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OZET

Transplantasyon bir organin cerrahi olarak c¢ikarilarak baska bir
kisiye yerlestiriimesidir. Dunyada bdbrek transplantasyonu en yaygin olarak
yapilan transplantasyondur. ik basarili bébrek nakli 1954’de Boston’da Dr.
Murray ve ekibi tarafindan, Turkiye’de 1975 yilinda Dr. Haberal ve ekibi
tarafindan yapilmistir.

Kronik bdbrek hastaliginda o6zellikle glomeruler filtrasyon orani
10ml/dak/1,73m*nin altina indikten sonra sag kalim ve yasam kalitesindeki
avantajlarla iligkili olarak en iyi tedavi secenegi bobrek naklidir. Nakil
sirasinda veya sonrasinda teknik nedenlere bagli komplikasyonlar meydana
gelebilir. Uzun donemde ise kullanilan guncel immunsupresif tedaviler
neticesinde cesitli enfeksiyonlar ve metabolik bozukluklar olusabilmektedir.
Nakil hasta acil bagvurularinin giderek artmasi nedeniyle bagvuru nedenlerini
ve hastalarin ydonetimindeki kritik durumlari saptamak amaciyla bu ¢alismayi
planladik.

Calismamizda Mart 2009 — Haziran 2010 tarihleri arasinda UUTF acil
servisine bagvuran 172 renal transplant olgusunu prospektif olarak inceledik.
Hastalarin %45.5'i erkek (n:30), %54.5’i kadin (n:36), yas ortalamalari 35
olup %65.2’si canli verici (n:43), %34.8'i kadavra vericiden (n:23) transplant
olmuslardi. Toplamda 172 basvuru kayit edildi. Bagvuran hastalarin %37.8'i
(n:65) interne edildi, %62.2’si (n:105) taburcu edildi. Enfeksiyon nedenli
bagvurular %66.3 (n:114) idi. Basvurularin %22.8’i (n:26) sepsis ile
uyumluydu ve bu hastalarda akut rejekt agisindan anlamli fark saptandi
(P<0.001). Akut rejekt grubunun MEW skoru daha ylksekti (p:0.001).
Hipertansiyonu olanlarda kreatinin yuksekligi de mevcuttu (p<0.05).
Proteinurisi olan hastalar incelendiginde uzun donem kreatinin yluzde
degisimi ile proteintri arasinda pozitif koreleasyon saptandi.

Sonug olarak renal transplant hastalarinin tlkemizdeki ve dinyadaki

sayilari, dolayisiyla acil servislere basvurulari artmaktadir ve acil hekiminin



bu hastalarin bagvuru nedenlerini, spesifik tani ve tedavi yonetimlerini bilmeli

ve bilgilerini guincel tutmalari gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Renal transplantasyon, enfeksiyon, acil servis.



SUMMARY

Examination of the Renal Transplant Patients Reffering to
Emergency Department

Transplantation is to extract an organ and place to another person
operationally. The most common transplant type is kidney transplantation in
the world. The first succesful kidney transplantation was performed by Dr.
Murray in 1954 in the world and by Dr. Haberal in 1975 in Turkey.

Renal replacement treatment is the best alternative, especially after
glomerular filtration rate decrase under 10mg/min/1.73m? related to survival
and life quality advantage in end-stage chronic renal failure. Complications
can occur at the time of transplant and after transplant technically. The
current immunsupressive treatment cause to infections and metabolic
abnormalities in the long term.

We designed this study because of increasing renal transplant
applications in emergency department (ED) and we planned to determine the
management of patients with critical situations. We investigated the 172
patient referred to Uludag University ED between March 2009 — June 2010
prospectively in our study. The patients referred to ED more than one time so
172 referrences were detected totally. %45.5 (n: 30) of patients were men
and %54.5 (n: 36) were women, %65.2 (n: 43) transplated from alive donor
and %34.8 (n: 23) from cadaveric donor. %37.8 (n: 65) of patients were
hospitalized and %62.2 (n: 105) were discharged. %66.3 (n: 114) of
references diagnosed with infection and %22.8 (n: 26) with sepsis and there
is significal difference between two groups according to acute rejection
(p<0.001). The MEW score of acute reject group was higher (p=0.000).
There was creatinin elevation in patient with hypertension (p<0.05). There
was positive correlation between long term creatinin percentage and

proteinuria.



At finally; the number of renal transplant patients is increasing in
world and in our country so referring to ED are increasing. The ED physicians
should be aware of the reasons of references, specific diagnosis and

treatment managements and should have current informations.

Key words: Renal transplantation, infection, emergency medicine.



GiRiS

Genel Bilgiler

Transplantasyon bir organin bir kisiden cerrahi olarak c¢ikarilarak
baska bir kisiye yerlestiriimesi islemidir. insanoglunun doku ve organ nakline
olan meraki tarih oncesi ¢aglara dayanmaktadir. Milattan dnce 4. yuzyilda
Hindistan’da burun ototransplantasyonu vyapildigina dair bulgular vardir.
Modern ¢agda organ nakli ile ilgili galismalar 20. ylzyil baslarina denk gelir.
Bu tarihte Macar cerrah Dr. Emerich Ulman hayvanlar Uzerinde ilk
calismalarini bildirmigtir. Fransiz cerrah Alexis Carrell tanimladigi damar
anastomoz sutur teknigi ile cerrahi sorunlarin asilabilecegini gostermis,
ayrica ototransplantasyon ile allotransplantasyon arasindaki farklari ortaya
koyarak organ naklinin dnindeki en buylk engelin biyolojik bariyer oldugunu
belitmigtir. 1903 yilinda kan gruplarinin tanimlanmasi ile c¢alismalar
hizlanmigtir. 1933 yilinda Kiev'de ilk kadavradan transplantasyon yapilmis

ancak basarisiz olmustur (1). Renal transplantasyon (RT) ilk kez 23 Aralik

1954’ de Amerika Birlesik Devletleri’ nin Boston sehrinde Peter Bent Brigham

Hastanesinde Dr. Joseph Murray ve ekibi tarafindan gergeklestiriimistir. Bu

ameliyatta kronik bobrek yetmezligi olan bir hastaya ikiz kiz kardesinden

alinan bobrek nakledilmis olup, bu ameliyat Dr Murray’a Nobel odill

kazandirmistir (2). Turkiye’de basarili ilk organ nakli, 3 Kasim 1975 yilinda

Dr. Mehmet Haberal ve ekibi tarafindan Hacettepe Universitesi
Hastanelerinde bir anneden ogluna yapilan boébrek naklidir. Bunu 1978
yilinda ayni ekip tarafindan kadavradan yapilan bébrek nakli izlemistir (3).
Transplantasyon alicinin kendi organinin iglev gormedigi ve herhangi
bir hastalik yada travma sonucu hasar goérdigu durumlarda yapilir. Organ
donodrleri canli veya olmus olabilir. Karaciger, bobrek, pankreas, kalp,
akciger, barsak ve timus transplante edilebilen organlardir. Doku olarak ise;

kemik, tendon, kornea, cilt, kalp kapakgigi ve venler transplante edilebilen



dokulardir. Dunyada bobrek transplantasyonu en yaygin olarak yapilan
transplantasyondur ve bunu karaciger ve kalp transplantasyonu izler.
Kornea ve kemik/tendon nakilleri ise en sik yapilan doku nakilleridir (4).
GUnumuzde dinyada her yil 40.000 transplantasyon gerceklestiriimektedir ve
¢ogu merkezde bir yillik greft sag kalim orani %90'in Uzerindedir (5).
Tarkiye’de organ ve doku nakilleri dinyada oldugu gibi her yil giderek

artmaktadir.

Son Donem Bobrek Yetmezligi ve Renal Transplantasyon

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) temelde yatan bobrek hastaliginin
nedeninden badimsiz olarak U¢ aydan uzun suren objektif bobrek hasar
ve/veya glomerduler filtrasyon hizinin (GFR) 60 ml/dk/1,73m2’nin altina inmesi
durumu olarak tanimlanmaktadir (6). Son dénem bdbrek yetmezIligi (SDBY)
ise bobrek fonksiyonlarinin geriye donuisumsuz kaybi ile karakterize ve
hayati tehdit eden Uremiden korunmak igin hastaya devamli olarak Renal
Replasman Tedavileri’nin (RRT) uygulandidi klinik bir tablodur (7). RRT'de
guncel tedavi yaklagsimlari olarak Hemodializ (HD), Periton Dializi (PD) ve
RRT’nin ¢esitli formlari olarak hemofiltrasyon ve hemodiyafiltrasyon yer
almaktadir. SDBY’deki en mikemmel RRT sekli ise yasam kalitesini arttiran,
yasam suresini uzatan, diger tedavilere gbére daha bedel etkin olan renal
transplanttir (8, 13). RT ile bir yillik hasta sag kalim orani %90-98, bes yillik
hasta sag kalim orani ise %80-90 dur. HD hastalarinda birinci ve besinci yil
sonunda hasta sag kalim oranlari %84 ve %55 bulunmustur. PD hastalarinda
ise, birinci ve besinci yiIl sonunda sad kalim oranlari %93 ve %81 olarak
bulunmustur (14). Ayrica yapilan arastirmalar gostermistir ki, Glkemizde ilk 1
yil icinde RT’nin maliyeti diyaliz maliyetine yakinken, ancak daha sonraki
yillarda bu maliyet giderek azalmaktadir ve %50 daha ucuz olmaktadir (15).

Saglik bakanh@inin renal transplantasyon ile ilgli istatistikleri

asagidaki tablolarda 6zetlenmistir (Sekil-1, 2).
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Sekil-1: Yillara Gore Yapilan Toplam Bdbrek Nakilleri (16).
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Sekil-2: Renal transplant hastalarinda donér tiplerinin yillara gére dagilimi
(16).

Hastaya aktarilan organ yasayan vericilerden elde edilir ise canli
renal transplant, aktarilan organin saglandigi kaynak, beyin tUmoru, trafik
kazasi, ya da benzeri nedenlerle geriye donusumsuz olarak beyin olumu
gerceklesmis ancak henuz kalp atimlari devam etmekte olan bireyler ise
kadavra donor renal transplant olarak isimlendirilir. Kadavra dondr renal
transplantasyon, uygun sartlarda yapilmasi, KBY’nin glinimuzdeki en akilci
tedavi yaklagimidir (17).



Renal Transplantasyonda immiinoloji ve ilaglar

Bir bagka bireyin bdbreginin hastaya naklinde en onemli sorun
hastanin kendine yabanci olan dokuya kargi gosterebilecegi tepkidir ki, buna
rejeksiyon adi verilir. Transplante edilen organin aktarildigi bireyde de iglevini
surdurebilmesi  rejeksiyonu  etkisizlestirmekle =~ mUmkudndir.  Bunun
saglanmasinda organ alan-veren bireyler arasinda kan transflzyonuna
elverir kan grubu uyumlulugu, ilk basamak gerekgedir. Ikinci basamak
gerekce ise immun islevi baglatan 6zellikle lenfositler olmak Uzere hulcre
yuzeyindeki tanitim molekulleri (Major Histokompatibilite Kompleksleri (MHC)
ya da Human Lenfosit Antijenleri (HLA)) uyumlulugudur. Alicinin aktarilan
organa kargi immun tepkisini onleyici ya da en aza indirgeyici steroid ve
immun yaniti baskilayacagi ilaglarin kullanilmasinin gereg@i Gguncu basamagi
olusturur (17).

Bobrek naklinden sonra grefte karsi immun cevap baskilanmalidir,
eger immunosupresyon yapilamazsa, vucut yabanci antijenlere karsi immuin
mekanizmay! devreye sokar ve nakledilen bdbrekte rejeksiyon olur.
Rejeksiyon hiperakut, akut, kronik olarak siniflandirilir. Rejeksiyon,
“immiinolojik komplikasyonlar” boéliiminde ayrintili  olarak anlatilacaktir
(Sayfa 15).

Organ naklinde kullanilan ¢ok sayida immuanosupresif ajan vardir.
ilaclarin tek basina kullanimlari toksik etkilere neden olmaktadir. Farkli grup
ilaglarin birlikte kullanimlari hem immunosupresif etkilerini arttirmakta, hem
de doz azaltimini kolaylastirarak toksik etkileri azaltmaktadir. Boylece nakil
bobrek sag kalimi ve hasta yasam kalitesinde artis olmaktadir.

immiinosupresif ilaglar kullanim amaclarina gére iic gruba ayrilir.
Bunlar; induksiyon tedavisi, idame tedavisi ve akut rejeksiyon tedavisidir. Bu
amagclarla kullanilan ilaglar sunlardir;

1-  Kortikosteroidler; prednizolon, metilprednizolon

2-  Kalsinorin inhibitorleri; siklosporin, tacrolimus

3- Antiproliferatif —ajanlar; azatiyoprin, mikofenolat mofetil,

mikofenalat sodyum



4- mTOR (mammalian target of rapamycin) inhibitorleri; sirolimus,
everolimus

5-  Antikorlar; poliklonal antikorlar (anti timosit globulini, anti lenfosit
globulin), monoklonal antikorlar (muromonab-CD3, daklizumab, basiliksimab)
(18).

Kullanilan immunsupresif ilaglar ve yan etkileri tablo-1'de belirtilmistir
(29).

Tablo-1: Renal transplantasyonda kullanilan ilaglar ve yan etkileri (19).
Sinif ve ilag Toksisite Endikasyon

Kalsinorin inhibitorleri

Siklosporin HT, HL, NFT, NRT hirsutism, gingival id
hiperplazi

Takrolimus PTDM, NRT, siklosiporine benzer yan id
etkiler

TOR inhibitorleri |

Sirolimus Kolesterol ve TG'i arttirir, sitopeni, akne, id, KiC
yara iyilesmesi gecikmesi, pnémonitis

Antiproliferatifler |

Azathioprine sitopeni, diyare, heptotoksisite, neoplazi id

Mycophenolate mofetil (MMF) diyare, dispepsi, sitopeni, invaziv CMV id id

Mycophenolic acid (MPA)

Kortikosteroidler HT, PTDM, hyperlipidemia, obezite, in, id, AR
infeksiyon, osteoporoz, AVN

Ab tedavileri |

Antitimosit globulin Allerjik reaksiyon, L6kopeni in, AR

Muromonab/CD3 Sitokin salinim sendromu in, AR

Daclizumab Yan etki insidansi dusik ates, tsume, allerji  in

Basiliksimab } in

Alemtzumab Lenfopeni, otoimmiin sendromlar, in

infeksiyon, gecikmis rejeksiyon

HT; Hipertansiyon, HL; Hiperlipidemi, NFT; nefrotoksisite, NRT; Noérotoksisite, Ab; antikor;
AR; akut rejeksiyon; AVN; avaskuler nekroz, KiC; kalsindrin inhibitor ¢ekilmesi, FKBP; FK
baglayan protein, Gl; gastrointestinal; i; indiksiyon, IL-2; interlokin 2, id; idame, in;
induksiyon, PTDM); posttransplant diabetes mellitus, TOR; target of rapamycin



Renal Transplantasyon Siireci

Renal transplant alicilart icin bir ka¢ tane transplantasyon
kontrendikasyonu mevcuttur. Aktif enfeksiyon varhgi, suregelen ve bdobrek
yetmezligine yol agan aktif immunolojik hastalik varligi, metastatik
malignansiler, medikal veya psikolojik sebeplerden dolayi transplant sonrasi
dizenlenecek olan medikal tedaviyi surdurememe veya diger medikal
durumlardan dolayr yuksek operatif riskin olmasi transplantasyon
kontrendikasyonlari olarak sayilabilir (20).

Bobrek transplant alicilari transplantasyon oncesinde,
transplantasyon sirasinda ve devam eden slregte yuksek dozlarda steroid
tedavisi alirlar. Artmis rejeksiyon riski veya bolgesel protokole gore
induksiyon sirasinda antikor tedavisi verilebilmektedir. Artmig rejeksiyon riski
icin yuUksek Panel reaktif antikor duzeyi olan, dnceden transplantasyon

Oykusu olanlar ve Afrikali-Amerikan toplumu sayilabilir (20).

Transplant Cerrahisi

Transplante bobrek sag veya sol iliak fossa’dan birine yerlestirilir.
Cerrahi sirasinda driner acgiklhktan emin olmak igin ve driner sizintiyi
engellemek icin siklikla Ureteral stent yerlestirilir. Post operatif lenfosel
olusumunu engellemek igin lenfatikler baglanir. Cerrahi sirasinda foley
kateter mesaneye yerlestirilir ve post operatif besinci gline kadar mesanede
birakilir. Donér iskemisi veya teknik komplikasyonlar yoksa idrar olabildigince
erken olusur (20).

Transplant alicilar Griner output, sivi alimi ve vital bulgular agisindan
monitorize edilir. Cogu merkez ¢ikarilan idrar miktarinin yarisini normal salin
veya benzer solUsyonlar ile tamamlar. Acgik diurezin olmasi transplant
alicisinda potasyum, magnezyum, kalsiyum, ve fosfor dengesizliklerine yol
acabilir. YUksek paratiroid hormon dtzeyleriyle birlikte birden fonksiyone olan
bobrek de bu anormalliklere katkida bulunur. insilin gereksinimi

diyabetiklerde veya diyabet olmaksizin steroid, kalsindrin inhibitora



kullanimina baglh veya transplante bobrekten artmis klerense bagl daha
fazla olabilir (20). Cogu zaman kadaverik dondrden elde edilen bdbrekle
yapilan transplantasyon neticesinde post operatif erken dénemde Akut
tubuler nekroz (ATN) olusabilir. ATN kadaverik dondr hipotansif ise, kan
akimi durduktan sonra organin c¢ikarilma sureci birkag dakikadan uzun
surdiyse olusabilir. lyilesme 3 hafta icinde olur, iyilesme siirecinin 6 haftaya
kadar da uzayabildigi rapor edilmigtir. ATN surecine rejeksiyonun
superimpozisyonu yaygindir ve greft biyopsisi diginda tanisi zordur (21).
Fonksiyone bobrekle beraber komplike olmayan hastalar post operatif 1.
veya 2. gunlerde mobilize olabilirler ve tolere edebiliyorsa oral beslenmeye
baglarlar. Post operatif 5. gunde foley kateter cekilir ve herhangi bir

komplikasyon yoksa hasta taburcu edilebilir (20).

Renal Transplantasyon Komplikasyonlari

Cerrahi Sonrasi Olugsan Komplikasyonlar

e Yaraenfeksiyonu

GUnumuzde organ nakli yapilan hastalarin daha saglikli olmasi,
steroidlerin daha az dozlarda kullanimi, ameliyat éncesi rutin antibiyotik
kullanimiyla %1’den az gorulmektedir (22).

e Lenfosel

lliyak damarlar (zerindeki lenfatiklerden lenf sizdirmasi sonucu
gelisir ve insidansi oldukga degiskendir. Kuguk ve semptomsuz olabileceqgi
gibi buyuk boyutlara ulagip Uretral tikanma, iliak vene basi, derin ven
trombozu gibi sorunlara yol acabilir. Sirolimus kullanimi ile gérilme sikhgi
artar. Ultrason ile kolaylikla taninir ve semptomsuz, kiguk ise genellikle
girisim gerekmez. Uretral sizma, tikanma veya enfeksiyon durumunda
aspirasyon gerekebilir (22).

e Kanama

Nakil 6ncesi aspirin ve antikoagulan ilaglar kesilmelidir. Erken
donemde kanama genellikle bobrek hilusundaki kiigcik damarlarin kanamasi

ile olur. Ge¢ donemde mikotik anevrizma ruptlrl sonucu olusabilir (22).



e Greft trombozu

Arter veya ven trombozu genellikle nakli izleyen 2-3. glnlerde olur.
%0.5'den %8’e kadar degisen oranlarda gorulur. Daha 6nce trombositozu
olan hastalarda daha siktir (22).

e Renal arter stenozu

Genellikle nakli izleyen Gglncu ay ile ikinci yillar arasinda geligir ve
prevalansi %1-23 arasinda bildirilmigtir. Dikis hattinda veya anastomoz
sonrasindaki bolgede gorulebilir. Rejeksiyon, ateroskleroz, alici veya verici
damar endotelinde klempe bagh hasar, yanlis sutlir teknigi gibi cesitli
nedenlerle gorulebilir (22).

e idrar sizdirmasi

Mesane ureter veya kalikslerden kaynaklanabilir. Genellikle nakilden
sonraki ilk bir ka¢ gunde gorulur. Eger drenaj uygulaniyorsa sivi gikisinda
artis olursa tani icin gelen sivinin kreatinin degerine bakiimalidir. Drenaj
yapilmiyorsa, agri, sivinin geri emilimiyle serum kreatininde artis gibi
bulgulara neden olur. Tedavide gecikiimemelidir (22).

e Uretral obstruksiyon

Genellikle greft islevlerinde bozulma ile kendini gdsterir. Ultrasonda
hidronefroz goérulebilir. Nakil sonrasi gelisirse, ¢cogunlukla tamir gerekir. Kan
pihtisi, kétl teknik gibi nedenlerle erken dénemde gériilebilir. iskemi veya
rejeksiyon Uretral fibrozis sonucu stenoza yol acgabilirken, poliyoma virus BK
ile iligkili obstruksiyon bildirilmistir. Uretral kaynakli skarlar endotrolojik
tekniklerle duzeltilebilirler (22).

e Sivi elektrolit anormallikleri

Hiperkalemi, hipokalemi, hipofosfatemi, hiperkalsemi,
hipomagnezemi sik karsilasilan elektrolit anormallikleridir. Nakli izleyen erken
dénemde, 6zellikle kullanilan ilaclarla iligkili karaciger fonksiyon testlerinde
bozukluk gorulebilir (23).

Nakil Sonrasi islev Bozukluklari

Borek nakli sonrasi ilk haftada hastalar bdbrek islevlerine gore
bagslica 3 grupta incelenir; gecikmis greft fonksiyonu, yavaslamis greft

fonksiyonu ve mikemmel greft fonfksiyonu olan hastalar. Mikemmel greft



fonksiyonu nakil sonrasi idrar ¢ikisi iyi olan ve serum kreatininleri hizli digen
hastalari tanimlar. Bu hastalarda rutin goruntileme gerekmez. Yavas greft
fonksiyonu degisik sekillerde tanimlanir. ik haftada kreatinin 3mg/dI (izerinde
olmasi, ancak dializ gerekliligi olmamasi tanimlardan birisidir (24).

a- Gecikmig greft fonksiyonu: Degisik tanimlari olmakla birlikte,
nakil sonrasi ilk haftada bir ya da daha fazla diyaliz ihtiyaci olmasi sik
kullanilan tanimlardan biridir. Baslica prerenal nedenler (hipovolemi, bobrek
damarlarinda tromboz), renal nedenler (iskemik akut tubuler nekroz,
hiperakut rejeksiyon, akut tlibuler nekrozla beraber veya hizlanmig akut
rejeksiyon, ATN ile beraber olan veya olmayan kalsindrin inhibitor toksisitesi),
postrenal nedenler (idrar yolu tikanikligi) sorumlu olabilir. Erkek cinsiyet, Irk,
uzun streli diyaliz, yiksek PRA diizeyi, ILA uyumsuzluk orani, verici yaginin
ileri olmasi, soduk iskemi suresinin uzun olmasi gibi c¢esitli risk faktorleri
tanimlanmigtir (24). Gecikmis greft disfonksiyonu, CMV enfeksiyonu ve
arteryel hipertansiyon gelisimi igin risk faktoridir. Bu hastalarda, daha fazla
akut rejeksiyon atagi ve enfeksiyon gorulir. Uzun donemde ise; kronik
allogreft nefropatisi ve greft kaybi gelisme olasiligi daha fazladir (24).

b- Akut tubuler nekroz: Kadavra vericilerde gecikmis greft
fonksiyonunun en o6nemli nedeni ATN'dir. Tanida doppler ultrasonografi
(restriktif indeks artar), sintigrafi (radyoaktif madde klirensi yavaslar) ve
bdbrek biyopsisi (tubuler hlcrelerde yaygin hasar ve nekroz) kullanilabilir.
Hastalar genellikle nakli izleyen 5-10. glnlerde idrar ¢ikarmaya baslamakla
birlikte bazen birka¢ haftada dizelir. Hastanin izlemine goére destek tedavisi
verilir. ATN gelismesi durumunda, bobrek iglevleri duzelmeye baglayincaya
kadar, kalsinérin inhibitér toksisitesinden kaginmak igin antilenfosit
antikorlarin immunsupresif tedavide kullaniimasi dnerilir (24).

immiinolojik Komplikasyonlar

e Hiperakut rejeksiyon

Hiperakut rejeksiyon gunimuzde nadiren gortlmektedir ve allogreftin
endotelyal yuzeyinde bulunan antijenlere kargi alicida daha once gelismis
antikorlarin kompleman ve koagulasyon kaskadini uyarmasiyla gelisir.

Damar anastomozunu takiben bobrek kanlanmaz ve makroskobik olarak



siyanoz gelisir ve tedavisi olmadigindan bodbregin c¢ikarilmasi gerekir.
Histopatolojide, glomeruler ve peritibuler kapillerde trombosit ve notrofil
marjinasyonu, fibrin birikimi ve damarlarda tromboz, degisken derecelerde
nekroz gorulir. Nakil oncesi sitotoksik antikorlarin ¢apraz karsilastirma ile
belirlenmesi sonucu buyuk oranda engellenebilen bir reaksiyondur (24).

e Akut tubuler nekrozla beraber akselere rejeksiyon

Hizlanmis akut rejeksiyon genellikle organ naklini takiben 2-5.
gunlerde, humoral immun sistem araciligiyla geligir (24). Tedavide intraven6z
immunglobulin, plazmaferez, rituksimab, poliklonal antikorlar, takrolimus
kullanilabilir. Bazen beraberinde ATN'de bulunur. Biyopsi bulgulari tanida
yardimcidir (25).

e Akut rejeksiyon (Akut Organ Reddi)

%90 huacre araciiginda, %10 humoral immun yanit ile olusur.
Humoral olugan reaksiyonun tedavisi daha zordur. Rejeksiyon nakil sonrasi
birkag gln ile birkag hafta icinde ortaya ¢ikar. immunosupresif tedavi dozu
arttinlarak akut reddi geri dondirmek mimkidndir. Kesin tani, histopatolojik
degerlendirme ile konur, ultrason ve sintigrafide degisiklikler 6zgul dedgildir.
Kreatinin ylkselmesi, histopatolojik bulgulara gére daha gec¢ gelisir (24, 26).
Akut rejeksiyon klinigi hipertansiyon, azalmig idrar ¢ikisi, ates, |0kositoz, greft
bolgesinde  hassasiyetten  olusabilir  (27). GUnUmizde kullanilan
immunsupresif rejimlerle ates, oliguri, greft hassasiyeti ve agrisi gibi bulgular,
nadiren gorulmektedir (24). Serum kreatinin degeri renal fonksiyonu
degerlendirmede yine de en iyi yoldur. Renal transplant hastalarinda akut
renal yetmezlik tanisi transplant olmayan hastalardaki serum kreatinin bazal
degderi Uzerinden %50 artisindan farkli olarak degerin %20 oraninda artmasi
ile konur (27). Boébrek nakli yapilmis hastalarda akut rejeksiyonda saglanan
iyilesmeye ragmen, kronik rejeksiyon sonucu greft kaybi devam etmektedir.
Basta HT olmak lUzere multifaktoriyel etkenlerin olusturdugu kéti sonugclar
(endotel disfonksiyon, renal intimal proliferasyon, fibrozis ve renal iskemi),
greft kaybini hizlandiran bu siregte dnemli rol oynarlar (28). Akut selller
hasar sureci steroid tedavisi ile baskilanabilmektedir. Tekrarlayan veya

tedaviye yanit vermeyen vakalarda ise antiTcell antikorlar, intravenoz
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immunglobin, plazma-exchange tedavileri yer almakta olup, akut rejeksiyon
surecinde 6nemli yol katedilmesini saglamislardir (29).

e Kronik rejeksiyon

Aylardan vyillara kadar uzayan sure igerisinde yavas yavas
gelismekte ve giderek artan bobrek iglev kaybina gotirmektedir. Kronik
rejeksiyonu, altta yatan immunolojik ve hipertansiyon, hiperlipidemi,
siklosporin toksisitesi gibi non-immunolojik faktorler gibi patofizyolojik
mekanizmalar sebebiyle “kronik allogreft disfonksiyonu” veya yaygin olarak
kabul gordigu deyim olan “kronik allogreft nefropatisi” (KAN) olarak
adlandirmak daha dogru olacaktir (30, 31).

e Kronik Allogreft Nefropatisi

Nakli izleyen bir yil sonrasinda greft kaybinin énemli bir nedenidir.
Klinik olarak kendini, hipertansiyon, proteinuri ve kreatinin degerinde artis ile
gosterir (32). Renal transplant olgularinin ge¢ donemde karsilastigi en buyuk
sorundur. Transplant sonrasi birinci yildan sonra ortaya ¢ikan greft yetmezIigi
iyi anlasiilmamis klinikopatolojik durumdur (31). Siddetini histolojik olarak
derecelendirmede, Banff siniflamasi  kullanilir.  intertisyel fibrozis,
glomerulopati, mezanjial matriks artisi, damarda fibr6z intimal kalinlasma,
arterioler hiyalen kalinlagsmanin derecesine goére siniflama yapilir (32).

Gelisiminde cesitli faktorler rol oynar (Tablo-2) (33).

Tablo-2: KAN gelisimi ve ilerlemesinde rol oynayan faktorler.

Degistirilebilen risk faktorleri Degistirilemeyen risk faktorleri

Immiin olmayan nedenler Immiin olmayan nedenler
Kalsinorin inhibitor toksisitesi Erken gecikmis greft fonksiyonu
Hipertansiyon Verici yasi ve kotu greft kalitesi
Dislipidemi Vericiye ait genetik nedenler
Protein(ri Alici verici beden boyutunda uyumsuzluk
Diyabetes mellitus immiin nedenler
Oksidatif stres ILA uyumsuzluk orani
Kronik hipoksi Daha 6nce duyarlagsma (yuksek PRA)
CMV enfeksiyonu Daha 6nce rejeksiyon

immiin nedenler
Kronik rejeksiyon
Subklinik rejeksiyon
Hasta uyumsuzlugu
Yetersiz immiinsupresyon
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Geligimini engellemek icin oncelikle akut rejeksiyonun gorulme sikligi
ve siddetini azaltmak temel amactir. Bu amacla kreatinin yakin takip
edilmelidir. Imminsupresif ilaglarin serum dlzeyleri dikkatli izlenmelidir.
Hipertansiyon, proteindri ve dislipideminin tedavisi yapilmalidir (23).

e Kalsinorin inhibitor toksisitesi

Siklosporinin 1980, takrolimusun 1990'da klinik  kullanima
sunulmasindan sonra, hala immunsupresif tedavini temelini olusturur.
Kalsinorin inhibitorlerinin  kullanimi, organ nakli sonuglarinda dramatik
dizelmeye neden olurken, standart dozlarda kullanimi nefrotoksisiteye ve
sonucunda bdbrek islevlerinde bozulmaya, hipertansiyon ve hiperlipidemiye
neden olur (34). Afferent arterioldeki vazokonstriktor etkileri glomeruler
filtrasyon hizinda azalmaya neden olur. Kullanimlari, hem hastanin kendi
bobredi hem de transplante bdbrek biyopsilerinde arterioler hiyalinozisin
neden oldugu tikayici vaskulopati ile karakterize kronik vaskulopatiye neden
olur. Tubulointertisyel alanda ise ¢gizgili fibrozise neden olur (24). Son yillarda
genel egilim kalsinorin inhibitdrlerini dislik dozda kullanmaktir.

Rejeksiyonun erken slrecinde 6nemli mesafe alinmakla birlikte, uzun
dénem sonuglarda ayni basari saglanmis degildir. Bobrek naklini izleyen 1-
12. haftalarda karsilasilabilecek sorunlar da prerenal, renal ve postrenal
nedenlere bagli olabilir. Hastanin izleminde kreatininde yukselme saptanirsa,
hasta bu nedenler agisindan sorgulanmalidir (24). Ozellikle verilen tedavilerin
yarattigi olumsuz sonuglar ve metabolik komplikasyonlar, katedilmeyi

bekleyen mesafelerdir.

Bobrek Nakil Hastalarinda Sik Rastlanan Diger Sorunlar

Bobrek nakli yapilan hastalarin, yasamlari boyunca izlenmesi gerekir.
Diyaliz tedavisine gore hem sagkalim hem de yasam kalitesini arttirmakla
beraber, bdbrek alicilarinda gesitli tibbi sorunlar ortaya ¢ikabilir (35).

e Hipertansiyon

Bobrek alicilarinda siktir ve allogreft yetmezligi ve hasta mortalitesi

icin bagimsiz risk faktoridur. Sistolik kan basinci naklin hemen ertesinde en
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yuksekken, bir yil icinde azalir. Daha 6nce hipertansiyonu olan, fazla kilo
alan, kronik allogreft nefropatisi olan, akut rejeksiyon geciren, tekrarlayan
veya yeni gelisen glomerulonefriti olan, renal arter darligi olan daha yuksek
doz steroid ve kalsindrin inhibitort alan hastalarda daha siktir. Tedavide
herhangi bir sinif antihipertansif ilacin  kullaniimasi i¢gin  mutlak
kontrendikasyon yoktur. Ameliyati izleyen erken doénemde dihidropridin
olmayan kalsiyum kanal blokord kullaniminin bobrek hemodinamisi
Uzerindeki etkileri, diuretik kullaniminin su ve tuz fazlaligini kontrol etmedeki
yararlari nedeniyle tercih edilebilirler. Dihidropridin grubu kalsiyum kanal
blokodrlerinin bu hastalarda kalp-damar hastaligi risk profiline etkileri hentz
net olmadigindan dikkatli kullanilmalidir. Renin anjiyotensin aldosteron
sistemini (RAAS) bloke eden antihipertansifler bobrek, kalp Uzerindeki
koruyucu etkileri ve proteinuriyi azaltmalari nedeniyle son yillarda giderek
artan bir populariteye sahiptir (23). Bu ilaglarin kullanimi sirasinda bazal
kreatinin degerinde %30'dan fazla artis gelisirse renal arter darligi agisindan
dikkatli olunmalidir (23).

e Diyabetes mellitus

Organ naklini takip eden yeni diyabetes mellitus gelisim sikligina dair
veriler, ¢calismalarda kullanilan kriterlerin degisken olusu nedeniyle cesitlilik
gOsterir. Hastalarin takip suresine gore de gorulme sikligi degiskendir.
Diyabet gelisiminde etkili olan cesitli risk faktorleri tanimlanmistir (36).
Degistirilemeyen risk faktorleri ileri yas, genetik egilim, ailede diyabet dykusu,
nakil dncesi bozulmus glukoz toleransi, metabolik sendrom, kadaverik organ
nakli, erkek cinsiyettir. Degistirilebilir risk faktorleri olarak; kilo fazlaligi,
obesite, HCV enfeksiyonu, immunsupresif ilaglar (steroidlerin toplam dozu ve
maruz kalma suresi, kalsinérin inhibitorleri) sayilabilir.

Nakil sonrasi yeni gelisen diyabetes mellitusta tedavi hedefleri,
uluslar arasi kilavuzlarda onerilerine uyularak belirlenmelidir. Bu amacla kan
basincinin 130/80 mmHg'nin altinda, glikolize hemoglobin (HbAlc) dizeyinin
%7'nin altinda ve lipid duzeylerinin Ulusal Kolesterol Egitim Programinda
(NCEP) énerilen sinirlarda tutulmalidir. izlemde her (¢ ayda bir HbAIc

duzeylerine bakilmali, mikroalbuminuri degerlendirilmeli periyodik g6z
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muayenesi ve ayak bakimi yapilmali, dislipidemi ve hipertansiyonun etkin
kontrolU saglanmalidir (23).

e Dislipidemi

Kullanilan gesitli immunsupresif ajanlar (steroidler, kalsinorin
inhibitorleri ve sirolimus gibi), yas, diyet, hizli kilo alinmasi, kullanilan bazi
antihipertansif ilaglar, proteinuri gibi degisik nedenlerle organ nakli sonrasi
dislipidemi sik gorullr. Genellikle altinci ay sonrasinda, immunsupresiflerin
dozlarinin da azaltiimasiyla, sikhigi azalir (23). Ozellikle siklosporin olmak
Uzere kalsinorin inhibitorleri kullaniminda statin duzeyleri artarak, miyopati ve
rabdomiyolize neden olunabilir (23).

e Kanser geligimi

Bobrek nakli yapilan hastalarda kanser gelisim sikhgi artmistir.
Organ naklini takiben lenfoproliferatif hastalik erken donemde gelisirken, cilt
kanseri ge¢ donemde gelisir. Kullanilan immunsupresiflerin gesitli onkogenik
viruslarin ¢ogalmasini kolaylastirmasinin kanser gelisiminde roli oldugu
dusundlmektedir. EBV enfeksiyonu ile lenfoma, Herpes virlis 8 enfeksiyonu
ile Kaposi sarkomu gelisimi, HBV ve HCV virlis enfeksiyonu ile karaciger
kanseri gelisimi, insan papilloma virUsleri ile serviks ve vulvar kanser gelisimi
arasindaki iligkiler gosterilmistir. Toplum genelinde fazla goérulen akciger,
meme, prostat kanseri gibi diger kanserlerin gorulme sikliginda ise artis
gOsterilmemigtir.

Nakil sonrasi lenfoma daha ¢ok ¢ocuklarda gelisir. Cogunlukla EBV
iliskili B htcreli lenfoma gelisir ve normal toplumda rastlananin aksine lenf
nodu tutulumu hastalarin biyik kisminda gériilmez. immiinsupresif tedavinin
dozunun azaltiimasi veya kesilmesi, asiklovir ve gansiklovir gibi antiviral
ajanlarin kullanimi, agresif lenfomalarda ise cesitli kemoterapilerin (son
yillarda 6zellikle rituksimab) tedavide kullanilan segeneklerdir.

Cilt kanseri ise ozellikle yetiskinlerde siktir. Ozellikle azatiopirin
kullaniminda siklik artar. Normal toplumdakinin tersine sukuamoz hucreli cilt
kanseri bazal hiucreli kanserden sik gorulur. Malign melanom sikhgi da artar
(23).
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e Gastrointestinal komplikasyonlar

llag kullanimi ile iligkili bulanti, kusma, istahsizlik, gaz ve ishal
gorulebilir. Doz degisimi ve ilacin kesilmesi, doz araliginin azaltilmasi bu
durumlarda yararlidir. Ozellikle divertik{lii olan hastalarda divertiklit ve kolon
perforasyonu gorulebilir (23).

o Kas iskelet sistemi hastaliklan

Kortikosteroidlerin kullanimi ile kemik mineral yogunlugunda azalma
sik kargilasilan bir sorundur. Nakli izleyen ilk yil yeterli kalsiyum ve D vitamini
desteg@i verilmesi kemik mineral yogunlugunun azalmasini engellemek icin
Onerilen tedbirlerdir. Osteoporoz gelisen ve 6zellikle kirik riski olan hastalarda
oral bifosfonatlar, kalsiyum ve D vitamini destegi Onerilir. Nakil sonrasi ilk
yilda sik olmak Uzere Ozellikle femur bagi ve boynunda avaskuler nekroz
gelisimi gorulebilir. HiperUrisemi ve gut gelisimi 6zellikle siklosporin alan
hastalarda olmak Uzere gorulebilecek bir diger komplikasyonlardir (23).

e Hematolojik komplikasyonlar

Nakli izleyen erken dénemde anemi siktir. Bu durumda eritropoetin
tedavisi genellikle etkindir. Direngli anemi varliginda gastrointestinal kanama,
tersiyer hiperparatiroidizm, enfeksiyon gibi nedenler gézden gegcirilmelidir.
Sirolimus, MMF, azatioprin, RAAS blokérleri kullanimi da anemiye yol
acabilir.

Lokopeni ve trombositopeni ilag kullanimi ile iligkili gorulebilir.
Genellikle ilacin dozunun azaltiimasi ve kesilmesi tedavide yeterlidir. Ciddi
I6kopenisi olan hastalarda blylume faktorleri de verilebilir.

Eritrositoz ilk iki yilda hastalarin %20-25'ini etkileyebilir. Sekonder
nedenler acgisindan dikkatli olunmalidir. Hematokrit %52-55'in (Gzerinde ise
tromboembolik hastalik riski artacagindan tedavi onerilir (23).

o Nakil Sonrasi Gorilen Enfeksiyonlar

Kullanilan g¢esitli koruyucu antibiyotiklere ragmen bobrek nakli
hastalarinda degisik patojenlerle, hem ameliyattan hemen sonraki hem de
daha uzun doénemde degisik enfeksiyonlar gorulebilir. Etkenler,

immunsupresiflerin dozlar ve nakil zamanina goére degiskenlik gosterir.
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Tablo-3: Bobrek naklini takiben gorulen enfeksiyonlar (23).

Nakilden bir ay sonra

1-6. aylar

6. ay sonrasinda

1-Ameliyat sonrasi
bakteriyel
enfeksiyonlar:

idrar yolu
Solunum
Damar yolu
Yara

1- Hastane kaynakli
enfeksiyonlar

1- Firsatgl veya
alisiimamig
enfeksiyonlar:

Viral:

CMV, HHV-6, HHV-7,
EBV, VZV, influenza,
RSV, adenovirus

Fungal:

Aspergilus tarleri,

kriptokokus, mukor

1- Geg firsatci
enfeksiyonlar:

Kriptokokus, CMV retiniti
veya koliti, VZV, parvovirus
B-19, polyomavirus(BK,JC)
Listeria, tuberkiloz, HBV
veya HCV devam eden
enfeksiyonlari

2- Malignansi ile iligkili
EBV, papillomavirus,

Viral: HSV, HHV-8
HSV, HBV, HCV, HIV Bakteriyel :
Fungal: Nokardia, Listeria | 3- Toplum kaynaki
Kandida Mikobakterium tiirleri, Alisilimadik
Legionella, tiiberkiiloz béigeler:
2- Vericiden Paravertebral apseler

kaynaklanan gibi

enfeksiyonlar Parazitik:

P. Jiroveci, Toksoplasma,

3- Alicinin tedavi g g
edilmemis st.rong|I0|de.s turleri,
enfeksiyonlar leigmanyasis

HSV, herpes simplex virus; HBV, hepatit B virus; HCV, hepatit C virus, HiV, human
immunodeficiency virus, CMV, cytomegalo virus; HHV-6, human herpes virus; EBV, Epstein-
Barr virus; VZV, varicella-zoster virus, RSV, respiratory syncytial virus; P jiroveci,
Pneumocystis jiroveci.

Ameliyati izleyen birinci ayda goérilen enfeksiyonlar, siklikla hastane
kaynakli ve Kandida turleridir. Herpes viris disinda viral enfeksiyonlar
nadirdir. Nakli izleyen erken dénemde, diger cerrahi islemlerde oldugu gibi;
cerrahi yara, drenaj kateterleri, damar yolu agmakta kullanilan malzemeler,
pnémoni ve idrar yolu enfeksiyonlari siktir. Bobrek alicilarina 6zgul olan
kaynaklar ise bobrek etrafinda lenfosel, hematom veya idrar sizmasi ile
olugan birikimler, idrar yolu stentleri, idrar yolundaki anatomik veya
fonksiyonel bozukluklardir (vezikouretral reflli, nérojen mesane gibi).

idrar yolu enfeksiyonu etkenleri merkeze gore degdismekle beraber
Escherchia Coli, Enterobacteriacae, Pseudomonas, Enterococus gibi
organizmalara sik rastlanir. Enfeksiyon sikhdini azaltmak igin kateterlerin

erken c¢ikarilmasi, koruyucu antibiyotik kullaniimasi énerilir (23).
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Ameliyati izleyen ilk alti ay iginde Ozellikle antikor induksiyonu
sonras! immunsupresyonun artmasiyla opurtunistik enfeksiyon riski artar. Bu
sebepten dolayi hastalar genellikle Pneumocystis pnémonisi agisindan ilk alti
ay ve CMV icin de risk varsa, ug-alti ay arasi proflaksi alirlar (37). Daha 6nce
kronik viral enfeksiyonu olmayan ve greft islevleri iyi olan, goreceli dusuk doz
immunsupresif kullanan hastalarda toplum geneline benzer sekilde 6zellikle
toplum kaynakli viral enfeksiyonlar siktir. Kronik viral hastaligi olan hasta
grubunda (HBV, HCV, CMV, EBV, polyoma BK virus, papillomaviris gibi),
enfeksiyonlar ilerleyici hasara neden olabilir. Rejeksiyon nedeniyle
tekrarlayan agir immiinsupresif tedavi alan hastalar, kronik viral enfeksiyonlar
ve firsatgl enfeksiyonlara adaydir (23).

Ameliyattan alti ay sonrasinda opurtunistik enfeksiyon riski azalir,
fakat hala gegmemigstir. Toplum kaynakl patojenlerden dolayl olusan
enfeksiyon riski artmistir. Uriner enfeksiyonlar renal transplantasyon sonrasi
stk gorulir ve ftransplante edilen bdbregin pyelonefriti  bobrek
fonksiyonlarinda azalmaya sebep olabilir. Yaygin veya nadir gorulen veya
fungal kaynakli olabilecek ve ayirici tani gerektiren pulmoner infeksiyonlar
olusabilir. Gastrointestinal sistemde viral, fungal veya bakteriyel enfeksiyonlar
gorillebilir. Viral ajanlardan CMV ve HSV, fungal enfeksiyonlardan C.
Albicans ve Tropicalis, bakteriyel ajanlardan C. Difficile ve H. Pylori
gastrointestinal sistemi sik etkiler (37).

Bobrek alicilarinda enfeksiyondan koruma amach 6nerilen baslica
ajanlar trimetoprim-sulfametoksazol (P.Carini, L.Monocytogenes, N.Astroides
ve T.Gondii sikligini azaltir veya yok eder ve idrar yolu enfeksiyon sikligini
belirgin azaltir), fungal enfeksiyonlar icin nistatin, sitomegaloviris
enfeksiyonu icin asiklovir, valgansiklovir, gansiklovir kullanilabilir (23).

Kaynaklarda enfeksiyon sirasinda immunsupresyonun ne kadar
azaltilabilecegi ile ilgili yeterli bilgi bulunmamaktadir. Bundan dolayi
enfeksiyon sirasinda hastalar immunsupresif tedavilerinin yeniden
dizenlenmesiyle birlikte artmis rejeksiyon riski tasir. Genellikle orta siddetli
enfeksiyonlar immunsupresif tedavi degistirimeden tedavi edilir. Bununla

beraber cogu siddetli enfeksiyon antiproliferatif medikasyonlarin (sirolimus,
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MMF, azathiopirine) durdurulmasini veya azaltiimasini ve kalsinorin
inhibitorlerinin dozunun azaltilmasini gerektirebilir. Siddetli veya hayati tehdit
eden enfeksiyonlar siklikla hastalik sirasinda gelisebilecek rejeksiyonu
engelleyecek kadar yeterli dozlarda kortikosteroid tedavisi gerektirir.

Immunsupresyonun azaltiimasi dikkatli hasta takibi ve transplant
hekiminin konsultasyonunu gerektirir (37).

Ulkemizde de diger Ulkelerde oldugu gibi her gegen giin giderek
artan transplant hasta sayisi, bu hastalarin acil servis basvuru sayisini da
etkilemis olup, acil hekimleri her gegen gun daha fazla sayida transplant
hastasi ile karsilagsmakta ve bunlarin tedavilerine katilmaktadir. Bu ¢alisma
transplant hastalarinda olusabilecek acil durumlari ve enfeksiyonlari
degerlendirmek ve bu acidan acil hekimlerine yol gostermek amaciyla

yapimigtir.
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GEREG VE YONTEM

Arastirma, vyillik ortalama 60.000 basvurunun oldugu Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip Anabilim
Dalinda, fakulte klinik ve laboratuvar aragtirmalari etik kurul bagkanligi onayi
alindiktan sonra (onay no: 2009 _8/34) baslatilmigtir.

Calisma, 01.03.2009-25.06.2010 tarihleri arasinda prospektif olarak
yapilmistir. Acil servise bagvuran renal transplant hastalarinin transplant
tarihleri, bagvuru tarihleri ile transplant tarihleri arasinda gegen sure, donor
bobreklerin canlidan veya kadavradan olup olmadidi, basvuru sikayetleri,
basvuru anindaki vital bulgulari, kan sekerleri, Ure, kreatinin, sodyum,
potasyum, Kkalsiyum, Aspartat amino transferaz (AST), Alanin amino
transferaz (ALT) degerleri, hematolojik degerleri, idrar tetkikleri kayit edildi.

Kadinlarda anemi esigi icin hb duzeyi<12gr/dl ve erkeklerdeki anemi
dizeyi icin hb<13gr/dl olarak belirlenerek (38), anemi oranlari ve transplant
suresi ve anemi arasindaki iliski arastirildi.

Basvuru anindaki idrarda proteinlri de@erleri dipstick yontemiyle
semikantitatif olarak tablo-4’e gore belirlendi (39). Proteindrinin akut

rejeksiyon ve enfeksiyon arasindaki iligkisi arastirildi.

Tablo-4: Kantitatif yontemle belirlenen proteintri dizeyleri (39).

Negatif ~5mg/dl
Eser ~20mg/dl
1+ ~50mg/dl
2+ ~200mg/dI
3+ ~500mg/dl
4+ >1gr/dl

Ayni zamanda dipstick yontemiyle idrarda dansite, ph, glukoz, keton,
nitrit duzeyleri de dlgulerek kayit edildi.
Hastalarin komorbid hastaliklari sorgulanarak, olasi enfeksiyon ve

rejekt ile komorbid hastaliklari arasindaki iliski arastirildi.

19



istenilen konsiiltasyonlar, hastalarin sonug tanilari ve hastaneye
yatip yatmadiklari kayit edildi. Ayni zamanda bu hastalarin bagvuru oncesi
kreatinin degerleri ve basvurularindan ortalama 1 yil sonraki en son kreatinin
degerleri de kayit edilerek kreatinin ylzde degisimi hesaplandi ve kreatinin
yuzde degisimini etkileyen faktorler arastirildi. Ayrica hastalarin bagvuru
oncesi donemdeki kreatinin duzeyleri de not edilerek basvuru anindaki
kreatinin degerlerinde yukselme olup olmadigi belirlendi ve akut rejekt
digunulen hastalarda bobrek fonksiyonlarini etkileyebilecek durumlar
arastinildi.

Gelis aninda olgulen tansiyon degerine gore ortalama arter basinglari
(OAB) hesaplanarak uzun donem kreatinindeki artis ile karsilastirildi ve greft
surveyi ile ortalama arter basinci arasindaki iligski arastirildi. Ayni zamanda
OAB ile basvuru anindaki kreatinin dizeyleri karsilastirildi.

Hastalarin laboratuar verileri ve vital bulgulari baz alinarak sepsis
varhgi arastirildi. Sepsis olan hastalar ile olmayan hastalar birbirleri ile yatis
acgisindan ve uzun dénem bobrek surveyi agisindan karsilastirildi. Sepsis
tanimi olarak “American College of Chest Physicians and the Society of
Critical Care Medicine (ACCP/SCCM)” Konsensus Konferans Tanimlari
kullanildi (tablo-5). Sepsiste enfeksiyonun siddeti ise; sepsis, agir sepsis ve
septik sok olarak kategorize edildi. Septisemi, sepsis sendromu ve direncli
sok tanimlari kafa karistirici ve nonspesifik olmalarindan dolayi kullaniimadi
(40).

Tablo-5: 1991 ACCP/SCCM Konsensus Konferans Tanimlari (40).

Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS)

Asagidaki durumlardan iki veya daha fazlasinin bulunmasi :

1. Vicut 1sisinin >38[1C veya <3601C olmasi

2. Kalp atim hizinin >90/dk olmasi

3. Solunum hizinin >20/dk veya PaC02<32 mmHg olmasi

4. Lokosit sayisinin >12000/mm3 veya <4000/mm3 olmasi veya periferik
yaymada %10’un Uzerinde band formunun bulunmasi

Sepsis
Enfeksiyona verilen sistemik inflamatuvar yanit olarak tanimlanir. Enfeksiyon
sonucu SIRS bulgularinin iki veya daha fazlasinin bulunmasidir
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Hastalarin modified early warning “MEW” score (modifiye erken uyari
skoru) hesaplanarak morbidite ve greft surveyine olan etkileri arastirildi.

MEW skorlamasi igin tablo-6 baz alindi.

Tablo-6: Modifiye erken uyari skoru.

Skor 3 2 1 0 1 2 3
Sistolik KB (mmHg) | <70 |71-80|81-100 | 101-199 — >200 —
Kalp hiz1 /dk — | <40 | 41-50 | 51-100 | 101-110 111-129 >130
Solunum hizi/dk — <9 — 9-14 15-20 21-29 >30

° 35.0-
Sicaklik (°C) — | <35 — 38.4 — >38.5 —
Sozlu
AVPU — — — |Alert uyarana Agriya yanit|Yanitsiz
yanit

Tam Veriler, SSPS (Statistical Package for the Social Science) 11.0
paket programi kullanilarak analiz edildi. Veriler surekli degiskenler ortalama,
standart sapma, sirali degiskenler ortanca (minimum-maksimum) ve frekans
veriler de oran olarak ifade edildi. Sirali dediskenlerden olusan iki grubun
karsilastirimasinda Mann-Whitney U testi, frekans verilerden olusan iki
grubun karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Korelasyon testlerinde
istatistiksel degerlendirme %95 guvenlik araliginda anlamhlik dizeyi
belirtilerek hesaplandi. Korelasyon testlerinden kullanilan “Spearman’s rho”
nonparametrik bivariate korelasyon testinde korelasyon katsayisi -1 ile +1

arasinda hesaplandi. P<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

21


/wiki/AVPU

BULGULAR

Caligmaya 01.03.2009-25.06.2010 tarihleri arasinda acil servise
basvuran ve 6zgecmisinde renal transplantasyon anamnezi olup da henlz
rejekt olmamis hastalar alindi. Calismaya alinan hastalarin %45.5’i erkek
(n:30), %54.5'i kadin (n:36), yas ortalamalari 35 (min. 20—maks. 75) olup,

hastalarin yas gruplari ve cinsiyet dagilimlari Tablo-7'de gdsteriimektedir.

Tablo- 7: Calismaya alinan olgularin yas gruplari ve cinsiyet dagilimi.

Cinsiyet
Yas Toplam
Erkek Kadin
gruplari

n % n % n %
20-29 6 9.09 7 10.60 13 10.60
30-39 16 24.24 14 21.21 30 45.45
40-49 2 3.03 9 13.63 11 16.66
50-59 3 4.54 5 7.57 8 12.12
60-69 3 4.54 0 0 3 4.54
70-79 0 0 1 151 1 151

Toplam
30 45.45 36 54.55 66 100

Belirlenen calisma tarihleri arasinda bu hastalarin acile basvuru
sayllari toplam 186 bulundu ve ortalama basvuru sayilari sekil-3’de 6zetlendi.
Calisma tamamlandiktan sonra 14 hastanin verileri eksik oldugundan

calisma disi birakildi. Sonugta 172 hasta ¢alismaya dahil edildi.
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BASVURU SAYISI

Sekil-3: Hastalarin acil servise bagvuru sayilari.

Hastalarin %65.2’si canli vericiden (n:43), %34.8’i kadavradan (n:23)
bobrek nakli olmuslardir. Transplant streleri bakimindan en uzun transplant
zamanina sahip olan hasta 244 ay ve en kisa transplant siresine sahip olan
hasta 2 aylik transplant zamanina sahip olup ortalama transplant sureleri
44.41 aydir.

Dondr tipi ile acile basvuru sayisi agisindan incelendiginde; canli
dondrden transplant olan hastalar acile minimum 1, maksimum 6 (ortalama:
2.3), kadaverik dondrden transplant olan hastalar ise acile minimum 1
maksimum 11 defa (ortalama: 3.09) basvuru yapmis olup donér tipi ile acile
basvuru sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0.05). Eslik eden Diyabet, HT ve hasta cinsiyeti ile basvuru sayisi
arasinda da anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Hastalar basvuru sikayetlerine goére incelendiginde; %19.8'inin AGE
semptomlari (n:34), %18.6’sinin ates (n:32), %13.4’4nUn solunum yolu
semptomlari (n:23), %13.4’4nun karin agrisi (n:23), %9.9’unun halsizlik
(n:17), %6.4’Gnln ekstremite agrisi (n:11), %6.4’Unln idrarda yanma (n:11),
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%2.9'unun yan agrisi (n:5), %2.9’unun seker yuksekligi (n:5), %2.3’Unun cilt
sikayetleri (n:4), %1.7’sinin bas agrisi (n:3), %2.3’unun diger semptomlar
(n:4) nedeniyle acil servise geldigi tespit edildi (Tablo-8). Diger semptomlar
olarak 1 hasta nefes darligi, 1 hasta gézde yanma, 1 hasta c¢arpinti ve 1

hasta da gogus agrisi nedeniyle basvurdu.

Tablo-8: Calismaya alinan hastalarin bagvuru sikayetleri ve sikhigi.

Basvuru sikayetleri Hasta sayisi (n) Hasta ylizdesi (%)
Basagrisi 3 1.7
Solunum yolu 23 13.4
semptomlari
Ates 32 18.6
Halsizlik 17 9.9
Yan agrisi 5 2.9
Karin agrisi 23 13.4
AGE semptomlari 34 19.8
idrarda yanma 11 6.4
Ekstremite agrisi 11 6.4
Cilt sikayetleri 4 2.3
Seker yuksekligi 5 2.9
Diger 4 2.3
Toplam 172 100

Acile basvuran olgu sayisi olarak dikkate aldigimizda, 172 hastanin

ortalama vital bulgulari tablo-9’da 6zetlendi.

Tablo-9: Hastalarin gelis vital bulgulari.

Minimum maksimum ortalama
Sist (mmHg) 70 180 121.40
Diast (mmHg) 40 100 76.59
NDS 68 120 84.37
Ates (°C) 35.9 39.7 36.98
SDS 10 34 15.3

Sist; sistolik kan basinci, Diast; Diastolik kan basinci, NDS; nabiz dakika sayisi, SDS;
solunum dakika sayisi.
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Caligmaya alinan 172 hastada bakilan biyokimyasal parametrelerin

ortalama,

maksimum

ve

minimum  degerleri

tablo-10’da  gOsterildi.

Hemoglobin degerleri kadin ve erkekte farkli bulundugundan ayrica belirtildi.

Tablo-10: Hastalarin biyokimyasal parametreleri.

Hasta Minimum | maksimum ortalama
sayisi (n)
GLU (mg/dl) 165 60 554 101
URE(mg/dI) 165 21 257 47
KRE(mg/dl) 166 0.8 35.0 1.55
NA(mmol/lt) 167 117 145 136
K(mmol/It) 167 2.3 5.4 4.1
CA(mg/dl) 166 5.6 11.4 9.2
WBC(K/uL) 163 2360 22300 8630
NEU(K/pL) 161 1170 21100 6370
PLT(K/uL) 160 63400 425000 225420
hb-E(g/dl) 79 6.42 17.2 12.3
hb-K (g/dl) 83 6.50 15.4 11,7

Glu; Glukoz, Kre; kreatinin, Na; sodyum, K; potasyum, Ca; Kalsiyum, WBC; Lékosit, Neu;
Noétrofil, PLT; Trombosit, Hb-E; erkeklerde hemoglobin degeri, Hb-K; kadinlarda Hemoglobin

degeri

idrar analizleri

tablo-11‘de belirtildi.

Proteiniri

degerlendiriimesi

dipstick yontemiyle bakilan idrarda pozitiflik sayisina karsilik gelen ortalama

degerler baz alinarak yapildi.

Tablo-11: Hastalarin dipstick yontemiyle bakilan idrar analizleri.

Hasta minimum maksimum ortalama
sayisi (n)

Dansite 138 1001 1037 1009.84
pH 139 5.00 7.50 5.57
Protein 138 0 3 pozitif

Glukoz 137 0 5 pozitif

Nitrit 121 0 3 pozitif

Keton 138 0 3 pozitif
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Hastalardan istenilen konsultasyonlar incelendiginde; 37 hastadan
konsultasyon istenmedi. 53 hastadan yalniz dahiliye, 56 hastadan dahiliye ve
enfeksiyon konsultasyonu, dahiliye ve enfeksiyona ek olarak 7 hastadan
uroloji, 8 hastadan genel cerrahi, 11 hastadan ise diger konsultasyonlar
istendi. Konsultasyon istenen 135 hastanin yatis oranlari incelendiginde;
%48.1'i (n:65) interne edildi, %51.9'u (n:70) taburcu edildi.

Tanilar ve tanilarina goére yatis oranlari agisindan inceledigimizde;
172 hastanin ¢ikis tanisi ve yatis oranlar tablo-12’de gdsterildi. Toplamda
hastalarin %37.8’inin (n:65) yatigi yapilirken, %62.2’si (n:107) ise taburcu
edildi.

Tablo-12: Hastalarin ¢ikis tanilari.

Hastalarin tanisi | Hasta sayisi % Yatan % Taburcu %
USYE 23 13.4 1 4,3 22 95.7
YDE 5 2.9 4 80 1 20
Pnoémoni 7 4.1 4 57.1 3 42.9
AGE 32 18.6 10 31.3 22 68.8
IYE 34 19.8 21 61.8 13 38.2
NBA 4 2.3 3 75 1 25
POK 10 5.8 5 50 5 50
Diger 13 7.6 4 30.8 9 69.2
DM 6 3.5 0 0 6 100
DVT 3 1.7 0 0 3 100
Ei 3 1.7 3 100 0 0
Zona 4 2.3 2 50 2 50
Pyelonefrit 4 2.3 4 100 0 0
gis kanama 4 2.3 2 50 2 50
Myalji 8 4.7 0 0 8 100
Konstipasyon 2 1.2 0 0 2 100
ileus 2 1.2 2 100 0 0
NFM 8 4.7 0 0 8 100
Total 172 100 65 107

USYE; Ust solunum yolu enfeksiyonu, YDE; Yumusak doku enfeksiyonu, AGE; akut
gastroenterit, IYE; idrar yolu enfeksiyonu, NBA; Nedeni bilinmeyen ates, POK; post operatif
komplikasyon, DM; Diabetes mellitus, DVT; derin ven trombozu, El: elektrolit imbalansi, GIS;
gastrointestinal sistem, NFM; Normal fizik muayene

Hastalarin tanilarini cerrahi, enfeksiyon ve diger nedenler seklinde
gruplandirdigimizda en sik enfeksiyon nedenli basvurular géze ¢arpmaktadir
(%66.3) (Tablo-13). Cerrahi ve enfeksiyon nedenli basvurularla yatis

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05).
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Tablo-13: Basvuru tanilarinin gruplandiriimasi.

Basvuru nedeni Hasta sayisi (%) Yatan (%) Taburcu (%)
Enfeksiyon nedenli 114(66.3) 50 (29.1) 64 (37.2)
Cerrahi nedenli 13(7.6) 8 (4.7) 5(2.9)
Diger nedenli 45(26.2) 7(4.2) 38 (22.1)
Toplam 172(100) 65 (37.8) 117 (62.2)

Hastalarin vital parametreleri ve laboratuar bulgulari kaydedildi.
Hastalarin gelis anindaki sistolik tansiyon degeri ve (OAB) ile uzun donem
kreatinin yluzde degisimi iliskisi arastinidiginda anlamli pozitif koreleasyon
saptandi (p<0.05 r:0.223 ve p<0.05 r:0.189).

Hipertansiyon olarak sistolik kan basincini 140 mm/hg ve Uzeri ve
kreatinin esik degerini 1.6mg/dl olarak belirledigimizde, basvuru aninda
hipertansif olan hastalarla digerleri arasinda kan kreatinin degerlerinin 1.6
mg/dl Gzerinde olmasi acgisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardi
(p<0.05).

Basvuru aninda saptanan proteinuri ile uzun dénem kreatinin ylzde
degisimi arasindaki iligki arastirildiginda anlamli pozitif korelasyon saptandi
(p<0.05 r:0.205).

Calismamizda herhangi bir enfeksiyon tanisi olan hastalar (n:114)
sepsis acisindan incelendiginde; hastalarin %22.8’G sepsis ile uyumlu iken
(n:26), %77.2’sinin bulgular (n:88) sepsis ile uyumlu degildi. Sepsis tanisi
alan hastalarin yatis oranlari tablo-14’de belirtildi. Sepsis tanisi alan
hastalarla sepsis olmayanlar arasinda yatis acisindan istatistiksel olarak

anlamli fark saptandi (p<0.05).

Tablo-14: Sepsis-yatis oranlari.

Yatan hasta Taburcu olan

sayisi (%) hasta sayisi (%) Toplam (%)
Sepsis mevcut 20 (%17.5) 6 (%5.3) 26 (%22.8)
Sepsis mevcut degil 30 (%26.3) 58 (%50.9) 88 (%77.2)
Toplam enfeksiyon 50 (%43.8) 64 (%56.2) 114 (%100)
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Anemi; hemoglobin degerinin kadinlarda 12 g/dl, erkeklerde 13
g/dI’den dusuk olmasi, polisitemi ise; hematokrit ylzdesinin kadinlarda %48,
erkeklerde %51.den yuksek olmasi seklinde tanimlandi (41). Buna goére

kadin ve erkeklerdeki anemi oranlari tablo-15’de belirtildi.

Tablo-15: Kadin ve erkeklerde anemi oranlari.

Anemi saptanan | Normal hasta | Polisitemi Total (%)
hasta sayisi(%) sayisi (%) saptanan
hasta sayisi
Kadin 14 (38.9) 22 (61.1) 0 36 (100)
Erkek 13 (43.3) 17 (56.7) 0 30 (100)
Total 27 (40.9) 39 (59.1) 0 66 (100)

Erkeklerde anemi orani %43.3 (n:13), kadinlarda anemi orani %38.9
(n:14) olarak bulundu. Hastalarda cinsiyet gozetmeksizin anemi orani %40.9
idi. Kadin ve erkeklerin anemi oranlari karsilastirildiginda, iki cinsiyet
arasinda hemoglobin deg@erleri agisindan anlamli fark mevcuttu (p:0.035).
Fakat kadin ve erkeklerde anemi bulunmasi acisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0.05). Kadin ve erkekler beraber ele alindiginda, basvuru hb
degerleri ile transplant slresi arasinda anlamli koreleasyon saptanmadi
(p>0.05). Kadavra alicilarda anemi bulunmasi agisindan canl alicilara goére

istatistiksel acidan anlamli fark saptandi (p:0.003) (Tablo-16).

Tablo-16: Dondr tiplerine gére anemi oranlari.

Anemi saptanan | Normal hasta | Total

hasta sayisi(%) sayisl (%)

Canli alici 12 (27.9) 31(72.1) 43 (65.2)
Kadavra alici | 15 (65.2) 8 (34.8) 23 (34.8)
Total 27 (40.9) 39 (59.1) 66 (100)

Basvuru anindaki MEW skorlari tablo-6‘ya gore hesaplandi. Tablo-17
ve sekil 4°’de Hastalarin MEW skoru dagilimlar 6zetlendi. sepsis, yatis ve

rejekt ile MEW skoru arasindaki iligki arastirildi.
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Tablo-17: Hastalarin MEW skoru dagilimi.

Mew 0 1 2 3 4 5 6 Total
skoru
Hasta | 91 49 12 4 7 8 1 172

sayisi | (%52.9) | (%28.5) | (%7.0) | (%2.3) | (%4.1) | (%4.7) | (%0.6) | (%100)
(%)

100

91

@ hasta sayisi

MEW skoru
Sekil-4: MEW skorlarina gore hasta dagilimi.

Basvuru aninda sepsis bulgulari mevcut olan hastalarin MEW
skorlari incelendiginde, sepsis olmayanlara gore MEW skorlari anlamli olarak
yuksek bulundu (p<0.001).

Akut rejekt tanisi alan hastalarin MEW skorlari incelendiginde, MEW
skoru 2 ve Uzerinde olan hastalar ile 2’nin altinda olanlar arasinda akut rejekt
acisindan anlamli fark saptanmazken, MEW skoru 3 ve Uzerinde olan
hastalar ile 3'Un altinda olanlar arasinda akut rejekt bulunmasi agisindan
anlaml fark saptandi (p:0.007) (tablo-18). Ayrica akut rejekt tanisi alan
hastalarin ortalama MEW skorlari 1.42 = 0.22 ve akut rejekt tanisi
almayanlarin ortalama MEW skorlari 0.63 + 0.09 olup akut rejekt grubunun

MEW skoru istatistiksel acidan anlamli olarak daha yuksekti (p:0.000).
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Tablo-18: MEW skoru rejekt iligkisi.

Akut Rejekt Toplam
MEW skoru Evet Hayir
3’Un alti 23(%14.3) 119(%73.9) 142(%88.2)
3 ve uzeri 8(%5.0) 11(%6.8) 19(%11.8)
Total 31(%37.8) 130(%62.2) 161(%100.0)

MEW skoru ile yatig arasindaki iligki incelendiginde ise, skor 2 ve

Uzerinde olan hastalar ile skor 2’nin altinda olanlar arasinda anlamli fark

saptandi (p:0.005) (Tablo-19).

Tablo-19: MEW skoru yatis iligkisi.

YATIS Toplam
MEW skoru Evet Hayir
2’nin alti 46 (%32.9) 94(%67.1) 140(%100.0)
2 ve lzeri 19(%59.4) 13(%40.6) 32(%100.0)
Total 65(%37.8) 107(%62.2) 172(%100.0)

Basvuru aninda atesi olan hastalarin ¢ikis tanilarina bakildiginda ise,
%48.18’ini (n:13) Uriner sistem enfeksiyonu olustururken, %22.2’sini AGE
(n:6), %11.1°ini USYE, %7.4’Unu (n:2) sebebi bulunamayan ates, %7.4’Un0
(n:2) yumusak doku enfeksiyonu ve diger nedenler olusturuyordu.

Sepsis bulgulari olan hastalarin tanilari incelendiginde; %35,7’sinin
IYE (n:10), %17.9'unun AGE (n:5), %10.7’sinin Pyelonefrit (n:3), %10.7’sinin
yumusak doku enfeksiyonu (n:3), %7.1’nin USYE (n:2), %7.1'inin nedeni
bilinmeyen ates (n:2), %210.7’sinin diger nedenlerle (n:3) sepsis bulgulari

oldugu saptandi (Sekil-5).

30



USYE Pnémoni ates ety. Pyelonefrit
YDE iYE Diger

Sekil-5: Sepsis bulgulari olan hastalarin tani oranlari.

Eslik eden komorbid hastaliklari kaydedildi ($ekil-6). Komorbid
hastalik durumlari ile uzun dénem kreatinin ylzde degisimleri arasinda iligki
arastinldiginda HT ile kreatinin ylUzde degisimi arasinda anlamli pozitif

koreleasyon saptandi (p:0.006, r:0.387).

HT KAH PVASH DM KOAH

Sekil-6: Hasta sayisina gore eslik eden komorbid hastaliklar.
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Hastalarin sodyum (Na) degerleri karsilastirildiginda, 167 hastanin
%37.12’sinde (n:62) Na 135meq/It nin altinda iken, %62.88’inde (n:105) Na
135-145meq/Ilt normal sinirlar icindeydi. Calismaya alinan hastalarin
higbirinde hipernatremi saptanmadi. Hastalarin transplant sureleri ile Na
dizeyleri karsilastirildiginda, negatif yonde anlamli koreleasyon saptandi
(P<0.05, r:-2.262).

Hastalarin basvuru anindaki kreatinin degerleri ile bagvurudan 6nceki
kreatinin degerleri karsilastirilarak, akut rejekt dusunulen hastalarin (n:31)
akut rejekt ile iligkili olasi nedenleri arastirildi. Buna gore basvuru aninda
sepsis ile uyumlu verileri olan hastalarda akut rejekt agisindan anlamli fark
saptanirken (p<0.05), hastalarin kullandigi ilaglar (mikofenat mofetil,
Siklosporin, Takrolimus, mikofenalik asid, everolimus, sirolimus), diyabet
olup olmamasi, cins, dondr tipi ile rejekt olup olmamasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Calisma tamamlandiktan sonra hastalar yaklasik 1 yil daha takip

edilerek son kreatinin degerleri ile transplant durumlari kayit edildi. (Sekil-7).

100-
90+
80+

Hasta

Yuzdesi 601

70-

50+
40+
30+
20-
10-

4,5 4,5
|| ||

Tx* aktif Dialize donus eksitus

Sekil-7: Hastalarin transplant durumlari (%). (Tx*: transplant)
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Calismamizda acile cgesitli sikayetlerle bagvurup c¢alismaya alinan
renal transplant hastalarinin g¢alisma sonlandirildiktan sonraki 1 yillik
takiplerinde hastalarin %90.9'u transplant surecine devam etmekte (n:60),
%4.5’'i diyalize donmus (n:3) ve %4.5'i (n:3) cesitli nedenlerle dlmugtur.
Calismamizda acile bagvuran hastalarin hi¢ biri acilde takiplerinde, acilden

taburculuk ya da yatiglarinda eksitus olmadi.
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TARTISMA VE SONUG

Son dénem bdbrek hastaligi tedavisinin seckin yontemi olan renal
transplantasyon sayisi, dinya genelinde oldugu gibi Ulkemizde de bekleme
listesinde yer alan hasta sayisindaki artisi karsilayamamaktadir. Tum
dinyada oldugu gibi, Ulkemizde de son donem bdbrek yetmezligi tedavisinde
renal transplantasyonun oraninin arttirilmasi gerekmektedir (42, 43). Renal
transplantasyon oraninin artirimasi hem hasta konforu hem de (lke
ekonomisi agisindan 6nemlidir. Yapilan hesaplamalarda, son donem bdbrek
yetmezligi olan bir hastanin 5 yillik tedavi maliyeti, diger tedavi se¢eneklerine
(hemodiyaliz ve periton diyalizi) gore renal transplantasyon igin ¢ok daha
ekonomiktir (44). GUnimuzde ancak canlilardan veya kadavralardan bobrek
temin edilebilmektedir. Ulkemizde kadavralardan temin edilebilen bdbrek
orani, son yillarda artis gdstermesine ragmen halen istenilen dizeyde
degildir ve bu konuda yuUratilen kampanyalardan istenilen sonug¢ elde
edilememektedir (45, 46). Bati ulkelerinde nakillerin %80’i kadavradan
yapilirken ulkemizde bu oran %Z20-30’larda kalmaktadir (47). Saglik
bakanhginin yillik transplant verileri incelendiginde, bekleyen hasta
listesindeki artigi karsilayamasa da yillik renal transplant sayisinda bir artig
mevcuttur ve bu artis transplant hastalarinin acil servislere her yil daha fazla
saylda basvuru yapmasina neden olmaktadir. Calismamizda acil servisimize
15 aylik sure igerisinde 186 renal transplant hastasi bagvurdu. Hem
kullanilan guncel immUnsupresif tedavilerle greft slrveyinin giderek uzamasi
hem de transplant operasyonu sayisinin giderek artmasi dolayisiyla bu
sayinin her gegen yil giderek artacagl kanaatindeyiz.

Canlidan ve kadavradan yapilan bébrek nakillerinin orani agisindan,
gelismis ve gelismekte olan Ulkeler arasinda buyudk farkliliklar oldugu
goérilmektedir (48, 49).Hastanemiz Uroloji Anabilim dalinda 2008 — 2009
yillari arasinda toplam 54 transplantasyon gerseklestiriimis olup, bunlarin
%29.63’0 (n:16) canli vericiden, %70.3’si kadavra vericiden transplant

olmuglardir. Ulkemizdeki diger merkezlerin aksine kadavra vericiden
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transplant oranimiz daha ylUksektir ve Bati normlarina biraz daha yakindir.
Calismamizda acile basvuran hastalarin canli dondrden transplantasyon
orani %65.2 (n:43) kadaverik dondrden yapilan transplant orani %34.8 (n:23)
idi. 2001 yilinda Saghk Bakanligi'nca tum ulke genelindeki hastanelerden
kadavra kaynakl organlarin kullanimini saglamak ve kadavra vericili organ
temininin sayisini ve dolayisiyla kadavra vericili transplantasyonun sayisini
artirmak amaciyla yeni bir yapilanmaya gidilmigtir. Buradan hareketle bolge
koordinasyon merkezleri olusturulmus ve tek bir ¢ati altinda toplanmasina
calisilmistir. Bu calismalar kadavra kaynakli renal transplantasyonun
artinlmasi icin amit verici gérunmektedir (50).

Hastalarin acil servise basvuru sikayetleri incelendiginde en c¢ok
sikayetin ates ve AGE semptomlari oldugunu goérmekteyiz. Bunlari karin
agrisi ile solunum yolu semptomlari izlemektedir. Haberal ve ark.’nin (51)
yaptigi bir caligsmada, acil sevise basvuran renal transplant hastalarinda yine
en cok basvuru sikayetleri ates ve GiS semptomlari olup bizim ¢alismamizla
benzer bulunmustur. Sav ve ark.’nin (41) 10 yillik transplant sonuglarinin
degerlendirildigi  bir galismada transplantasyon sonrasi en sik
komplikasyonun IYE oldugu ve bunun da en sik ilk 1 ay icinde oldugu rapor
edilmistir.

immiin sistemi baskilayan ila¢ kullanimi ile hastalar normal
populasyonda sik karsilagilan ajanlar ve firsat¢i patojenlere godre daha
duyarli hale gelmektedir (52). Calismamizda acil servise herhangi bir
enfeksiyonla bagvuru orani %66.28 (n:114) olup, buna goére acil servise en
sik enfeksiyon nedenli basvurular gbze carpmaktadir. Cerrahi nedenli
basvurular %7.56 (n:13) olup bunlardan %05.8'i (n:10) operasyon sonrasi
komplikasyon olarak tani almistir. Postoperatif komplikasyon nedenli
basvurularin sayisinin az olmasini hastalarin erken dénemde Uroloji
Anabilim dali tarafindan yakin takibi ve hastalarin poliklinige basvurularinda
ayni gun poliklinikte bakilarak endike ise interne edilmelerine baglayabiliriz.
Enfeksiyon nedenli ve diger nedenli basvurularin ¢oklugu ise post operatif
olarak adlandirilan 1-2 aylik donem bittikten sonra hastalarin ¢gok daha uzun

bir sire immin supresif donemde kalmalari ve mevcut hasta sayilarinin
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gorece olarak post operatif donemdeki hastalara gore giderek artmasi neden
olarak sayilabilir. Haberal ve ekibinin (51) yaptigi retrospektif calismada, acile
bagvuran 78 hasta degerlendirilmig ve bunlarin %44.8’i enfeksiyon nedeniyle
yatinlmigtir. Calismamizda herhangi bir enfeksiyon hastaligi tanisi alan
hastalarin %29.28’i interne edildi. Enfeksiyon nedenli bagvurularin diger bir
nedeni ise Nefroloji polikliniginde takipte olan transplant hastalarinda her
hangi bir enfeksiyon durumu saptandiginda klinikte bos yer bulunamamasi
halinde hastanin tedavisinin baslanmasi ve gerekli tetkiklerinin yapilmasi
acgisindan acil servisimize yonlendiriimesi sayilabilir. Tum Gulney
Marmara’nin referans noktasi olan ve bu nedenle tam doluluk oraniyla
calisan hastanemizde transplant hastalari bazen bir iki gin acilde gerekli
tedavileri yapilarak yatis yeri agilmasini bekleyebilmektedir.

Japonya’da 363 hastanin degerlendirildigi bir calismada da bdbrek
alicilarinda gorulen ariner enfeksiyonlarin gogunun ilk yil iginde ortaya ¢iktigi
tespit edilmistir (53).

Abbott ve ark.’nin (54) yaptidi incelemede nakil sonrasi ilk alti ayda
erkek ve kadin cinsiyet arasinda farkhlik gértlmezken, takip suresi U¢ yila
ciktiginda enfeksiyon gorulme oranini kadinlarda %60, erkeklerde ise %47
olarak tespit edilmistir. Takai ve ark. (53) tarafindan yapilan ¢alismada da
kadinlarda gorllen enfeksiyon oraninin (%49) erkeklerdekinden (%214)
belirgin yuksek oldugu gorulmusgtur.

Aytutuldu ve ark.’nin (55) yaptidi bir calismada renal transplantasyon
sonrasi ilk bir yilda idrar yolu enfeksiyonu ataklari en sik operasyondan
sonraki ilk dort ayda oldugu, Uriner enfeksiyonlar renal transplant
alicilarindaki greft ve hasta survileri Uzerine etki yapmadigi gortlmasgtr.

Enfeksiyon renal transplant hastalarinin hayatinda o6nemli yer
tutmaktadir. Valdez-Ortiz ve ark. (56) yaptigi bir calismada transplant sonrasi
enfeksiyon insidansini 1000 gin igin %0.46 bulmus ve Uriner trakt
enfeksiyonlari, pnémoni, bakteriyemi ve gastroenterit en yaygin hastaliklar
olarak saptamistir. Her yeni enfeksiyon transplant hastalari icin akut rejekt

riskini de beraberinde getirmektedir.
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Calismamizda acil servise sepsis bulgulari ile bagvuran hastalarda
basvuru aninda sepsis bulgulari olmayanlara gore akut rejeksiyon agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptadik. Buna goére bulgulari sepsis ile
uyumlu hastalarda akut rejekt atagi agisindan dikkatli olmak gerekmektedir.
Acil servisimize herhangi bir nedenle basvuran hastalarin %16.4’Gnde (n:28)
sepsis bulgulart mevcuttu. Transplant hastalarinin herhangi bir enfeksiyon
durumunda vital parametrelerinin ivedilikle bozulabilecedi akla gelmelidir.
Calismamizda sepsis bulgulari olan hastalarin en sik aldi§i tanilar iYE ve
AGE idi.

Calismamizda kadin veya erkek cinsiyet ile driner sistem
enfeksiyonu olmasi arasinda anlamli fark saptanmadi. Ayrica transplant
sonrasi ilk 1 yil ve 1 yil sonrasi kadin veya erkeklerin herhangi bir
enfeksiyona yakalanmasi bakimindan da anlamli fark saptanmadi.
Transplant sonrasi ilk 6 ayda ise idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle basvuru
yoktu. Bu durum hasta sayimizin az olmasindan, transplant sonrasi erken
doénem takiplerin nefroloji poliklinigi tarafindan sik araliklarla yapiimasindan,
dolayisiyla hastalarin acil’den ziyade nefroloji poliklinigine basvuru yapmis
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Daha buyudk hasta gruplariyla yapilacak
calismalarda farkli sonuglar elde edilebilecedi kanaatindeyiz.

Eslik eden kronik hastaliklarin varligi da rejeksiyon olasiligini artiran
bir faktordir. Cohen ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, nakil sonrasinda
morbiditenin majoér nedenlerinin %75-85 hipertansiyon, %60 hiperlipidemi,
%15-23 kardiyovaskuler hastaliklar, %16-19 diyabet, %60 osteoporoz ve
%14 neoplaziler oldugu saptanmistir (57). Diyabetik hastalarin bdbrek nakli
sonrasinda komplikasyonlara daha yatkin olduklari disundlmektedir (58).

Tansiyon regulasyonu transplant hastalar igin ¢ok Onemlidir.

Turkiye’de 2008 yilinda izlemde olan 5807 bdbrek nakli hastanin %63.5’inde
hipertansiyon saptanmistir (59). Boébrek nakli yapilmis olgularda

hipertansiyon goérilme insidansi literatirde %50-90 arasinda degismektedir
(60-63).
Transplantasyondan sonra kan basinci siklikla ylUkselir. Cesitli

toplumlarda farkli olmasina ragmen, transplantasyon sonrasi hipertansiyon
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sikhgr %60-80 arasinda degismektedir. Hipertansiyon greft fonksiyonlarinin
bozulmasina ve kalp yetmezligi ve olum i¢in bagimsiz bir risk faktort olan sol
ventrikll hipertrofisine neden olabilmektedir (64, 65). Gecikmis veya kronik
greft disfonksiyonu, kadavra kaynakli greftler, dodal bobrekler, renal arter
stenozu, kalsindrin  inhibitérleri  ve  kortikosteroidlerin  kullanimi
transplantasyon sonrasi hipertansiyondan sorumlu tutulan risk faktorleridir
(66-68).

Nakil bobrek sag kalimini birgok faktor etkilemektedir. Bunlar
hipertansiyon ve diyabetin varhidi, nakil dncesi bobrek fonksiyonlari, alicinin
yasl, dondr doku uyumu, proteinuri gibi faktorlerdir. Rejeksiyon ataklarinin
zamani ve sayisi greft kaybi riskini artiran bir faktordar (69). 29751 hastanin
izlendigi cok merkezli CTS galismasinda tansiyonu 140 mmHg’nin altinda
olan hastalar ile 180 mmHg’nin Ustlinde seyredenler arasinda KAN gelismesi
acisindan anlamli fark bulunmustur (70). Calismamizda da hipertansif olan
grubun sistolik basincini kadaverik alicilarda anlamli olarak yuksek bulundu
(p<0.05). Amer ve ark. (71, 72) yaptid1 bir galismada proteinuri miktarinin
artisi ile sistolik, diastolik kan basinci ylksekligi ve serum kreatinin
degerlerinde yUkselme arasinda anlamh iliski saptanmistir. Bizim
calismamizda da hastalarin gelis anindaki sistolik basinglari ve OAB, ile uzun
dénem kreatinin yuzde degisimi arasinda anlamli pozitif koreleasyon
saptadik. Rejeksiyon ile hipertansiyon prevelansi arasinda da korelasyon
vardir (73). Ayrica Kan basinci kontroli koéti olan kisilerde greft
disfonksiyonu daha fazla goéraltr ve greft dmra kisalir (74). Ek olarak bozulan
greft fonksiyonu da hipertansiyona neden olur ve greft kaybi hizlanir (75).
Calismamizda kan kreatinin dederleri 1.6mg/dI'nin lzerinde olan hastalarin
sistolik kan basinglar istatistiksel acidan anlamli olarak 140mm/hg’nin
uzerinde bulundu.

Hastalarda diyabet varligi ile uzun dénem kreatinin yizde degisimi ile
anlaml iligki saptandi. Fakat diyabet ile bagvuru aninda akut rejekt olup
olmamasi agisindan anlamh fark yoktu. Vesco ve ark. (76) yaptigi bir
calismada nakil sonrasi diyabetin greft 6mri acisindan kétli prognoza yol

actigl ancak rejeksiyon insidansini degistirmedigi gorulmastur. Yine bagka bir
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calismada, u¢ yilhk takipte, nakil oncesi diyabetik hastalar greft kaybi
acisindan, nakil sonrasi diyabetik hastalar ise hasta 6lumu agisindan riskli
bulunmustur (77). Tip 1 veya tip 2 diyabeti olan 50 yas Uzeri hastalari
karsilastiran bir calismada ise insulin bagimli olmayan grubun hasta ve greft
Oomru agisindan kot prognoza sahip oldugu goérulmastir. Gozlukaya ve
ark.’nin (78) yaptigi bir calismada diyabetik nakil hastalarinda akut
rejeksiyonun istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu goéruldu.

Calismamamizda yas ile uzun donemdeki kreatinin yluzde degisimi
arasinda anlamli korelasyon saptanmadi, fakat transplant suresi ile uzun
dénem kreatinin yuzde degisimi arasinda pozitif korelasyon mevcuttu. Akut
rejeksiyon insidansini etkileyen bir baska faktor de nakilden sonra gegen
suredir. Sure arttikga greftin fonksiyonlarinda azalma gorulmektedir ve
rejeksiyon gelisme riski artmaktadir (79).

Nakil bobrek sag kaliminda proteintrinin de ¢ok Onemli yeri
mevcuttur. Bobrek nakli hastalarinda proteinuri tanimi igin belirlenmis esik
deger yoktur. Literatirde yer alan c¢alismalara bakildiginda esik degerin
genellikle 1000 mg/gun olarak alindidi, ancak pek ¢ok arastirmacinin 300-
500-2000-3000 mg/gun gibi degerleri patolojik kabul edip, ¢calismalari buna
gb6re yaptigi gorualmustar. Bu nedenle de, literatlirde proteinlri prevalansini
belirleyen c¢alismalarda verilen oranlar birbirinden ¢ok farkli olup, %15-30
arasinda bildiriimektedir (80).

Simdiye kadar yapilan calismalarda literatirde idrarda bakilan
proteintri 24 saatlik idrarda bakilmigtir. Acil servislerde 24 saat idrar
biriktirerek proteiniri tanisi olasi olamayacagindan, idrarda proteini “dipstick”
yontemiyle belirledik. Dipstick yontemiyle belirlenen proteinuri ile uzun donem
kreatinin yluzde degisimi arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Fakat
basvuru anindaki idrarda proteintri ile akut rejekt arasinda anlamli iligki
yoktu. Kocabas ve ark. (39) yaptidi proteinuri tipleri, nedenleri ve laboratuar
degerlendiriimesini konu alan derlemeye gore, proteinuriye sebep olabilecek;
hipertansiyon diyabet, ates, idrar yolu enfeksiyonu, hematuri, idrar dansitesi

yuksekligi olanlari disladigimizda da sonug degismedi (n:60, p>0.05).
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Myslak ve ark. (81) yaptigi 115 hastanin katildigi g¢alismada nakil
oncesi ve nakilden ¢ hafta sonraki proteinuri duzeylerine bakilmistir. Bu
calismada bir yil icinde hastalarin %93’lUne biyopsi yapildiginda proteinurisi
1500 mg/gun’den fazla olan ve Uguncu haftanin sonunda 500 mg/gun’den
fazla artis olanlarin hepsinde nakil bobrekte patoloji saptanmistir. Bu
calismanin sonunda; 1500 mg/gun’den fazla proteinurisi olan ve proteinuride
500 mg’dan fazla artislarda ise sorumlunun nakil bdbrek oldugu
dusundlmustar. Bu cgalisma da digerleri gibi 24 saat idrarda protein olarak
bakilmistir. Park ve ark. (82) yaptidi bir caligmada bes yillik nakil bobrek sag
kalimi 1000 mg/gun’den fazla proteinurisi olan grupta %69, proteinrisi
olmayan grupta %84 bulunmustur. Fernandez ve ark. (83) yaptidi ve 3365
bobrek nakil hastasinin alindidi retrospektif ¢alismada proteindrisi olan
hastalarda nakil bdbrek kaybi igin rolatif riskin 2.5-3.5 kat, hasta kaybi igin
rolatif riskin iki kat arttigi saptanmistir. Amer ve ark. (71) yaptidi, bobrek nakli
sonrasi proteinurisi olan 276 hastanin alindigi c¢alismada proteindrinin
glomeruler patolojiden ve glomeruler filtrasyon hizindan bagimsiz olarak
bobrek sag kalimini azalttigi goérliimustur. Sancho ve ark. (84) yaptigi bir
calismada transplant hastalarini proteintrisi olup olmamalarina goére
gruplamiglardir. ProteinUrisi olan hasta grubunda ortalama serum kreatinini
ve ortalama sistolik arter basincinin proteintrik olmayan gruba gére anlamli
olarak ylUksek iken, bazi hastalarda sadece diyastolik basing ylksek
oldugunu saptamislardir. Greft surveyi proteinlrik grupta 1-3-5. yillar igin
anlamli olarak kisa iken hasta slrveyi 1.-3.- 5. yillar igin anlamli olarak farkli
bulunmamistir. Transplant hastalarinda ozellikle yeni baglayan veya artan
proteinuri durumlarinda daha dikkatli takip gerekmektedir. 24 saatlik idrarda
bakilan proteinlri transplant hastalarinda greft 6mri hakkinda bilgi sahibi
olunmasi acisindan ¢ok dederlidir. Geg greft kaybinin en énemli sebebi olan
kronik rejeksiyon ilerleyici serum kreatinin artigi ve proteindri ile karakterizedir
(32). Acil serviste dipstick yontemiyle bakilan proteintri ile akut rejekt
arasinda anlaml iligski saptanmasa da uzun dénem greft dmra ile iligkili

oldugunu dusunuyoruz.
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Bobrek nakli hastalarinda akut bobrek yetmezIigi tanisi igin kreatinin
degerinde dncekine gore %20 artis olmasi anlamlidir. Yine nakil sonrasindaki
6. ayda serum kreatinin degerinin 2 mg/dlI’'nin Gzerinde olmasi azalmis greft
omru ile iligkili bulunmusgtur (85).

Akut rejeksiyon insidansini etkileyen bir baska faktor de nakilden
sonra gecgen suredir. Sure arttikga greftin fonksiyonlarinda azalma
gorulmektedir ve rejeksiyon gelisme riski artmaktadir (79).

Kritik hastalarin acil basvurulari aninda taninabilmeleri ve triyajinin
hizlica yapilabilmesi 1900’lerin basindan beri gogu ulkede 6nem tasir hale
gelmistir. Bunun igin birgok skorlama sistemi gelistiriimigtir (86). Modifiye
erken uyari skoru (MEWSs), yatak basinda hasta degerlendirmeye uygun,
basit fizyolojik skorlama sistemidir. Hasta basvurusunun yogdun oldugu
merkezlerde kritik hastalari belilemede kullanilir (87). Rylance ve ark. (88)
yaptigi bir galismada MEW skorunun <2 olmasi hasta morbiditesi agisindan
dUsuk risk gostergesi olarak bulunmustur (negatif prediktif degeri %95.9).

Calismamiza aldigimiz hastalarin MEW skorlarini hesapladigimizda
MEW skoru = 3 olan hastalarda akut rejekt olmasi agisindan MEW skoru 2
ve 2’nin altinda olan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli fark saptandi.
MEW skoru sinirini 2 olarak degistirdigimizde ise hastalarda akut rejekt
saptanmasi agisindan anlamli fark yoktu. MEW skoru ile yatis iligkisini
inceledigimizde ise, MEW skoru 23 olan hastalar icin yatis agisindan anlamli
fark saptandi. Calismaya alinan transplant hastalarinin hi¢ biri takip ve
yatiglarindan sonra eksitus olmadi. Dolayisi ile bu ¢calismada MEW skoru ile
mortalite arasindaki iligkiyi arastiriimadi. Acil servise bagvuran renal
transplant hastalarinda basvuru sirasinda MEW skoru =3 olanlarda akut
rejekt olasihigl yuksektir ve bu hastalar acil hekimince yatis endikasyonlari
acisindan degerlendiriimeye alinmalidir. MEW skoru ile mortalite ilisgkisini
incelemek igin ¢gok daha fazla hasta sayisina ihtiya¢ oldugunu distnuyoruz.

Transplant sonrasi hastalar erken donemde (cerrahi sonrasi) ve ge¢
donemde  sivi—elektrolit anormalliklerine  yatkindirlar.  Uzun  post-
transplantasyon donemlerinde hastalarin transplant icin kullandigi ilaclar,

hipertansiyon icin kullanilan ditretikler, tuz kisithi diyet, bol su igilmesi ve
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transplante bobregin tubdler disfonsiyonu hiponatremi nedenleri arasinda
sayilabilir. Higgins ve ark. (89) 125 hastayla yaptigi retrospektif bir calismada
transplantasyondan 90 gun sonrasinda tacrolimus kullanan hastalarin
siklosporin  kullananlara gobre hiponatermiye daha yatkin oldugunu
gostermiglerdir. Calismamizda kullanilan immuansupresif ilaglarla hiponatremi
iliskisini kargilastirdigimizda, cellcept kullanimi diger immunsupresif ilaglar
arasinda hiponatremi acgisindan anlamli fark saptadik (p<0.05). Siklosporin
kullanan hastalarda ise hiponatremi acgisindan anlamli fark saptanmadi
(p>0.05).

Renal transplant alicilarinda greft ve hasta sag kaliminin artmasi ile
birlikte kronik donem komplikasyonlarinda artislar kaydedilmistir. Maligniteler
ve kardiyovaskuler komplikasyonlarin yaninda hematolojik
komplikasyonlarda siklikla goérlilmektedir. Hematolojik komplikasyonlar
benign asemptomatik bozukluklardan hayati tehdit eden malign neoplazmlara
kadar degisen genis bir yelpazede prezante olurlar. En siklikla ilaglara ve
enfeksiyonlara badli sitopeniler ile posttransplant anemi karsimiza
cikmaktadir. Bazi serilerde post transplant anemi prevalansi %40’a kadar
cikmaktadir (90).

Yapilan galismalarda erken post transplant (ameliyat sonrasi 6 aya
kadar) anemiden ameliyat sonrasi kan kaybini, demir eksikligini, persiste
kalan Uremik toksinleri, duguk eritropoetin duzeyi, eritropoetin hormon
rezistansi sorumlu tutulmaktadir (91-95). Bazi ¢alismalarda AZA ve MMF gibi
ilaglar post transplant ge¢ anemiden sorumlu tutulsa da (96, 97) bazi
calismalarda postransplant anemi ile bu ilaglar arasinda iliski bulunmadigi
gOsterilmistir (98). Ghafari ve ark.’nin (38) yaptigi bir c¢alismada anemi
prevalansi %39 bulunmus olup MMF kullanimi, kadin cinsiyet, azalmis GFR,
azalmis serum albumin ve transferin dizeyi, artmis serum C-reaktif protein
dizeyi ile diger hastalar arasinda anemi bulunmasi agisindan anlamli fark
oldugu godsterilmistir. Calismamizdaki hastalarda total anemi prevalansi
%71.21 olup diger calismalara goére oldukga yuksekti. Bunun olasi nedeni
olarak Turkiye gibi gelismekte olan Ulkelerde anemi prevalansinin Avrupa ve

Amerikan toplumlarina gére daha yuksek olmasi ve perioperatif ve post
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operatif donemde kaybedilen kan miktarinin eritrosit transfuzyonunu olarak
preoperatif degerlere kadar hatta daha az yukseltilmesi sayilabilir. Ek olarak
calismamizda kadavra alicilarda anemi prevalansini canli alicilara gore
anlamli olarak yuksek saptandi.

Sonu¢ olarak renal transplant hastalarinin sayilari yeni nesil
immunsupresif ajanlarin kullanimiyla her gecen yil giderek artmaktadir.
Immiin supresyonla iligkili olarak greft siirveylerinin uzamasi hastalarda bir
takim akut (post operatif komplikasyon, enfeksiyon) ve kronik (Hipertansiyon,
Diyabet.) problemleri de beraberinde getirmistir. Bu durum acil servis
basvurularina da yansimis olup, her gegen yil daha fazla sayida transplant
hastasi acile basvurmaktadir. Acil servis hekimi transplant hastalarina
optimal bakimi saglayabilmek i¢in en sik acile bagvuru nedenlerini bilmeli ve
cerrahi sonrasi olusabilecek komplikasyonlar hakkinda bilgi sahibi olmalidir.
immiinsupresif olan bu hastalarin enfeksiyona yatkinliklari fazla oldugundan
acil servis hekimi herhangi bir enfeksiyon stphesine dikkatli bir sekilde
yaklasmali ve gerektiginde hastayl takip eden nefrologa bilgi vermelidir.
ileride daha fazla hasta sayisiyla yapilacak olan kapsamli c¢alismalar
neticesinde transplant hastalari icin acil servislerde protokoller olusturularak
olasi akut rejeksiyon durumlarini ve morbidite veya mortaliteye neden

olabilecek durumlari daha hizli saptayabilecegimiz kanisindayiz.
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EKLER

Ek-1: Olgu formu

Basvuru tarihi: Protokol no:
Ad soyad: D. Tarihi/ cinsiyet:
transplant tarihi, tipi: Gelis sikayeti:

eksistemik hastalik dykusu:(listede belirtimeyen hastaligi bosluga
yazin) .oHipertansiyon ©oKAH  oDiyabet oKOAH

oTiroid H. oPsikiyatrik oKKY  oH Lipidemi
oOsteoporoz oEpilepsi oDiger: yaziniz...
Ates: Nabiz: TA: SDS: AVPU:
kullandidi ilaglar (Tx ilaglari dahil):
oDeltacortril o Kardiyak ve lipit;
oCellcept
oSandimmun oAntidiyabetik, insilin dahil;
oPrograf
oMyfortic oDiger ilaglari(yaziniz);
oCertican
Lab degerleri:
Gluk: WBC: Dansite:
Ure: NEU: Ph:
kre: RBC: protein:
Na: Hb: keton:
K: PLT: gluk: nitrit:
Ca: kredn: RBC......... /hpf, kag pozitif.....
AST/ALT: kreson: WBC........ /hpf, kag pozitif.....
istenen konsultasyonlar: oDahiliye  oEnfeksiyon oUroloji

aoDiger(yaziniz):

cikig tanisi: ................ yatis? oEvet / aHayir
Yattiysa aldigi tedavi:

Sonug: o(RV), o(TB), o(YATIS), o(EX), o(TEDAVI RED), o(SEVK)
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Ek2: Aydinlatiimig onam formu

|
~_AYDINLATILMIS QQNULLU ONAM FORMU ) ‘
Dok.Kodu i FR-HYH-07 ik Yay.Tarihi  : 15 Mart 2006 Sayfa

[Rev. No . 02 | Rev.Tarihi : 04Nisan2008 | /4

Sizi Uludag Universitesi Tip Fakultesi Acil Tip Anabilim Dali tarafindan yurGtulen
“‘Renal transplant hastalarinin acil servise basvurularinin irdelenmesi” baslikli
arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmaya katilip katiimama kararini vermeden once,
arastirmanin nigin yapildigini, nasil yapilacagini ve bu arastirmanin gonulla katilimcilara
getirecegi olasi faydalar, riskleri ve rahatsizliklarini bilmeniz gerekmektedir. Bu nedenle
bu formun okunup anlasiimasi buytk 6nem tasimaktadir. Asagidaki bilgileri dikkatlice
okumak igin zaman ayiriniz. isterseniz bu bilgileri aileniz, yakinlariniz ve/veya
doktorunuzla tartisiniz.Eger anlayamadiginiz ve sizin icin acik olmayan seyler varsa, ya
da daha fazla bilgi isterseniz bize sorunuz. Katiimayi kabul ettiginiz takdirde, gerekli
yerleri siz, doktorunuz ve kurulus gorevlisi bir tanik tarafindan doldurulan bu formun bir
kopyas! saklamaniz igin size verilecektir.

Arastirmaya katiimak tamamen gonulliluk esasina dayanmaktadir. Calismaya

katiimama veya herhangi bir anda galismadan cikma hakkina sahipsiniz. Her iki durumda
da bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle s6z konusu olmayacaktir.

Arast orumlusu
Dog. Dr. Erol Arfmagan

Arastirma gorevlisi Dr. Egemen Kocabasg

e

7

1- YAPILACAK ARASTIRMANIN
1.1- BASLIGL:

Renal transplant hastalarinin acil servise basvurularinin irdelenmesi

1.2- ICERIK VE AMACI:

Acil servise basvuran renal transplant olgularinin gelis sikayetleri, ek hastaliklari,
transplantasyon nedeni ile kullandigi ilaclar, olusan nezle, ishal, ates ylksekligi gibi
enfeksiyon durumlari ve en sik yakalandigi hastaliklar arastirilacaktir.

1.3- iZLENECEK OLAN YONTEM VE YAPILACAK iSLEMLER: Uludag Univessitesi
S
Calismanin Bashgr: TIDD! Aragtirmalar EtIK Kurulu
Cahsmamn Kod Numaras:: tarafindan onaylanmigtir.
Tarih 1 ©OF Mg 20
Bu dokiiman Uludag Universitesi Rektorligi'ne aittir. Bagkalar tarafindan kullanilamaziargoddtdamaz. . =, i ; 2 (
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hastalarin adi soyadi ve kisisel bilgileri kayit altina kesinlikle alinmayacak ve hi¢ bir

| yerde kullaniimayacaktir. hastalarin basvurusu anindaki sikayetleri, tansiyon nabiz gibi

élgumler ile labaratuar degerleri kayit edilecektir. elde edilen bu veriler ile size tanisi konulan
grip, zattrre, idrar yolu enfeksiyonu gibi hastaliklar arasindaki iliski arastirilacaktir.

[Izlenecek olan yéntem ve yapilacak biitin islemler (invazif olsun veya olmasin), ilag galismast ise alternatif
tedavi sekilleri gonulliinin anlayabilecedi bir dil ile agikga ifade edilmelidir. Kan, idrar gibi hasta materyallerinin
kullanildig ¢aligmalarda, bu 6rmeklerin alinma sikligi ve miktarlarr mutlaka belirtiimelidir]

2- YAPILACAK ARASTIRMANIN:

2.1- SURESI: 2yl

2.2- KATILMASI BEKLENEN GONULLU SAYISI: 200

2.3- SiZE GETIREBILECEGI OLASI FAYDALAR: acil servise basvurdugunuzda
sikayetlerinizin ciddiyetini daha ¢abuk anlayacagiz ve acil hekimleri olarak size daha hizli
mudahale ederek, yasam kalitenizi korumayi saglayacagiz.

2.4- SIZE GETIREBILECEGI EK RiSK VE RAHATSIZLIKLAR: bu arastirmanin size
getirebilecegi higbir rahatsizhik yoktur.

[Caligmanin tahmini siresi, katilmasi beklenen géndlli sayisi ve arastirmanin getirebilecegi olas faydalar agik
olarak yaziimalidir. Géniilliniin basina gelebilecek, makul olarak éngGriilebilen her tdrli risk agikga belirtiimelidir.
Minimal riskten fazla bir riski bulunan arastirma igin sigorta veya herhangi bir tazminat olup olmadigi ve bir zarar
meydana gelirse herhangi bir sekilde tedavisinin bulunup bulunmadigi agikga belirtimelidir. Ayrica; galisma

igerigine gére dogurgan gagdaki kadinlarin gebe kamli olasiliklari olmadigr takdirde bu ¢alismaya katilabilecekleri
agik olarak belirtilmelidir]

3- KATILMA VE CIKMA:

Arastirmaya katilmak tamamen gonulliluk esasina dayanmaktadir. Calismaya
katlmama veya herhangi bir anda galismadan ¢ikma hakkina sahipsiniz. Ayrica sorumiu
arastirici gerek duyarsa sizi galisma disi birakabilir. Calismaya katimama, calismadan
¢ikma veya c¢ikarilma durumlarinda bir ceza veya hakkiniz olan yararlarin kaybi kesinlikle
s6z konusu olmayacaktir,

4- MASRAFLAR : arastirmanin higbir masrafi bulunmamaktadir.

[Bu bolumde gondalliler igin aragtirmada yer almalari nedeniyle karsilanacak masraflari (aragtirict veya
destekleyici firma tarafindan) ve 6ngoértliiyorsa yapilacak 6deme belirtiimelidir]

| 5- GizviLik: IT\;;gFaKOHES{ e |
i i R

tarafindan onaylanmigtir.

Cahsmanin Bashg: : -
Tarih 1 0T Mo &

Karar No: 2860698 / 3¢
Bu dokiman Uludag Universitesi Rektorligi'ne aittir. Bagkalar tarafindan kullanilamaz ve gogaltilamaz ’
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Bu calismadan elde edilen bilgiler tamamen arastirma amaci ile kullanilacak ve kimlik
bilgileriniz kesinlikle gizli tutulacaktir.

BON .  ovoss s s s oo e S AR sSSP AR g i [géndillinin  adi,soyadi
Kendi el yazisi ile)] yukaridaki metni okudum ve katiimam istenen galismanin kapsamini ve
amacini, gonulli olarak Uzerime disen sorumluluklari tamamen anladim. Calisma hakkinda
soru sorma ve tartisma imkani buldum ve tatmin edici yanitiar aldim. Bana, galismanin
muhtemel riskleri ve faydalari sdzli olarak da anlatildi. Bu galismayi istedigim zaman ve
herhangi bir neden belitmek zorunda kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim zaman

tedavimi Gstlenenlerin herhangi bir ters tutumu ile karsilasmayacagimi anladim.

Bu kosullarda so6z konusu Klinik Arastirmaya kendi rizamla, hicbir baski ve zorlama

olmaksizin katiimayi (gocugumun / vasimin bu galismaya katiimasini) kabul ediyorum.

Goniilliiniin (Kendi el yazisi ile)

Adi-Soyadi:  ........... JERS

Imzasy: semsnsaman e snsaansmasessasmensr s RS
ADTOBI: oveeveresrnssessssosesescsesnsssasassessssssssssssesssssossasinnssnsssessnsssesasassssnsesesssntessssnnsastsonss
(varsa Telefon No, Faks NO): ..o

Tarih (gun/ayl/yil) : ....... { I Joenciissinssis

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar igin

Veli veya Vasisinin (Kendi el yazisi ile)

AISSOYAAI 1 et

IZASHE 51 susivisssoscssiimeissssussssvssissssisssisumsiussasnsessantosnansunsanassospssoses

AAPESE. veveeneirusisiicassossassnsssansatosinsiinsssessnsnsnnsssssssanissessesssenessasssssnssssestossssaattanssstssssness

. Uludag Oniversitesi

(varsa Telefon No, Faks No): "T(bgF‘a‘k'mlas'l ...............

Tibbi Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onaylanmigtir.

Tah  : ©F Mowjiy 200D

Calismamn Bashgn: Karar No: 2562.8 / 3%,

/

Bu dokiiman Uludag Universitesi Rektorlugu’ne aittir. Bagkalari tarafindan kullanilamaz ve ¢ogaltilamaz

54



UU-SK TIBBI ARASTIRMALARA KATILIM IGIN |
AYDINLATILMIS GONULLU ONAM FORMU

Dok.Kodu : FR-HYH-07 |ilk Yay.Tarihi : 15 Mart 2006 Say}ai41‘
‘ Rev. No 202 Rev.Tarihi  : 04 Nisan 2008 4/4
Tarih (giin/ay/yil) : ....... { - { [E—

Aciklamalar Yapan Arastiricinin (Doktorun)

IMIZASE fvveeececctceces et s e eas s s s sasasses s sesssssssasssssasesasasasssseseasans e

Tarih (glinfay/yil) @ ..........  —— | EAR—

Onay Alma islemine Basindan Sonuna Kadar Taniklik Eden Kurulus Gérevlisinin

Bu galisma U.0. Tip Fakiiltesi “.Tibbi Ara§t|rma Etik Kurulu” tarafindan onaylanmistir.
Uludag Onlversites
Tip Fakaltesi

Oy, Tk Tibbi Aragtirmalar Etik Kurulu
Onay No tarafincan nnaylanmigtir.
Tain : ©S Moys 2003

Karar No: 2009-8 / 3%,

e = « . o A i R 2 5 2,

Not: Bu formun bir kopyasi génilliide kalacak, diger kopyasi ise hasta dosyasinda “‘onamlar’
separat6rt altina yerlestirilecektir. Hasta dosyasi veya protokol numarasi olmayan saglikli
gondllulerden alinacak onam formunun bir kopyasi mutlaka sorumlu arastirici tarafindan
saklanacaktir.

Cahsmamn Bashg:

Bu dokiiman Uludag Universitesi Rektorligi'ne aittir. Bagkalan tarafindan kullanilamaz ve gogaltilamaz
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