 | 1
10. Osteoprotegerin
p|,150 | ,179 | ,729 | 0,857 | ,242 | ,707 | ,426 | ,800 | ,235
) r| 559% | -0,03 | 0252 | 0,16 | O | -440% | -0,038 | 0,088 | 0035 | 0,243 | 1
I e Kol
p|,001 |,868 | ,087 | ,282 | 0,82 |,002 |,797 | ,556 | ,818 | ,100
ro| 0,022 | 0,009 | -0,1 | -733* | 0,135 | A74%* | SA7** | -230 | 4129 | 0,006 | 0,237 | 1
12, Parathormondegeri
pl|,899 | ,957 | ,465 | ,000 | ,323 | O | ,000 | ,089 | ,343 | ,964 | ,109
r| -326% | ,132 | 0,208 | A19%% | -397% | -282* 0 ,027 10,200 | A15%* | 416 | - 320 1
13, Hasta Boy SDS
p|,049 | ,435 | ,124 | ,001 | ,002 | ,035 | 0,102 | ,846 | ,135 | ,001 | ,004 | ,016
“ r|-051 | -0,128 | 0014 | -0,272 | 0,075 | ,349* | -,064 | O | 0,068 | -304* | -595% | 0,21 | -3%* | 1
e b
pl|,772 | ,472 | 926 | ,065 | ,617 | ,016 | ,671 | 0371 | ,649 | ,038 | ,000 | ,157 | ,014
r|-0018 | -0,179 | 0,072 | 423** | 0,14 | 0,074 | -0,11 | 0481 | O | ,054 | 0,176 | -501** | 328* | -0,139 | 1
15, Kalsiyum Degeri
p|,914 | ,288 | /59 | ,001 | ,302 | ,586 | ,419 | ,182 | 0393 | ,694 | ,236 | ,000 | ,014 | ,350
ro|o-A90% | 0,256 | -0,087 | -328* | -0,18 | 474** | 0,058 | 0,033 | 0,118 | O | -474% | 393%* | 0084 | A00** | 130 | 1
16. Fosfor Degeri
p| 0,002 | 0126 | 0523 | 0,014 | 0,184 | O | 0,669 | 0,807 | 0387 | 0,482 | ,001 | ,003 | ,536 | ,005 | ,340
ro|o-0,284 | 387% | -3M0% | 387 | 0,051 | 372%* | 607F* | 0024 | 0182 | 0,022 | O | 34d** | 0074 | -0,084 | 0193 | 0,065 | 1
17, Toplamda DiyalirSivei
p|,088 |,018 | ,010 | ,003 | ,709 | ,005 | ,000 | ,859 | ,180 | ,870 | 0,19 | ,009 | ,200 | ,575 | ,153 | ,634

Spearman’s Korelasyon *p<0,05 **p<0,01
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1 2 3 4 5 6 7 8 910111213141516”
1 TransplantasyonYagl | r| 1
P
LNaki Somras GegenSre | | -486%* | 1
p ,006
3. HastaBoySDS | r| -358* | 0317 | 1
p ,048 | 083
4, Vicut il indelsiSDS | r| 0,315 | -4d* | -0,161 1
p ,085 | 012 | ,387
S, Toplamda Diyalsirest | | -0,345 | 0,35 | 0,084 | -487% 1
p ,057 | ,054 | ,655 | ,005
6. Kan Gau Bikarbonat | | 444% | 0304 | -448% | 0,109 | 4%6% | 1
p ,012 | 09 | ,011 | ,560 | ,010
7, Alkalen FosfatarDeferi | | -509* | ,128 | 0,109 | 0,002 | ,339 | -0,178 1
p 0,003 | 493 | ,558 | ,992 | ,062 | ,337
Enfikset Prthornn g | r| 039 | O | 0,115 | <0315 | 510%* | -0,18 | ,006 | 1
p ,836 | 0393 | ,539 | ,085 | ,003 | ,333 | ,974
9 Hidrokshitamin D Degeri | r| -0,25 | 367* | O | 0,124 | 0,044 | 0,082 | 0,209 | 515% | 1
p ,175 | ,042 | 0,387 | ,508 | ,815 | ,661 | ,258 | ,003
{0 FhobletBiime ot | r| 0,281 | 029 | 0,58 | O | 0155 | 0,085 | 0,132 | 0,027 | 0,07 | 1
p ,126 | 214 | ,397 | 0,948 | ,406 | ,651 | ,479 | ,886 | ,709
11, Osteoprotegerin | r| -,197 | 0148 | j599%* | -0200 | O | -0139 | 0,132 | 0,294 | 088 [ 021 | 1
p ,289 | 428 | ,000 | ,275 | 0,47 | ,456 | ,480 | ,296 | ,634 | 232
Uil | r| 0,24 | 008 | 0252 | 0,203 | 0271 | o | o142 | -274 | s | 017 | 0% | 1
p 477 | 655 | ,195 | ,301 | ,163 | 0,78 | ,472 | ,159 | ,966 | 456 | 319
13. Fosfor Degeri | r| -549* | ,173 | 0,21 | -0,064 | -0,016 | -0,26 | 559%* | -,119 | 00 | 0231 [ 0153 | 373 | 1
p ,001 | 351 | ,256 | ,733 | ,932 | ,157 | 0,001 | ,523 | 947 | ;211 | 411 | ,051
14, Kalsiyum Degeri | r| ,011 | 0088 | 0074 | -0,032 | -0,224 | ,410* | ,168 | O | 0267 | 008 | 0114 | 413 | 0,121 | 1
p ,952 | 714 | ,693 | ,866 | ,226 | ,022 | ,367 | 0,704 | ,147 | 883 | 541 | 602 | ,518
15, Glomenuler itrasyon | r| 0,134 | 0,24 | -356* | -0,101 | 0118 | 508** | 0,017 | -0,01 | O | 134 | 013 |00 | <120 1 039 | 1
p ,472 | 193 | ,050 | ,589 | ,526 | ,004 | ,927 | ,957 | 0%6 | 471 | ,228 | ,526 | ,515 | ,080
bt it | | 61T | 051 | 0,222 | 0,233 | 0246 | 0,113 | S5% | -0,04 | 0002 | M5 | O | 07 | -386% | 003 | 0166 | 1,000
p O | 07% | 025 | 0233|0207 | 0,567 | 0,004 | 0,84 | 0L | 0,463 | 0,75 | ,070 | ,001 | 948 | 343
17. Parathormon | r| -,099 | 011 | 0,092 | 0,05 | ,135 | -0,286 | 0,18 | 0,313 | 0265 | %87 | 0148 | O | 0,32 | -J0* | -8 | 412 | 1
p ,595 | 348 | ,623 | ,788 | ,470 | ,118 | ,333 | ,087 | ,149 | 313 | 423 | 0491 | ,080 | 022 | ,048 | 328

Spearman’s *p<0,05 **p<0,01
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Ek 4: Diyaliz Alan Grubun Korelasyon Analizi

1 2 3|4 |5 |6 7 8 9 (101112 13|14|15 |16
LTransplantasyonYagi | r | 1,000
p
1Nkl Sonvas Gegen Sire | | 0,339 1
p| 5l
3.HastaBoySDS | r | 0395 | <0406 | 1
p| 439 | ,425
A Vicut itle indeksi$DS | | 0,759 | -0,058 | 0,352 | 1,000
p| 08 |,913 | ,084
5.Toplam DiyalizSiresi | r | 21 | 0,319 ] -0,1 | 0309 | 1
pl02%5|,538 | 634,133
6, Kan Gaz Bikarbonat | r | 0,097 | O | -0337 | 0,072 | 0253 | 1
p| 855 | 0862 |,099 | 732 | 221
7 Alkalen Fosfatar Degeri | r | ,820% | 0,087 | O | -086 | 0,119 | 0,139 | 1,000
p| 046 | ,870 | 0,57 | ,682 | 572 | ,509
BEniksekParthornonege | | 0,698 | 0,058 | ,016 | O | A494% | 0,359 | 575% 1
pl|,123 | ,913 | 939 | 0428 | ,012 | ,078 | ,003
 Hidroksiitamin D Degert | r | 0,516 | 0,232 | 0012 | 0,009 | O | -0262 | 0,068 | -0,128 | 1
p|,295 | ,658 | ,595 | ,604 | 0487 | ,205 | ,748 | ,543
{0Ftrols Biyime okt | r | 0152 | -0,058 | ,408* | 0,082 | 0% | O |-0013 | -0203 | 0253 | 1
pl|,774 | ,913 | ,043 | ,698 | ;221 | 0,41 | ,952 | ,331 | 22
11, Osteoprotegerin | r | -0334 | J986** | ,234 | 0,15 | 0,05 | 0021 | O | 0,186 | 0,009 | 0145 | 1
p|,518 | ,000 | ,260 | ,455 | ,617 | 921 | 0,946 | ,375 | ,966 | ,489
Dkt | | 0,334 | -812% | 0123 | 0183 | 038 | 0199 | 0,33 | O | % | 2210w | 1
p| 518 | ,050 | 616 | ,452 | ,169 | 414 | ,168 | 0,803 | ,426 | ,363 | ,111
13.Fosfor Degeri | r | ,030 | 0,551 | 0,193 | ,200 | -0,039 | -01% | 0,222 | 0,092 | O | ,095 | 0153 | 0341 | 1
p| 954 |,257 | 355 | ,339 | ,852 | ,343 | ,287 | ,663 | 0,825 | ,650 | ,464 | ,153
14.Kalsiyum | r | ,030 | -580 | 0,207 | 0124 | 0,08 | 0152 | ,047 | ,134 | O | 0272 | -0041 | 0,093 | 0,003 | 1
p| 954 |,228 | 320 | ,556 | ,606 | 468 | ,823 | ,522 | (411 | ,188 | ,845 | ,704 | ,988
{3 ok Mgl e3¢ | <0277 | 0,794 | 0374 | 0218 | 0,292 | Q172 | 0,044 | 0,324 | 0,12 | 0,061 | S518* | -870** | 0176 | 0,125 | 1,000
p|,595 | ,059 | 115 | ,370 | ,225 | ,480 | ,858 | ,176 | ,624 | ,803 | 0,023 | ,000 | ,472 | ,611
16.Parathormon | r | 0,577 | 0,058 | 0,146 | 0,193 | 0,3 | 0,264 | 0,37 | ,804** | 035 | -0%68 | 0,048 | O | 0003 | 0012 | 042 | 1
p| 0231|0913 | 048 | 0356 | 0,145 | 0,203 | 0,069 | O | 0,08 | 0422 | 0818 | 0,348 | ,988 | ,953 | ,073

Spearman’s *p<0,05 **p<0,01
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Ek 5.Rejeksiyona Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Hasta Boy SDS Evet 10 -1,08+1,27 -2,45-1,7 (-1,1) 20,466
Hayir 21 -1,48+1,43 -4,07-1,22 (-1,63) ’

Hasta Agirlik SDS  Evet 10 -0,21+1,48 -2,5-2,37 (-0,14) 20 378
Hayir 21 -0,79+1,81 -3,12-4,2 (-1,07) ’

Yﬁcut Kitle Evet 10 0,38+1,37 -1,87-2,34 (0,81) 40 397
indeksi SDS Hayir 21 -0,24+2,09 -3,7-3,4 (-0,26) ’

Ure Evet 10 54,8+26,88 21-113 (50) 50212
Hayir 21 41,76+18,37 16-78 (40) ’

Bun Evet 10 25,31+12,35 9,9-52 (23,1) 00 183
Hayir 21 19,2848,45 7,7-36 (17) ’

Urik Asit Degeri  Evet 10 5,69+1,74 3,1-8,4 (5,75) 20,953
Hayir 21 5,73+1,97 0,8-8,4 (5,6) ’

Hemoglobin Evet 10 10,97+2,35 7,2-15 (10,85) 20 087
Hayir 21 12,49+1,65 9,7-16 (12,5) ’

Kan Gazi-Ph Evet 10 7,34+0,07 7,22-7,42 (7,35) %0 259
Hayir 21 7,37+0,04 7,31-7,44 (7,37) ’

Kan Gazi- Evet 10 20,05+4,39 13-25 (20,5) b0 055
Bikarbonat Hayir 21 23,27+1,79 20-27 (23) ’

Ferritin Evet 10 85,22+76,6 15-274 (70,5) b0.899
Hayir 21 122,38+161,34 16-585 (66) ’

CRP Evet 10 2,24+1,52 0,43-4,86 (1,77) 00 816
Hayir 21 3,5+3,7 0,2-11 (2,3) ’

Trigliserit Evet 10 175,5492,27 70-377 (162) b0 163
Hayir 21 147,14+124,16 49-641 (112) ’

Total Kolesterol  Evet 10 147,3+36,03 108-228 (142,5) b0.300
Hayir 21 159,71+33,83 104-224 (157) ’

HDL-Kolesterol Evet 10 44,1+4,84 37-54 (45) b0.877
Hayir 21 49,15+15,39 31-80 (42,5) ’

LDL-Kolesterol Evet 10 69,6+24,45 37-105 (67) b0 291
Hayir 21 81,6+28,09 42-140 (78,5) ’

Demir Degeri Evet 10 73,37+41,05 24-147 (69,5) 20.939
Hayir 21 72,28422,68 30-120 (66) ’

Total Demir Evet 10 321,1#53,1 251-442 (313,5) b0 657
Baglama Hayir 21 422,14+458,23 242-2411 (341) ’

Transferrin Evet 10 0,22+0,12 0,05-0,42 (0,22) b0 657
Satiirasyonu Hayir 21 0,24+0,11 0,07-0,48 (0,2) ’

9Student T Testi °Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 5. Rejeksiyona Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p
Magnezyum Degeri Evet 10 0,82+0,18 0,67-1,3 (0,77) b0 132
Hayir 21 0,82+0,07 0,73-0,98 (0,8) '
Kalsiyum Degeri Evet 10 9,53+0,55 8,5-10,6 (9,51) b0.021*
Hayir 21 1040,45 9,3-10,8 (9,98) !
Fosfor Degeri Evet 10 4,15+0,84 3,02-6,1 (4,07) 20649
Hayir 21 4,27+0,59 2,9-5,07 (4,2) ’
Alkalen Fosfataz Evet 10 142,2+59,41 71-267 (137) b0 657
Hayir 21 168,29+89,53 67-385 (130) ’
Parathormon Dederi  Evet 10 163,2+157,73 36-472 (95) 50,123
Hayir 21 73,48+47,55 15-186 (64) ’
En Yiiksek Evet 10 682,6+807,49 65-2718 (461,5) b0.833
Parathormon Dederi  Hayir 21 675,1+600,86 50-2190 (487) '
D Vitamini Evet 10 24,51+12,47 9,3-47,3 (23,65) 20,888
Hayir 21 25,22+13,15 3,55-50 (24) ’
Albumin Degeri Evet 10 4,52+0,32 4-5,04 (4,5) b0.832
Hayir 21 4,52+0,45 3,5-5,5 (4,53) ’
B12 Vitamini Evet 10 403,7+225,93 197-892 (349) b0.473
Hayir 21 429,67+176,14 179-879 (390) ’
Folat Degeri Evet 10 6,69+2,22 3,87-9,71 (6,4) b0.554
Hayir 21 7,91+3,97 3,7-20 (6,8) '
TSH Degeri Evet 10 2,65+0,68 2-3,57 (2,51) b0 896
Hayir 21 2,7+0,89 1,43-4,3 (2,68) '
Serbest T4 Degeri Evet 10 16,81+0,47 16,34-17,45 (16,72) 20 782
Hayir 21 16,6+2,31 13,6-19,7 (16,08) ’
Fibroblast Biiyiime Evet 10 21,62+25,88 2,5-71,38 (10,39) b0 386
Hayir 21 23,79+22,71 3,03-85,92 (15,82) ’
Osteoprptegerin Evet 10 0,14+0,16 0,01-0,47 (0,1) b0 657
Hayir 21 0,19+0,19 0,01-0,58 (0,11) ’
Kemik Mineral Evet 10 0,81+0,16 0,53-1,03 (0,85) 20 122
Yogunlugu-BMD Hayir 21 0,7+0,17 0,38-0,94 (0,7) '
Kemik Mineral Evet 10 -0,71+1,26 -2,6-1,6 (-0,85) 20,537
Yogunlugu-Boya Gére Hayir 21 -1,05+1,35 -3,3-1,96 (-1,45) ’
Hastanede Olgiilen Evet 10 1,38+0,94 -0,3-2,33(1,75) b, 882
Sistol (SDS) Hayir 21 1,440,72 0,05-2,33 (1,23) ’
Hgstanede Ol¢iilen Evet 10 1,34+0,76 0,15-2,33 (1,55) b0 568
Diastol (SDS) Hayir 21 1,11+0,94 -1,41-2,33 (0,99) ’
9Student T Testi °Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 5. Rejeksiyona Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Evde Olgiilen Sistol Evet 10 0,56+0,88 -0,67-2,3 (0,2)

20,558
(SDS) Hayir 21 0,36+0,86 -0,95-2,33 (0,31)
Evde Olciilen Diastol ~ Evet 10 0,88+0,7 -0,77-1,64 (0,94)

b0,583
(SDS) Hayir 21 0,71+0,78 -0,67-2,33 (0,84)
Glomeruler Filtrasyon Evet 10 56,7+29,97 18-118 (51,5) b0 054
Hizi Hayir 21 74,8+24,28 39-126 (75) ’

9Student T Testi “Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 6.Diyaliz Tiiriine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p
Hasta Boy SDS Periton 11 -4,17+1,85 -8,5--1,7 (-4,13) 40 342
Hemodiyaliz 14 -3,35+2,28 -8,17-0,32 (-3,37) ’
Hasta Agirhik SDS  Periton 11 -3,73+2,49 -8,34--0,45 (-3,4) 20 396
Hemodiyaliz 14 -2,92+2,18 -6,28-1,66 (-3,1) ’
Yﬁcut Kitle Periton 11 -1,51+2,63 -8,1-1,85 (-1,7) %0 547
Indeksi SDS Hemodiyaliz 14 -1,03+1,16 -2,2-1,52 (-1,43) ’
Ure Periton 11 85,68+62,85 32,74-261 (66) b0.016*
Hemodiyaliz 14 110,45+29,19 57,35-154 (112) ’
Bun Periton 11 39,97£29,36 15,3-122 (31) b0,015%
Hemodiyaliz 14 51,39+13,51 26,8-71,9 (52,5)
Urik Asit Degeri  Periton 11 5,56+1,44 3,8-9,1 (4,9) 20720
Hemodiyaliz 14 5,81+1,82 1,9-9,3 (5,7) ’
Hemoglobin Periton 11 10,56+1,36 8,1-12,2 (11) 20 594
Hemodiyaliz 14 10,27+1,36 8,18-11,9 (10,4) ’
Kan Gazi-Ph Periton 11 7,41+0,05 7,33-7,48 (7,41) " o
Hemodiyaliz 14 7,360,04 7,32-7,43 (7,35) 0,008
Kan Gazi- Periton 11 25,04+4,21 18,7-33 (24,7) b0 237
Bikarbonat Hemodiyaliz 14 23,19+2,41 17,6-26 (24) ’
Ferritin Periton 11 478,45+422,02 33-1202 (318) b0.228
Hemodiyaliz 14 946,14+946,35 72-3147 (643) ’
CRP Periton 11 2,78%3,6 0,14-11 (1,26) b0 154
Hemodiyaliz 14 6,54+8,82 0,3-31 (3,55) ’
Trigliserit Periton 11 156,8+86,18 60-299 (118) b0 495
Hemodiyaliz 14 168,08+64,31 63-266 (153) ’
Total Kolesterol  Periton 11 204,7+75,25 106-338 (188,5) b0 182
Hemodiyaliz 14 161,08+38,91 90-230 (153) ’
HDL-Kolesterol Periton 11 47,46%14,22 31-71 (41,5) b0, 288
Hemodiyaliz 14 43,64+20,17 25-89 (37) ’
LDL-Kolesterol Periton 11 123,3+62,1 42-238 (100,5) b0 113
Hemodiyaliz 14 85,55+28,61 42-140 (85) ’
Demir Degeri Periton 11 63,36+36,94 22,6-151 (51) 20.625
Hemodiyaliz 14 71,36+42,26 25-181 (62) ’
Total Demir Periton 11 232,98+140,62 85-608 (210) b0 956
Baglama Hemodiyaliz 14 202,72437,38 141,8-278 (204) ’
Transferrin Periton 11 0,33+0,2 0,12-0,83 (0,32) b0.934
Satiirasyonu Hemodiyaliz 14 0,35%0,21 0,13-0,74 (0,28) ’
9Student T Testi °Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 6.Diyaliz Tiiriine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p
Magnezyum Degeri Periton 11 0,92+0,15 0,7-1,16 (0,99) b0 124
Hemodiyaliz 14 1,05+0,18 0,8-1,43 (1) ’
Kalsiyum Degeri Periton 11 9,12+1,29 5,46-10 (9,4) 50395
Hemodiyaliz 14 9,24+0,68 8,2-10,6 (9,18) '
Fosfor Degeri Periton 11 4,9611,34 2,83-7,74 (5) 20601
Hemodiyaliz 14 4,72+0,95 2,68-6,2 (4,61) ’
Alkalen Fosfataz Periton 11 260,82+139,62 114-517 (211) b0 477
Hemodiyaliz 14 365,14+255,37 67-860 (288,5) '
Parathormon Dederi  Periton 11 440,914502,19 38-1597 (243) b0,014*
Hemodiyaliz 14 904,57+450,25 176-1726 (916,5) !
En Yiiksek Periton 11 799+612,88 77-2269 (777) b0.071
Parathormon Dedgeri  Hemodiyaliz 14 1367,14+806,69 345-2885 (1098) ’
D Vitamini Periton 11 36,84+25,95 7,14-92 (32) a0,039*
Hemodiyaliz 14 19,65+12,32 3-51 (15,8)
Albumin Degeri Periton 11 3,37+0,74 1,96-4,3 (3,5) b o
Hemodiyaliz 14 4,5+0,7 3,02-5,6 (4,62) 0,002
B12 Vitamini Periton 11 648,27+352,44 271-1511 (601) b0.459
Hemodiyaliz 14 1004,86+722,82 262-2000 (726,5) ’
Folat Degeri Periton 11 15,49+5,39 5,52-20 (16) b0 179
Hemodiyaliz 14 12,02+6,33 4,8-20 (11,45) ’
TSH Degeri Periton 11 3,54+2,48 1,14-7,67 (2,31) bg 292
Hemodiyaliz 14 2,8443,48 0,07-13,9 (2,2) ’
Serbest T4 Degeri Periton 11 16,62+4,2 11,1-25,1 (15,85) 20 758
Hemodiyaliz 14 15,07+2,12 11-18,33 (15,04) ’
Fibroblast Biiyiime Periton 11 36,63+59,82 2,24-208,67 (16,4) b0 262
Hemodiyaliz 14 18,31+23,89 4,08-99,81 (12,15) ’
Osteoprotegerin Periton 11 0,17%0,36 0,01-1,22 (0,03) b0.363
Hemodiyaliz 14 0,15+0,17 0,01-0,52 (0,08) ’
Kemik Mineral Periton 11 0,55+0,15 0,34-0,79 (0,57) 20 105
Yogunlugu-BMD Hemodiyaliz 14 0,6610,13 0,41-0,83 (0,71) ’
Kemik Mineral Periton 11 0,07+1,86 -3,68-2,2 (0,34) 20 576
Yogunlugu-Boya Gére Hemodiyaliz 14 -0,34+1,25 -2-1,9 (-0,35) ’
Hastanede Olgiilen Periton 11 1,38+1,01 -0,71-2,33 (1,55) 00 844
Sistol (SDS) Hemodiyaliz 14 1,47+1,03 -0,95-2,33 (2,05) ’
Hgstanede Ol¢iilen Periton 11 1,08+1,38 -1,88-2,33 (1,88) b0 439
Diastol (SDS) Hemodiyaliz 14 1,42+1,12 -0,99-2,33 (1,82) '

9Student T Testi °Mann Whitney U Testi

*p<0,05 **p<0,01
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Ek 6.Diyaliz Tiiriine Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p
Evde Olgiilen Sistol Periton 11 0,84+0,98 -1,23-2,05 (0,95)
.. 40,825
(SDS) Hemodiyaliz 14 0,74+1,18 -1,56-2,05 (1,14)
Evde Olgiilen Diastol ~ Periton 11 0,85+1,03 -1,23-1,88 (1,23)
.. b0,722
(SDS) Hemodiyaliz 14 0,95+0,99 -0,84-2,33 (1,08)
Glomeruler Filtrasyon Periton 11 11,97+4,94 6,6-23 (10) b0 187
Hizi Hemodiyaliz 14 9,49+2,69 5,6-15 (8,8) ’

9Student T Testi “Mann Whitney U Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 7.Hastalik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p

Hasta Boy SDS 1Yas Alti 25 -2,08+2,27 -8,17-1,7 (-2)
1-5 Yas Arasi 16 -3,16+1,96 -8,5--0,6 (-3,12) 30,231
5 Yas Sonrasi 15 -2,13+1,79 -6,1-0,32 (-2,06)

Hasta Agirhk SDS 1 Yas Alti 25 -1,43+2,25 -6,28-4,2 (-1,43)
1-5 Yas Arasi 16 -2,9242,32 -8,34-0,12 (-2,3) 20,077
5 Yas Sonrasi 15 -1,2142,42 -5,8-2,37 (-0,5)

Viicut Kitle 1Yas Alti 25 -0,46%1,93 -3,7-3,4 (-0,44)

indeksi SDS 1-5 Yas Arasi 16 -1,31+2,15 -8,1-1,85 (-1,09) 20,166
5 Yas Sonrasi 15 011,74 -2,81-2,34 (0,98)

Ure 1 Yas Alti 25 72,14%50,6 16-261 (60)
1-5 Yas Arasi 16 70,81+40,57 23-154 (57,6) 0,889
5 Yas Sonrasi 15 65,16+39,53 18-138 (57,35)

Bun 1 Yas Alti 25 33,46%23,71 7,7-122 (28)
1-5 Yas Arasi 16 33,03%19 10,7-71,9 (26,75) 0,884
5 Yas Sonrasi 15 30,15+18,07 8,8-62 (26,8)

Urik Asit Degeri 1 Yas Alti 25 6,21+1,87 0,8-9,1 (6,4)
1-5 Yas Arasi 16 5,41+1,53 1,9-8,4 (5,35) 20,149
5 Yas Sonrasi 15 5,19+1,65 3,1-9,3 (4,8)

Hemoglobin 1Yas Alti 25 11,24+2 8,1-15,9 (11,3)
1-5 Yas Arasi 16 11,12+1,81 8,1-15(11,27) 20,824
5 Yas Sonrasi 15 11,54+1,92 7,2-16 (11,53)

Kan Gazi-Ph 1 Yas Alti 25 7,37+0,05 7,31-7,48 (7,36)
1-5 Yas Arasi 16 7,3910,05 7,32-7,48 (7,39) 20,247
5 Yas Sonrasi 15 7,36+0,06 7,22-7,42 (7,37)

Kan Gazi- 1 Yas Alti 25 22,74+3,37 17,6-33 (22)

Bikarbonat 1-5 Yas Arasi 16 23,96+2,24 19,5-30 (24) b0,284
5 Yas Sonrasi 15 22,5%4,28 13-27 (24)

Ferritin 1 Yas Alti 25 268,04+326,7 19-1202 (103)
1-5 Yas Arasi 16 346,39+330,94 25-902 (233,5) 0,678
5 Yas Sonrasi 15 645,87+1043,95 15-3147 (107)

CRP 1 Yas Alti 25 3,4113,29 0,2-11 (2,3)
1-5 Yas Arasi 16 3,5843,32 0,29-11 (2,6) 0,492
5 Yas Sonrasi 15 5,03+8,97 0,14-31 (1,5)

Trigliserit 1Yas Alti 25 167,61+122,64 49-641 (132)
1-5 Yas Arasi 16 133,69+70,88 60-299 (115) b0,237
5 Yas Sonrasi 15 173,6+78,75 63-377 (174)

“ANOVA Testi “Kruskall Wallis Testi *p<0,05 **p<0,01
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Ek 7.Hastalik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p
Total Kolestereol 1 Yas Alti 25 165,17+49,98 104-338 (153)
1-5 Yas Arasi 16 177,06+58,85 90-311 (173) 30,474
5 Yas Sonrasi 15 155,73+30,3 110-228 (153)
HDL Kolestereol 1 Yas Alti 25 45,36+12,64 31-80 (40,5)
1-5 Yas Arasi 16 46,64+14,44 26-77 (44) 20,815
5 Yas Sonrasi 15 48,64+18,66 25-89 (44)
LDL Kolestereol 1Yas Alti 25 88,82+41,78 42-238 (81,5)
1-5 Yas Arasi 16 101+48,07 42-199 (99) 30,188
5 Yas Sonrasi 15 73,79+20,8 37-105 (78)
Demir Degeri 1 Yas Alti 25 69,5+29,84 25-151 (64)
1-5 Yas Arasi 16 71,5136,49 22,6-147 (68,5) 0,992
5 Yas Sonrasi 15 71,07439,32 24-181 (63)
Total Demir 1 Yas Alti 25 365,36+431,32 141,8-2411 (305)
Baglama 1-5 Yas Arasi 16 257,68+131,83 85-608 (226) 0,357
5 Yas Sonrasi 15 281,33+72,78 192-442 (275)
Transferrin 1Yas Alti 25 0,26+0,16 0,12-0,83 (0,19)
Satiirasyonu 1-5 Yas Arasi 16 0,32+0,18 0,07-0,74 (0,3) 20,568
5 Yas Sonrasi 15 0,27+0,17 0,05-0,74 (0,25)
Magnezyum 1Yas Alti 25 0,87+0,13 0,7-1,21 (0,82)
Degeri 1-5 Yas Arasi 16 0,94+0,2 0,73-1,43 (0,87) @0,379
5 Yas Sonrasi 15 0,91+0,18 0,67-1,3 (0,85)
Kalsiyum Degeri 1 Yas Alti 25 9,75+0,54 8,4-10,8 (9,8)
1-5 Yas Arasi 16 9,32+1,19 5,46-10,8 (9,52) 20,227
5 Yas Sonrasi 15 9,47+0,7 8,4-10,6 (9,4)
Fosfor Degeri 1 Yas Alti 25 4,6+0,75 3,4-6,1 (4,67)
1-5 Yas Arasi 16 4,47+1,17 2,83-7,74 (4,35) 0,583
5 Yas Sonrasi 15 4,33+0,99 2,68-6,2 (4,3)
Alkalen Fosfataz 1 Yas Alti 25 221,16+128,21 67-517 (205)
1-5 Yas Arasi 16 261,31+£194,79 71-860 (194) 0,292
5 Yas Sonrasi 15 215,13+219,32 67-799 (116)
Parathormon 1 Yas Alti 25 238,36%362,78 15-1597 (141)
Degeri 1-5 Yas Arasi 16 483,44+536,29 36-1420 (165,5) b0,257
5 Yas Sonrasi 15 466,331500,4 45-1726 (168)
En Yiiksek 1 Yas Alti 25 777,44+626,58 50-2269 (586)
Parathormon 1-5 Yas Arasi 16 9461830,75 65-2885 (858) b0,841
Degeri 5 Yas Sonrasi 15 957,33+835,55 140-2718 (526)

9ANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi

*p<0,05

*%<0,01
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Ek 7.Hastalik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p

D Vitamini 1Yas Alti 25 32,56+18,83 3,55-92 (30,6)
1-5 Yas Arasi 16 23,47+14,46 7,14-50 (20,5) 90,017*
5 Yas Sonrasi 15 17,69+10,68 3-41,22 (14,8)

Albumin Degeri 1Yas Alti 25 4,31+0,66 3-5,5(4,4)
1-5 Yas Arasi 16 4,07+0,95 1,96-5,6 (4,36) 30,275
5 Yas Sonrasi 15 4,49+0,46 3,5-5,22 (4,5)

B12 Vitamini 1 Yas Alti 25 646,28+498,14 179-2000 (528)
1-5 Yas Arasi 16 701,88+540,4 271-2000 (489,5) 30,326
5 Yas Sonrasi 15 458,13+335,06 197-1356 (315)

Folat Degeri 1 Yas Alti 25 10,4145,84 3,7-20 (8,9)
1-5 Yas Arasi 16 11,43+6,09 4,93-20 (9,26) 0,346
5 Yas Sonrasi 15 8,58+4,78 3,9-20 (7,09)

TSH Degeri 1 Yas Alti 25 3,2813,24 1,04-13,9 (2,17)
1-5 Yas Arasi 16 2,94+2,08 0,07-7,67 (2,55) 0,928
5 Yas Sonrasi 15 2,48+0,78 1,2-3,57 (2,59)

Serbest T4 Degeri 1 Yas Alti 25 16,42+2,73 11,1-21,2 (16,57)
1-5 Yas Arasi 16 15,99+3,55 11-25,1 (15,56) 20,827
5 Yas Sonrasi 15 15,73+1,96 11,5-18,8 (15,8)

Fibroblast Biiyiime 1 Yas Alti 25 32,82+42,89 3,03-208,67 (17,98)
1-5 Yas Arasi 16 14,37+15,88 2,24-66,93 (10,3) 20,214
5 Yas Sonrasi 15 21,64+27,21 3,38-99,81 (12,86)

Osteoprptegerin 1 Yas Alti 25 0,24+0,27 0,01-1,22 (0,15)
1-5 Yas Arasi 16 0,090,114 0,01-0,58 (0,05) @0,055
5 Yas Sonrasi 15 0,12+0,14 0,01-0,44 (0,07)

Kemik Mineral 1 Yas Alti 25 0,69+0,16 0,38-0,94 (0,72)

Yogunlugu-BMD 1-5 Yas Arasi 16 0,63+0,19 0,34-1,03 (0,64) 0,176
5 Yas Sonrasi 15 0,75+0,14 0,52-0,91 (0,75)

Kemik Mineral 1 Yas Alti 25 -1,22+1,29 -3,68-0,98 (-1,45)

Yogunlugu-Boya 1-5 Yas Arasi 16 -0,07+1,47 -2,6-2,2 (-0,01) 0,055

Gore 5 Yas Sonrasi 15 -0,42+1,24 -1,8-1,9 (-0,74)

Hastanede Olgiilen 1 Yas Alti 25 1,44+0,92 -0,95-2,33 (1,55)

Sistol (SDS) 1-5 Yas Arasi 16 1,34+0,78 -0,13-2,33 (1,34) b0,751
5 Yas Sonrasi 15 1,44+0,96 -0,71-2,33 (1,75)

Hastanede Olgiilen 1 Yas Alti 25 1,23%0,9 -0,99-2,33 (1,18)

Diastol (SDS) 1-5 Yas Arasi 16 1,04+1,28 -1,88-2,33 (1,31) b0,705
5 Yas Sonrasi 15 1,42+1 -0,95-2,33 (1,64)

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



112

Ek 7.Hastalik Baslangic Zamanina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p

Evde Olgiilen Sistol 1 Yas Alti 25 0,59+1,03 -1,56-2,33 (0,52)

(SDS) 1-5 Yas Arasi 16 0,61+0,93 -0,67-2,33 (0,48) 30,982
5 Yas Sonrasi 15 0,54+0,97 -1,28-1,88 (0,52)

Evde Olgiilen 1 Yas Alti 25 0,91+0,77 -0,84-2,33 (1,04)

Diastol (SDS) 1-5 Yas Arasi 16 0,67+1,06 -1,23-2,33 (0,79) 0,756
5 Yas Sonrasi 15 0,85+0,8 -0,92-2,05 (0,84)

Glomeruler 1Yas Alti 25 46,19+32,81 5,6-119 (47)

Filtrasyon Hizi 1-5 Yas Arasi 16 34,23+32,84 7-104 (13,5) 0,504
5 Yas Sonrasi 15 46,67+43,05 7-126 (32)

IANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi

*p<0,05

*¥p<0,01
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Ek 8.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Hasta Boy SDS Glomeruler ve Tiibiiler 17 -1,89+1,78 -4,8-1,7 (-2)
Kalitsal Renal 18 -2,4812 -8,17-1,22 (-2,1) 20,225
Urolojik Hastaliklar 17 -3,1442,42 -8,5-0,8 (-3,08)

Hasta Agirhik Glomeruler ve Tiibiiler 17 -1,26+1,75 -4,7-1,15 (-1,63)

SDS Kalitsal Renal 18 -2,0942,8 -8,34-4,2 (-2,18) 30,199
Urolojik Hastaliklar 17 -2,69+2,17 -7,5-1,15 (-2,28)

Viicut Kitle Glomeruler ve Tiibiiler 17 -0,33+1,62 -2,6-3,05 (-1,07)

indeksi SDS Kalitsal Renal 18 -1,11+2,7 -8,1-3,4 (-1,43) 20,500
Urolojik Hastaliklar 17 -0,79+1,17 -2,3-0,86 (-0,63)

Ure Glomeruler ve Tiibiiler 17 50,94+23,59 16-115 (45)
Kalitsal Renal 18 67,94+58,94 18-261 (52) bo,003**
Urolojik Hastaliklar 17 92,86+36,02 26-154 (92)

Bun Glomeruler ve Tiibiiler 17 23,631£11,06 7,7-54 (21)
Kalitsal Renal 18 31,56+27,56 8,8-122 (24) b0,003**
Urolojik Hastaliklar 17 43,16+16,69 12-71,9 (43)

Urik Asit Glomeruler ve Tiibiiler 17 5,49+1,9 1,9-9,3 (5)

Degeri Kalitsal Renal 18 5,86+2,1 0,8-9,1 (6,1) 20,809
Urolojik Hastaliklar 17 5,82+1,2 4,1-8,1 (5,6)

Hemoglobin Glomeruler ve Tiibiiler 17 11,25+1,91 8,1-15(11,3)
Kalitsal Renal 18 12,03+2,21 8,18-16 (12,15) 20,068
Urolojik Hastaliklar 17 10,58+1,01 8,2-11,6 (10,7)

Kan Gazi-Ph Glomeruler ve Tiibiiler 17 7,36+0,05 7,24-7,44 (7,37)
Kalitsal Renal 18 7,38%£0,05 7,31-7,48 (7,38) 20,469
Urolojik Hastaliklar 17 7,3740,04 7,32-7,48 (7,38)

Kan Gazi- Glomeruler ve Tiibiiler 17 22,63+3,75 13-30(23,9)

Bikarbonat Kalitsal Renal 18 23,27+3,47 17,6-33 (23,65) b0,788
Urolojik Hastaliklar 17 23,57+2,07 19,1-28 (24)

Ferritin Glomeruler ve Tiibiiler 17 136,84+182,48 15-743 (72)
Kalitsal Renal 18 268,72+299,61 16-990 (102) b0,009**
Urolojik Hastaliklar 17 695,53+815,85 33-3147 (427)

CRP Glomeruler ve Tiibiiler 17 2,39+2,62 0,29-11 (1,63)
Kalitsal Renal 18 2,92+2,89 0,22-10(2,2) 0,199
Urolojik Hastaliklar 17 6,91+8,25 0,14-31 (4,2)

Trigliserit Glomeruler ve Tiibiiler 17 139+93,96 49-377 (94)
Kalitsal Renal 18 186+138,85 65-641 (150) 0,269
Urolojik Hastaliklar 17 145,94+54,13 90-266 (132)

9ANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi

*p<0,05

*%<0,01
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Ek 8.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N Ort+Ss Min-Max (Median) p

Total Glomeruler ve Tiibiiler 17 156,24+60,19 90-311 (140)

Kolestereol Kalitsal Renal 18 174,38+53,36 122-338 (155) 30,461
Urolojik Hastaliklar 17 175+29,27 135-230 (171)

HDL Glomeruler ve Tiibiiler 17 47,04+13,18 26-77 (45)

Kolestereol Kalitsal Renal 18 46,18+14,05 31-71 (41,5) 20,930
Urolojik Hastaliklar 17 48,27+18,35 28-89 (40)

LDL Glomeruler ve Tiibiiler 17 80,44+48,04 38-199 (67)

Kolestereol Kalitsal Renal 18 92,44+46,77 42-238 (80) 40,427
Urolojik Hastaliklar 17 99,33+18,47 77-140 (96)

Demir Degeri  Glomeruler ve Tiibiiler 17 62,1+31,87 22,6-147 (63)
Kalitsal Renal 18 70,92+22,07 34,9-100 (76,5) 0,462
Urolojik Hastaliklar 17 72,66+36,29 25-151 (63)

Total Demir Glomeruler ve Tiibiiler 17 282,28+96,46 85-442 (309)

Baglama Kalitsal Renal 18 419,51+507,53 141,8-2411 (278,5) *0,024*
Urolojik Hastaliklar 17 230,18+59,88 144-341 (208)

Transferrin Glomeruler ve Tiibiiler 17 0,23+0,11 0,05-0,45 (0,21)

Satiirasyonu Kalitsal Renal 18 0,2610,1 0,12-0,41 (0,24) 20,108
Urolojik Hastaliklar 17 0,34+0,22 0,12-0,83 (0,29)

Magnezyum Glomeruler ve Tiibiiler 17 0,86+0,15 0,73-1,3 (0,82)

Degeri Kalitsal Renal 18 0,87+0,14 0,73-1,21 (0,8) 20,064
Urolojik Hastaliklar 17 0,98+0,19 0,7-1,43 (0,99)

Kalsiyum Glomeruler ve Tiibiiler 17 9,34+1,1 5,46-10,8 (9,5)

Degeri Kalitsal Renal 18 9,89+0,51 8,96-10,8 (9,9) 20,081
Urolojik Hastaliklar 17 9,37+0,68 8,2-10,6 (9,4)

Fosfor Degeri  Glomeruler ve Tiibiiler 17 4,52+1,13 3,02-7,74 (4,6)
Kalitsal Renal 18 4,32+0,86 2,83-6,1 (4,17) 0,235
Urolojik Hastaliklar 17 4,79+0,78 3,6-6,2 (4,76)

Alkalen Glomeruler ve Tiibiiler 17 194,65+86,8 71-385 (209)

Fosfataz Kalitsal Renal 18 205,72+134,74 67-517 (166,5) 0,489
Urolojik Hastaliklar 17 316,71+253,63 67-860 (257)

Parathormon  Glomeruler ve Tiibiiler 17 257,82+337 31-1198 (85)

Degeri Kalitsal Renal 18 185,11+361,56 15-1597 (77) bo,004**
Urolojik Hastaliklar 17 668,59+554,37 21-1726 (405)

En Yiiksek Glomeruler ve Tiibiiler 17 523,94+483,22 54-1461 (451)

Parathormon Kalitsal Renal 18 764,5+687,27 50-2269 (477) bo,005**

Degeri Urolojik Hastaliklar 17 1272,18+771,5 345-2885 (1051)

9ANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi

*p<0,05

*%<0,01
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Ek 8.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p
D Vitamini Glomeruler ve Tiibiiler 17 22,62+15,13 3-50 (16)
Kalitsal Renal 18 30,79+15,8 5,6-68 (30,7) 30,376
Urolojik Hastaliklar 17 25,92+20,37 3,55-92 (19,4)
Albumin Degeri Glomeruler ve Tiibiiler 17 4,13+0,89 1,96-5,04 (4,5)
Kalitsal Renal 18 4,24+0,69 3-5,5 (4,3) 0,490
Urolojik Hastaliklar 17 4,43+0,58 3,2-5,6 (4,47)
B12 Vitamini Glomeruler ve Tiibiiler 17 553,88+414,24 197-2000 (485)
Kalitsal Renal 18 591,67+466,26 179-2000 (512,5) a0,746
Urolojik Hastaliklar 17 677,35+553,14 262-2000 (407)
Folat Degeri Glomeruler ve Tiibiiler 17 9,33+5,33 3,9-20 (7,3)
Kalitsal Renal 18 10,3216,05 3,87-20 (8,2) 0,667
Urolojik Hastaliklar 17 11,21+6,02 3,7-20 (10)
TSH Degeri Glomeruler ve Tiibiiler 17 3,44+2,15 0,07-7,67 (3,1)
Kalitsal Renal 18 3,72+3,66 1,04-13,9 (2,37) 0,140
Urolojik Hastaliklar 17 2,09+0,79 1,18-3,8 (1,91)
Serbest T4 Degeri Glomeruler ve Tiibiiler 17 15,51+4,1 11-25,1 (14,3)
Kalitsal Renal 18 15,3+2,11 11,1-18,7 (15,11) 20,258
Urolojik Hastaliklar 17 16,99+2,4 11,5-21,2 (16,8)
Fibroblast Glomeruler ve Tiibiiler 17 21,02+24,97 2,24-73,49 (9,58)
Biiyiime Kalitsal Renal 18 32,01+47,85 6,35-208,67 (16,11) a0,593
Urolojik Hastaliklar 17 22,13+26,33 3,38-99,81 (11,88)
Osteoprotegerin  Glomeruler ve Tiibiiler 17 0,15%0,19 0,01-0,58 (0,07)
Kalitsal Renal 18 0,12+0,15 0,01-0,47 (0,06) 20,288
Urolojik Hastaliklar 17 0,2440,3 0,01-1,22 (0,1)
Kemik Mineral Glomeruler ve Tiibiiler 17 0,65%0,2 0,34-1,03 (0,63)
Yogunlugu-BMD  Kalitsal Renal 18 0,66+0,14 0,38-0,89 (0,63) 0,267
Urolojik Hastaliklar 17 0,7340,14 0,48-0,94 (0,76)
Kemik Mineral Glomeruler ve Tiibiiler 17 -0,13+1,64 -2,6-2,2 (0,06)
Yogunlugu-Boya Kalitsal Renal 18 -0,74+1,24 -3,3-0,98 (-0,8) b0,223
Gére Urolojik Hastaliklar 17 -1,06+1,29 -3,68-1,9 (-1,4)
Hastanede Glomeruler ve Tiibiiler 17 1,44+0,88 -0,3-2,33 (1,88)
Olciilen Sistol Kalitsal Renal 18 1,46+0,78 0,25-2,33 (1,42) 0,990
(SDS) Urolojik Hastaliklar 17 1,29+1,06 -0,95-2,33 (1,13)
Hastanede Glomeruler ve Tiibiiler 17 1,25+0,72 0,15-2,33 (1,08)
5I§iilen Diastol Kalitsal Renal 18 1,17+1,32 -1,88-2,33 (1,75) 0,902
(SDS) Urolojik Hastaliklar 17 1,2+1,09 -0,99-2,33 (1,55)

YANOVA Testi

bKruskall Wallis Testi

*p<0,05

*%<0,01
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Ek 8.Bobrek Hastaliklarina Gore Parametrelerin Karsilastirilmasi

N OrtSs Min-Max (Median) p

Evde Olciilen Glomeruler ve Tiibiiler 17 0,71+0,94 -0,67-2,33 (0,52)

Sistol (SDS) Kalitsal Renal 18 0,56+0,88 -0,67-2,33 (0,42) 30,851
Urolojik Hastaliklar 17 0,54+1,11 -1,56-1,88 (0,74)

Evde Olgiilen Glomeruler ve Tiibiiler 17 1,01+0,76 -0,77-2,33 (0,92)

Diastol (SDS) Kalitsal Renal 18 0,67+0,97 -1,23-2,33 (0,94) 0,735
Urolojik Hastaliklar 17 0,8+0,92 -0,92-2,05 (0,84)

Glomeruler Glomeruler ve Tiibiiler 17 48,96+29,85 12-88 (49,4)

Filtrasyon Hiz  Kalitsal Renal 18 55,69+40,6 5,6-126 (53) b0,004**
Urolojik Hastaliklar 17 21,21+23,76 7-78 (9)

IANOVA Testi °Kruskall Wallis Testi *p<0,05

*¥p<0,01



117

Ek 9.Renal Transplanth Hastalar Anket Formu
RENAL TRANSPLANTLI HASTALAR
ANKET FORMU

KIMLIK BILGILERI:
Hasta adi soyad :
Dogum tarihi:
Cinsiyet:

Tan1 yast:
Transplantasyon yast:
Transplantasyon tarihi:
Iletisim bilgisi:

HIKAYE:

Primer hastalik/kesin tani:

Hastalik baslangig tarihi:

Renal biyopsi:

Son diyaliz modalitesi: HD/PD/YOK
Toplam kag yil diyaliz aldig1:

Onceki transplantasyon: veri yok / énceki renal transplantasyon sayisi :

Ek Renal hastalik :
HT: VIY Osteoporoz :VIY Hiperparatiroidi:V/Y
Asidoz : V/Y Biiyiime geriligi:V/Y Anemi: V/Y

Eslik eden diger kronik hast.:
Diyabet:E/H

Nefrektomi:E/H

Diger: E/H, evet ise:

SOYGECMIS:
Ailede diyaliz oykiisii: E/H  E:KIMDE .............coooiiiiiiii,

Ailede renal hastalik oykiisii:E/H E:KIMDE ......ooooiiiiiiiiiiieiiee

ALICI:

Transplantasyon Tipi:

Transplantasyon 6ncesi/Transplantasyon sirasinda biopsi:
(native bobrek ) nefrektomi:

Eski renal greft ekplantasyonu :

Kan grubu :

ABO Grup uygunsuz transplantasyon: E/H
CMVIgG:.......... IgM:........... PCR:
EBV IgG:............. IgM:......... PCR:
Simdiki PRA %:........

En yiksek PRA %:.........

ALICININ ASILAMA durumu :

Tetanoz difteri bogmaca (DTB):

Poliovirus:

Hepatit A:
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Hepatit B :
HIB :
Pnomokok :
Meningokok :
KKK:

Su ¢igegi:
Rota :

Hpv:
Influenza :
BCG:

GREFT SURVI: greft kaybr :

PSIKOSOSYAL DATA :
Egitim seviyesi :

v' Anne:

v" Baba:
Meslek statiisu :

v" Anne:

v' Baba:

ANTHROPOMETRIK BILGILER :

BMI:.......... SDS:..........

Hedef boy:
Kemik yast:
Es zamanli kronolojik yas:
Onggriilen eriskin boyu:
Puberte:

v' Erken:

v" Normal:

v' Gecikmis:

REJEKSIYON :

Rejeksiyon varligi (son visitten sonra):
Rejeksiyon nedenli greft biyopsisi:
Biyopsi yapildi ise sonucu :

Antirejeksiyon tedavi : Tedavi tipi ve dozu :

ENFEKSIYONLAR :

Sistemik septisemi :  Alt solunum yolu enfeksiyonu : Hepatit : Gastrit:
Gastroenterit : Kolit : Peritonit: Pyelonefrit .  Sistit :

CMV : EBV: BKV: HIV : HAV

HBV: HCV : Diger viral enf.: Pnomosistis jirovecii:



119

Diger fungal enf.: Diger bakteriyen enf.:

SEROLOJI :

CMYV DNA (PCR): CMV Seroloji: IgM: IgG:

BK VIRUS IDRARDA (PCR): BK VIRUS KANDA(PCR): DECOY
HUCRESI:

ANTI HAV IGG: ANTI HAV IGM :

HBsAg : Anti HBc Ig G/IgM: Anti HBs :
HBV DNA :

HCV DNA : Anti HCV Ig G/Ig M :

ANTI HIVI/HIV2 AG.:

EBV Seroloji: IgM: 1gG: EBV DNA (PCR):

NONENFEKSIYOZ KOMPLIKASYONLAR:

Arteryel HT : Sol ventikul hipertrofisi : Diabetes mellitus: Anoreksi :
Kusingoid goriiniim : Biiylime geriligi :

Tlimor: Kirik : Alt/iist gis komplikasyon
Glokom : Gingival hiperplazi : Hipertonik fundus:
Hipertrikoz: Stria : Akne :

Sigil : Diger:

HOSPITALIZASYON : Son visit sonrasi yatis: Yatigin oldugu klinik :
LABORATUAR

Kreatinin : Ure:  BUN:  Urikasit:
GFR (Schwarz/MDRD):

Hemogram: Hgb: WBC: Neu: Lymph: PLT:
Kan gaz1: PH: HCO3 :

Ferritin :

CRP:

Trigliserit :

Total kolestrol : HDL: LDL:

Tam idrar tahlili: pH: Dansite: Diger:
Idrar total protein/kreatinin:

Idrar kalsiyum/kreatinin:

Serum demir :

TDBK:

Fe/TDBK:

Sodyum :

Potasyum :

Klor :

Kalsiyum :

Fosfor :

ALP:

LDH:

PTH :

PTH(en ylksek duzey):

25-OH D vitamin:
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Mg:

Albimin:

Total protein:
Vitamin B12:

Folat:

TSH:

sT4:

FGF 23:
OPG(Osteoprotegrin):

Bakildiysa IGF-1: IGFBP-3: FSH: LH:

KEMIK MINERAL YOGUNLUK OLCUMU:
BMD:

Z SKORU:

BOYA GORE DUZELTILMIS Z SKORU:

Osteoporoz/Osteopeni tedavisi: E/H, E ise:

MEDIKASYONLAR :
A)immunsupresif tedavi ajanlari :
ATG:
Calsinorin inhibitori:
m-TOR inhibitori:
Streroid:
Antiproliferatif ajan :
Diger:

B)ANTI INFEKSIYOZ AJANLAR :
CMV Hiperimmdanglobilin :

E2/T:

BAKTRIM (TRIMETOPRIM SULFAMETAKSAZOL):

SEFAKLOR :
GANSIKLOVIR:
VALGANSIKLOVIR:
ASIKLOVIR :
VALASIKLOVIR :
TRIMETOPRIM :
NITROFURANTOIN :
SEFIKSIM :
SIPROFLOKSASIN:

SIDOFOVIR:

Diger:

C)ANTIHIPERTANSIF AJAN
ACE Inhibitdrii:
Anjiotensin 2 reseptor blokeri:
Beta bloker :
Kalsiyum antagonisti :
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Diuretik ajan :
Alfa bloker:

D)HORMONOTERAPI
Rekombinan GH :
Darbopoetin :
Epoetin:

E)diger medikasyonlar :

Oral demir :

Antifosfat tedavi :

Vitamin d2(ergokalsiferol)
1.25 OH vitamin D3:
1Alfa Vitamin D3 :
Vitamin D3 (KOLEKALSIFEROL):
Sodium bikarbonat :
Sodium sitrat :

Sevelamer:

Sinekalset:

ILAC KAN DUZEYLERI (son visit):

Siklosporin kan duzeyi(CO):
Takrolimus kan duzeyi:
Mikrofenolik asit dizeyi:
Sirolimus duizeyi :
Everolimus dlzeyi:

KARDIYOVASKULER DATA:

Hastanede 6lgiim:

KAN BASINCI(SISTOLIK /DIASTOLIK mmHg):
Sistolik Z skoru : Diastolik Z skoru :

Evde ol¢im:
KAN BASINCI(SISTOLIK /DIASTOLIK mmHg):
Sistolik Z skoru : Diastolik Z skoru :

Yapildiysa Tansiyon HOLTER:
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Ek 10. Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalar1 Anket Formu

KRONIK BOBREK YETMEZLIGI HASTALARI
ANKET FORMU

KIMLIK BILGILERI:
Hasta ad1 soyad :
Dogum tarihi:
Cinsiyet:

Tan yasi:

Iletisim bilgisi:

HIKAYE:

Primer hastalik/kesin tani:

Hastalik baslangig tarihi:

Renal biyopsi:

Son diyaliz modalitesi: HD/PD/YOK
Toplam kag y1l diyaliz aldig:

Ek Renal hastalik :
HT: VIY Osteoporoz :VIY Hiperparatiroidi:V/Y
Asidoz : V/Y Biiyiime geriligi:V/Y Anemi: V/Y

Eslik eden diger kronik hast.:
Diyabet:E/H

Nefrektomi:E/H

Diger: E/H, evet ise:

SOYGECMIS:
Ailede diyaliz oykiisii: E/H  E:KIMDE ............ccoooviiiiiii,

Ailede renal hastalik dykiisii:E/H E:KIMDE ......oooiiiiiiiiiiieiee

ASILAMA durumu :
Tetanoz difteri bogmaca (DTB):
Poliovirus:

Hepatit A:

Hepatit B :

HIB :

Pnomokok :
Meningokok :

KKK:

Su ¢icegi:

Rota :

Hpv:

Influenza :

BCG:

PSIKOSOSYAL DATA :
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Egitim seviyesi :
v" Anne:
v' Baba:
Meslek statiisu :
v' Anne:
v' Baba:

ANTHROPOMETRIK BILGILER :

Hedef boy:
Kemik yast:
Es zamanl1 kronolojik yas:
Ongoriilen eriskin boyu:
Puberte:

v Erken:

v Normal:

v Gecikmis:

ENFEKSIYONLAR :

Sistemik septisemi :  Alt solunum yolu enfeksiyonu : Hepatit : Gastrit:
Gastroenterit : Kolit : Peritonit: Pyelonefrit .  Sistit :

CMV : EBV: BKV: HIV : HAV

HBV: HCV : Diger viral enf.: Pnomosistis jirovecii:
Diger fungal enf.: Diger bakteriyen enf.:

SEROLOJI :

CMV DNA (PCR): CMV Seroloji: IgM: IgG:

BK VIRUS IDRARDA (PCR): BK VIRUS KANDA(PCR):  DECOY
HUCRESI:

ANTI HAV IGG: ANTI HAV IGM :

HBsAgQ : Anti HBc Ig G/IgM: Anti HBs :
HBV DNA :

HCV DNA: Anti HCV Ig G/Ig M :

ANTI HIV1/HIV2 AG.:

EBV Seroloji: IgM: 1gG: EBV DNA (PCR):

NONENFEKSIYOZ KOMPLIKASYONLAR:

Arteryel HT : Sol ventikdl hipertrofisi : Diabetes mellitus: Anoreksi :
Kusingoid goriiniim : Biiytime geriligi :
Timor: Kirik : Alt/iist gis komplikasyon

Glokom : Gingival hiperplazi : Hipertonik fundus:
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Hipertrikoz: Stria : Akne :

Sigil : Diger:

HOSPITALIZASYON : Son visit sonrasi yatis: Yatigin oldugu klinik :
LABORATUAR

Kreatinin : Ure: BUN:  Urik asit:
GFR (Schwarz/MDRD):

Hemogram: Hgb: WBC: Neu: Lymph: PLT:
Kan gaz1: PH: HCO3 :

Ferritin :

CRP:

Trigliserit :

Total kolestrol : HDL: LDL:

Tam idrar tahlili: pH: Dansite: Diger:

Idrar total protein/kreatinin:
Idrar kalsiyum/kreatinin:
Serum demir :

TDBK:

Fe/TDBK:

Sodyum :

Potasyum :

Klor :

Kalsiyum :

Fosfor :

ALP:

LDH:

PTH :

PTH(en yiksek dlzey):
25-OH D vitamin:

Mg:

Total protein:

Albimin:

Vitamin B12:

Folat:

TSH:

sT4:

FGF 23:
OPG(Osteoprotegrin):
Bakildiysa IGF-1:  IGFBP-3: FSH: LH: E2/T:

KEMIK MINERAL YOGUNLUK OLCUMU:
BMD:

Z SKORU:

BOYA GORE DUZELTILMIS Z SKORU:
Osteoporoz/Osteopeni tedavisi: E/H, E ise:
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MEDIKASYONLAR :
A)immunsupresif tedavi ajanlart :
Streroid:
Diger:

B)ANTI INFEKSIYOZ AJANLAR :
CMV Hiperimminglobilin :
BAKTRIM (TRIMETOPRIM SULFAMETAKSAZOL):
SEFAKLOR :
GANSIKLOVIR:
VALGANSIKLOVIR:
ASIKLOVIR :
VALASIKLOVIR :
TRIMETOPRIM :
NITROFURANTOIN :
SEFIKSIM :

SIDOFOVIR:
Diger:
C)ANTIHIPERTANSIF AJAN
ACE Inhibitorii:
Anjiotensin 2 reseptor blokeri:
Beta bloker :
Kalsiyum antagonisti :
Diuretik ajan :
Alfa bloker:

D)HORMONOTERAPI
Rekombinan GH :
Darbopoetin :
Epoetin:
E)diger medikasyonlar :
Oral demir :
Antifosfat tedavi :
Vitamin d2(ergokalsiferol)
1.25 OH vitamin Da3:
1Alfa Vitamin D3 :
Vitamin D3 (KOLEKALSIFEROL):
Sodium bikarbonat :
Sodium sitrat :

KARDIYOVASKULER DATA:

Hastanede 6lgiim:

KAN BASINCI(SISTOLIK /DIASTOLIK mmHg):
Sistolik Z skoru : Diastolik Z skoru :

Evde ol¢im:
KAN BASINCI(SISTOLIK /DIASTOLIK mmHg):
Sistolik Z skoru : Diastolik Z skoru :

Yapildiysa Tansiyon HOLTER:
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Ek 11. Etik Kurul Onay1

TC.
ISTANBUL UNIVERSITESI
ISTANBUL TIP FAKOLTESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

Sayi : 1046 Tarih : 26,08.2019

Konu: Prof. Dr. Ahmet Nevzat NAYIR hk.

Sayin Prof. Dr. Ahmet Nevzat NAYIR
Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dalt

ligi : Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Anabilim Dalinin 16/08/2019 giin ve 163418 sayili yazist

Y' in yOrGtecedi 2019/1039 dosya
baghkll galisma kurulumuzun
tutanaklar ekte

Sorumlu aragtiniciigini Gstlendiginiz ve Dr. Cemile Ayse Odacilar ALlPA
numarall "Bobrek nakilli gocuklarin renal osteodistrofi agisindan degerlendiriimest
23/08/2019 tarih ve 14 sayili toplantisinda goragulerek etk yonden uygun bulunmus olup.

sunulmugtur.

Bilgilerinizi rica ederim.

y

Prof. Dr. A.Yagfz JRESIN
istanbul Tip FaKiitesi Klinik Arasgtirmalar

Etik Kurul Bagkani

Eki: Istanbul Tip Fakultesi Klinlk Aragtirmalan Etik Kurulu Karar Formu
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9. 0OZGECMIS

Ad-Soyad : Cemile Ayse Odacilar Alpay

Dogum Tarihi :15.06.1991

Dogum Yeri : Istanbul

Medeni Durum : Evli

Ev Adresi : Beyazpark topkapi sitesi, 1. etap, B blok, D:62, Zeytinburnu/istanbul
Telefon - (555) 756 93 49

E-posta adresi : ayseodacilar@gmail.com

Egitim Bilgileri :
lk6gretim : Inonii ilkégretim Okulu(1997-2005)
Lise : Tekirdag Fen Lisesi (2005-2009)

Tip Fakiiltesi  : Istanbul Universitesi, Istanbul T1p Fakiiltesi (2009-2015)

Yabana Dil - Ingilizce



