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OZET

Bobrek nakli sonrasi Uriner traktis enfeksiyonu gecgiren hastalarin
Ozellikleri ve risk faktorlerini degerlendirdigimiz, ataklarin greft ve hasta
sagkalimi Uzerine olan etkilerini arastirdigimiz ¢alismamizda, Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Bobrek Nakil Merkezi'nde Ocak 2006 —
Mayis 2019 tarihleri arasinda bobrek transplantasyonu yapilan 550 hastayi
retrospektif olarak inceledik.

Serimizdeki Uriner traktus enfeksiyonu insidansi %36.4’tu. Kadin
cinsiyet, ileri nakil yagi ve ileri dondr yasi, nakil dncesi medyan diyaliz
suresinin uzun olmasi, nakil sonrasi uzamig foley kateter ve yatis suresi,
sitomegaloviriis enfeksiyonu, vezikoureteral refli ve nérojenik mesane
Oykusunun Uriner traktus enfeksiyonu igin risk faktord oldugu tespit edildi.
Hasta sagkalim analizlerinde canli vericiden yapilan nakil, kadin cinsiyet,
idame immunsupresif tedavi olarak takrolimus + mikofenolat mofetil +
kortikosteroid kombinasyonu kullanimi, periton diyalizi alan hastalara gore
preemptif nakiller daha uzun yasam suresi; ileri nakil yasi, obezite, gecikmis
greft fonksiyonu, akut rejeksiyon, diabetes mellitus ve sitomegaloviris
enfeksiyon oykisi de daha kisa yasam siresi ile iligkili gorildi. Uriner
traktis enfeksiyonu grubunun %37’sinde rekirren enfeksiyon saptandi. Her
iki grupta da en sik izole edilen etken Escherichia coli idi.

Uriner traktlis enfeksiyonlari, nakil sonrasi sik gérilen énemli bir
komplikasyondur. Bu nedenle risk faktorleri dikkatle degerlendirilerek, etkin
bir sekilde tedavi edilmelidir. Cok merkezli ¢alismalar, bu komplikasyonun
yonetimi ve tedavi algoritmalarinin belirlenmesinde faydali olacaktir.

Anahtar kelimeler: Bobrek nakli, komplikasyon, enfeksiyon, Uriner traktls

enfeksiyonu, risk, sagkalim, sonug.



SUMMARY

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF URINARY TRACT INFECTIONS IN
KIDNEY TRANSPLANT RECIPIENTS

In our study, in which we evaluated the characteristics and risk factors
of patients with urinary tract infection after kidney transplantation and
investigated the effects of episodes on graft and patient survival, we
retrospectively examined 550 patients who underwent kidney transplantation
between January 2006 and May 2019 at Bursa Uludag University Medical
Faculty Hospital Kidney Transplantation Center.

The incidence of urinary tract infection in our series was 36.4%.
Female gender, advanced age of transplantation and advanced donor age,
long median dialysis time before transplantation, prolonged foley catheter
and hospitalization time after transplantation, cytomegalovirus infection,
histories of vesicoureteral reflux and neurogenic bladder were found to be
risk factors for urinary tract infection. In patient survival analysis, living donor
transplantation, female gender, use of tacrolimus-mycophenolate mofetil-
corticosteroid combination as maintenance immunosuppressive therapy,
preemptive transplants compared to patients who received peritoneal dialysis
had longer life span; advanced age of transplantation, obesity, delayed graft
function, acute rejection, diabetes mellitus and a history of cytomegalovirus
infection were also associated with a shorter life span. Recurrent infection
was detected in 37% of the urinary tract infection group. Escherichia coli was
the most frequently isolated agent in both groups.

Urinary tract infections are a common serious complication after
transplantation. Therefore, risk factors should be carefully evaluated and
treated effectively. Multi-center studies will be useful in managing this
complication and determining treatment algorithms.

Keywords: Kidney transplant, complication, infection, urinary tract infection,

risk, survival, outcomes.
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GIRIS

1. Kronik Bobrek Hastaligi

Kronik bobrek hastaligi (KBH), altta yatan nedenden bagimsiz olarak
u¢c ay veya daha fazla sureyle bobrek hasarinin varligi veya bobrek
fonksiyonunun azalmasi (tahmini glomeriler filtrasyon hizi [eGFR] <60
mL/dk/1.73 m?) olarak tanimlanir. KBH'nin akut bébrek hasarindan ayriminda
hasarin veya fonksiyon kaybinin en az U¢ ay boyunca suregelmesi elzemdir.

AlbUminuri, idrar sedimenti anormallikleri, tubuler bozukluklara bagh
elektrolit imbalansi, goruntileme ile tespit edilen yapisal bozukluklar,
histolojik olarak saptanan anormallikler ve bobrek nakli oyklisu bobrek
hasarinin isaretgileridir. Kanitlanmig bir bobrek hasari olmadiginda GFR
kategorisi G1 veya G2 olmasi KBH kriterleri icin yeterli degildir. GFR ve
albdminuriye dayall KBH siniflamasi Tablo 1’de belirtilmistir (1).

Tablo-1: GFR ve albumintriye dayali KBH siniflamasi (1)

GFR kategorisi GFR (mL/dk/1.73 m?) Durum

Gl =90 Normal veya ylksek

G2 60 — 89 Hafif azalmis

G3a 45 - 59 Hafif-orta derecede azalmis
G3b 30-44 Orta-ciddi derecede azalmis
G4 15-29 Ciddi derecede azalmis

G5 <15 Bobrek yetmezligi

Durum

Albumindiiri kategorisi

Albuminiiri (mg/gun)

Al <30 Normal-hafif artmig
A2 30-300 Orta derecede artmis
A3 >300 Ciddi derecede artmig




KBH, toplum sagligini yakindan ilgilendiren ve ulkemizde vyillar iginde
renal replasman tedavisi (RRT) gereksinimi olan hasta sayisinin kararl bir
sekilde arttigi yaygin bir problemdir. Kalici bobrek hasari geligsen hastalar,
RRT (hemodiyaliz-HD, periton diyalizi-PD ve bobrek nakli) gereksinimi olan
son donem bobrek hastaligi (SDBH) evresine ilerlerler. Ancak sadece
SDBH’ye yol agmakla kalmayip; hastalarin 6nemli bir bdlimunde ciddi
kardiyovaskuler, metabolik ve hematolojik komplikasyonlara sebebiyet
vererek morbidite ve mortalite artisina neden olur (1).

T.C. Saglik Bakanhgi ve Turk Nefroloji Dernegi ortak raporuna goére
2018 yilinda Turkiye’de RRT gereksinimi olan SDBH nokta prevalansi milyon
nifus basina 988.4 olarak saptanmistir (bu saylya ¢ocuk hastalar dahildir).
Tark Nefroloji Dernegi 2018 yilina ait verilerine goére, uUlkemizde 81,055
hastaya RRT uygulanmaktadir. Bunlarin %74.82'si HD, %21.24'G bdbrek
nakli ve %3.94'U PD’dir (2).

Sekil-1’de gosterilen grafikteki prevalans artisi, KBH'nin dinyada
oldugu gibi ulkemiz i¢in de ne denli dnemli bir halk saghg! problemi oldugunu
ortaya koymaktadir. Bu nedenle RRT sec¢imin de hasta yasam kalitesi ve

tedavi maliyeti dikkate alinmalidir.
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Sekil-1: Turkiye’de RRT gerektiren SDBH insidansi ve prevalansi (2)



2. Bobrek Nakli ve Uriner Traktiis Enfeksiyonu

Bobrek nakli SDBH’deki tedavi alternatiflerinden birisidir (3). Basaril
bir nakil, yasam kalitesini arttirmakla kalmayip, yasamini diyaliz ile idame
ettiren ¢ogu hasta igin uzun donem mortalite riskini de azaltmaktadir (4,5).

Dunyada ilk kez 1954 yilinda Amerika Birlesik Devletleri'nde, hastanin
tek yumurta ikizinden basarili bir bobrek nakli operasyonu yapilmistir (6).
Ulkemizde ilk bébrek nakli 1975 yilinda canli vericiden yapilmis, ilk kadaverik
bobrek nakli ise 1979 yilinda gergeklestirilmigtir (7). Yillar icinde rejeksiyon
yanitinin daha iyi anlasiilmasi, organlarin daha iyi korunmasi, siklosporinin
(CSA) makul kullanimi, rejeksiyonun énlenmesi ve tedavisinde kullanilan
anti-lenfosit ajanlar, enfeksiyonlarin énlenmesi ve tedavisi i¢cin uygulanan
protokollerin hepsi bdbrek naklinin sonuclarindaki iyilesmeye 6nemli katki
saglamistir (3).

Akut cerrahi, Grolojik komplikasyonlar, akut tlbuler nekroz gibi greft
fonksiyon bozukluklarina neden olabilen komplikasyonlar, rejeksiyon,
enfeksiyonlar, hematolojik, kardiyovaskuler, gastrointestinal ve hepatik
komplikasyonlar, diabetes mellitus (DM), maligniteler, kemik ve mineral
metabolizmasi bozukluklari, hipertrisemi-gut, kronik transplant nefropatisi
gibi  komplikasyonlar transplantasyon sonrasi donemde Kkarsimiza
cikmaktadir (8).

Bobrek nakilli erigskin hastalarda driner traktius enfeksiyonu (UTI) en
yaygin ve en onemli enfeksiyon olmakla birlikte gorulme insidansi da genel
populasyona kiyasla 6nemli élgtide daha fazladir (9-11).

UTI, driner sistem epitelinin bir enfeksiydz ajan tarafindan patolojik
invazyonudur. Patojenezi genellikle etken ajanin Uretradan mesaneye
asendan yolla ulasmasi ile baslarken, adhezyonu destekleyen P fimbria gibi
bakteriyel virlilans yapilarinin da yardimiyla invazyon gergeklesir (12). Uriner
kateterler, Ureteral stentler, nefrostomi tlpleri, enfekte idrar taslari ve enfekte
bdbrek kistleri, tekrarlayan enfeksiyon i¢in 6nemli risk tagimaktadirlar (13).

Nakil sonrasi donemde gorilen UTl'ler, asemptomatik bakteriydri

olarak karsimiza gelebilecegi gibi semptomatik enfeksiyonlarla da



kargilasmak mumkundur (14). Asemptomatik bakteriylri herhangi bir lokal ve
sistemik bulgu veya semptom olmaksizin idrar kultirinde mililitre basina
10°>ten daha fazla koloni olusturan inite (CFU) bakteri saptanmasi olarak
tanimlanirken; semptomatik UTI ise ates, titreme, greft hassasiyeti gibi
sistemik belirtilerin eglik ettigi komplike UTIl ve dizlri, sik idrara ¢ikma,
suprapubik agri, hematuri gibi lokal belirtilerin eslik ettigi ancak sistemik
bulgularin saptanmadidi komplike olmayan UTI olmak Uzere iki farkl baslikta
degerlendiriimektedir (15).

UTI, bdbrek nakli sonrasi ilk yil icinde hastalarin %25’inde goérulurken;
bu vakalarin %44’G asemptomatik bakteriyuri, %32’si komplike olmayan UTI,
%24'(i ise komplike UTI olarak kargimiza gikmaktadir (15-17). Avrupa Uroloji
Dernegi’'nin rehberine gore yilda 3 ve daha fazla veya son 6 ay iginde en az 2
UTIl atagi gecirilmesi tekrarlayan UTI olarak tanimlanmaktadir (14). Nakil
sonrasi donemde gorulen tek bir UTIl atagi dahi greft fonksiyonunda
bozulmaya sebebiyet verebilir (15). Operasyon sonrasi 3, 6, 9 ve 12 aylk
dénemlerde UTI iligkili ortalama GFR dustsU calismalarda gdsterilmistir
(18). Bobrek nakilli hastalarda UTI prevalansi gesitli calismalarda %23 ila
%75 gibi genig bir aralikta bildiriimesine ragmen (19,20), UTI sikliginin nakil
sonrasi erken donemde, Ozellikle ilk yilda belirgin olarak arttigi konusunda
konsensus vardir (21).

Etkenlere goz attigimizda ise genel populasyona benzer sekilde en
yaygin olarak gram negatif mikroorganizmalar ile karsilasiimaktadir. Gram
negatif bakterilerden en sik Escherichia coli izole edilmekte olup; Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Proteus mirabilis, Morganella
morganii diger gram negatif ajanlardir (22,23).

Bdbrek nakli alicilarinda profilaktik antibiyotiklerin yaygin kullanimi ve
asemptomatik bakteriyurili alicilarin tedavisi antibiyotik direncinde 6nemli
derecede artisa neden olmaktadir. Bu durum Enterococcus faecium,
Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii,
Enterobacter gibi ¢oklu ilag direngli patojenlerin ajan olarak kargimiza ¢iktigi
enfeksiyonlara sebebiyet vermekte ve prognozu olumsuz etkilemektedir (24—
26).



Profilaktik ajanlara bakildiginda; 1980-1990°h vyillarda yapilan
calismalar trimetoprim-sulfametoksazoli (TMP/SMX) UTI profilaksisinde ana
dayanak noktasi olarak gdstermistir (27,28). TMP/SMX bakteriylri ve
bakteriyemi ile sepsis olusumunu azaltmaktadir (29,30). Profilaktik etkisi nakil
sonrasi ilk yil boyunca belirgin olup, zamanla azalmakta ve ikinci yildan
itibaren daha onemsiz hale gelmektedir (16). Rehberlerde nakil alicilarinda
bakteriyemi ve UTI insidansini azaltan TMP/SMX, Pneumocystis jiroveci
pndémonisi profilaksisi icin 6 ay sureyle dnerilmektedir (13). Bazi ¢alismalar
TMP/SMX'e ek olarak siprofloksasin kullaniminin, sadece TMP/SMX
kullanimina kiyasla UTI insidansini %12 ila %20 oraninda daha da azalttigini
gOstermistir (31,32). Siprofloksasinin Uriner kateter c¢ikariimasi sirasinda
profilaksi olarak kullaniminin da UTI insidansini %40 oraninda azalttigi
gosterilmigtir (33).

Sistematik incelemelerde bdbrek nakli alicilarinda gansiklovir ve
valgansiklovir kullaniminin sitomegaloviris (CMV) hastaligi ve bununla iligkili
mortaliteyi azalttigi saptanmistir (34,35). Nakil sonrasi 3 ay boyunca
profilaksi kullanimi; nakil sirasinda seropozitif olan, ancak indiksiyonda
kullanilan anti-lenfosit ajan tedavisinin bir sonucu olarak CMV hastaligi
gelistirme riski yliksek olan hastalar igin yeterli gérilmustir. Bunun yaninda
serolojik olarak dondér pozitif, alici negatif nakillerde slire net olarak
tanimlanmamakla birlikte, profilaksinin nakil sonrasi 6 aya kadar

uzatilmasinin etkinligi arttirmak icin gerekli olabilecegi belirtiimistir (36).

3. Uriner Traktiis Enfeksiyonu Risk faktorleri

Bdbrek nakli sonrasi UTI gelisiminde kadin cinsiyet, ileri yas gibi genel
populasyonla benzerlikler gésteren risk faktorleri olmakla birlikte (11,17,37);
alici, dondr ve nakil iligkili birgok risk faktori bulunmaktadir. Uzamis yatis
suresi, yuksek vucut kitle indeksi (BMI), nakil dncesi tekrarlayan UTI oykusu,
akut rejeksiyon, anti-timosit globilin (ATG) veya basiliximab (interldkin-2
reseptor antagonisti, IL-2ra) ile indUksiyon tedavisi ve CMV enfeksiyonlarinin

nakil sonrasi UTI igin risk olusturdugu gosterilmigtir (38,39). Nakil sonrasi



donemdeki immunsupresif tedavi rejimlerinden azatiyoprin (AZA) ve
mikofenolat mofetil (MMF) de daha sik UTI gozlenmesi ile iligkilendirilirken
(40); everolimus, takrolimus (TAC), CSA gibi ilaclarin kullanimi veya steroid
cekilmesinin UTI riski Uzerine etkisi gosterilmemistir (11,41).

lleri yas hastalardaki bozulmug immin sistem, eslik eden komorbid
hastaliklar ve immuaunsupresyona azalmig tolerans, UTI risk faktorleri igin
belirleyici olmaktadir. DM, polikistik bobrek hastaligi (PKBH), disuk hijyen ve
uropatiler de gosterilen diger dnemli risk faktorlerindendir (11,40,42).

KBH’lI hastalardaki UT]I riskinin yliksek olmasindaki ana nedenler ise;
idrarin antibakteriyel Ozelliklerinin kaybi, Uriner sistem epitelinde koruyucu
mukoza uretiminde azalma, Uremi veya nakil sonrasi immunsupresyon
ortami gibi konakg¢inin savunma mekanizmasindaki degisikliklerdir (43).
Bobrek nakilli hastalarda bunlarin yani sira; dondrin kadaverik olusu,
gecikmig greft fonksiyonu (DGF), uzamis uriner kateterizasyon ve stent

suresi, vezikoureteral reflii (VUR) 6ykusu de UTI riskini artirmaktadir (44,45).

Tablo-2: Bobrek nakilli hastalarda UT] risk faktorleri (46)

Alici lligkili Faktérler Donér lligkili Nakil Iligkili Faktorler
Faktorler
e Kadin cinsiyet o Kadaverik e Asin
e lleriyas donor immuansipresyon
Nakil 6ncesi o Genisletilmis e Uzamis mesane
dénemde donor kateterizasyonu
tekrarlayan UTI kriterleri* o Uzamis Ureteral stent
ataklari e Ureteral anastomoz
e Nakil 6ncesi problemleri
dénemde Uriner e Kontamine greft
traktus anomalileri perfuzyon ¢ozeltisi
(vezikodureteral e Sitomegalovirlis
refld) enfeksiyonlari
e Diabetes mellitus e Gecikmis greft
o Polikistik bdbrek fonksiyonu
I]astallgl e Akut rejeksiyon
¢ Onceden gebelik e Azalmis greft
fonksiyonu

* Dondriin 60 yas Ustiinde olmasi veya 50 yas Uzeri olup hipertansiyon, serebrovaskiuler
olaya bagli beyin 6limu, nakil 6ncesi kreatinin dizeyi >1.5 mg/dL olmasi kriterlerinden en az
ikisine sahip olmasi.



4. Uriner Traktiis Enfeksiyonlarinin Onemi

Enfeksiyonlar nakil sonrasi erken dénemde hastalarin acil servise en
sik basvuru nedenidir ve bu donemdeki sepsis vakalarinin temelini UTI
olusturmaktadir (47).

Hafif seyirli UTI'ler genellikle greft fonksiyonlarini etkilemezken, nakil
sonrasi donemde gorulen akut piyelonefrit klinigi greft fonksiyonlarinda
azalmaya ve mortalitede artisa neden olmaktadir (22). Bu nedenle, gegmis
yilllarda UTI’nin selim seyirli oldugu goérusu, guncel calismalarla birlikte yerini
greft ve hasta sagkalimi igin potansiyel bir tehdit arz ettigi fikrine birakmistir
(46).

Bobrek nakli alicilarinda UTI sikhgi, epidemiyolojik ozellikleri ve risk
faktorleri ile iliskili az sayida ve genellikle tek merkez sonuglari literatirde
yayinlanmigtir. Calismamizda diger ¢alismalardan daha ayrintili bilgiyi iceren
genis bir veri analizi yapilmasi ve yeni bulgular elde edilmesi
hedeflenmektedir. Hasta grubumuzda UTI ile iligkili 6zelliklerin, sorumlu
patojenlerin dagiliminin, antibiyotik duyarhliklari ve direnglerinin belirlenmesi,
Ozellikle hasta ve greft sagkalimi agisindan da 6nemlidir. Bu g¢alismada,
yaklagik 30 yildir bdbrek nakli yapilan Bursa Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi'nde Ocak 2006 — Mayis
2019 tarihleri arasinda yapilmis ve Nefroloji Bilim Dali tarafindan takip edilen
tum erigkin canli ve kadavra bobrek nakillerinin sonuglari retrospektif olarak
incelenerek, nakil sonrasi UTI ile komplike olan hastalarin 6zelliklerinin ve
risk faktorlerinin analiz edilmesi, greft ve hasta sagkalimi Gzerine etkilerinin

arastirilmasi amaclanmistir.



GEREG VE YONTEM

1. Caligmanin sekli

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakliltesi Etik Kurulu tarafindan 25 Mart
2019 tarihinde alinan 2019-6/21 no’lu karar ile onaylanan bu calisma
retrospektif olarak tasarlanmis olup, Dinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi
esaslarina riayet edilerek yapilmistir. Katilimci bilgileri elektronik dosya kayit
sistemi Uzerinden retrospektif olarak degerlendirildiginden mali gider

bulunmamaktadir.

2. Hasta Secimi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamiz Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Bobrek
Nakil Merkezi koordinatorlugunde bdbrek transplantasyonu yapilan 550
hastanin operasyon sonrasi gelisen UTI atagi insidansi ve Ozelliklerinin bir
analizini sunmaktadir. Calismaya Ocak 2006 — Mayis 2019 tarihleri arasinda
Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde canli veya kadavra
vericiden bdbrek transplantasyonu yapilan 705 hasta dahil edilmigtir. Lakin
verilerine tam olarak ulagilamayan ve 18 yasinin altindaki hastalar g¢alisma
disinda birakilmig, calisma 550 hasta ile tamamlanmistir. Veriler Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi elektronik dosya kayit sistemi
uzerinden incelenen epikrizler, yeniden degerlendirme notlari, poliklinik izlem
notlari, operasyon ve patoloji kayit bilgileri vasitasiyla elde edilmigtir.

Calismamizda idrar kiltirinde mililitre bagina 10%'ten daha fazla CFU
bakteri saptanmasi durumu UTI atadi olarak kabul edildi. Ataklar, herhangi
bir lokal ve sistemik bulgu veya semptom yoklugunda asemptomatik
bakteriyUri olarak tanimlandi. Ates, dizlri, greft hassasiyeti, hipotansiyon,
karin agrisi, ishal ve suprapubik hassasiyet gibi belirtilerin eglik ettigi ataklar
semptomatik UTI olarak degerlendirildi. Yilda 3 veya daha fazla sayida UTI

atagi oykusu varligi ise rekirren UTI olarak kabul edildi.



Tum nakil alicilarinin cinsiyeti, alicinin ve donorun yasi, donor tipi
(canli veya kadavra), nakil tarihleri, alicilarin nakil 6ncesi RRT alip almadigi,
aldiysa suresi, nakil yasi, KBH etiyolojisi (DM, hipertansiyon-HT,
glomertlonefrit, PKBH, ailevi akdeniz atesi, sistemik lupus eritematozus, gut
hastaligi, amiloidoz, refll nefropatisi, tag, nefrektomi, Alport sendromu, Fabry
hastaligi, piyelonefrit, nefrotoksik ila¢g kullanimi), kan grubu, nakil 6ncesi
kullandigi immunsupresif tedavi (kortikosteroid-KS, MMF, AZA, CSA, TAC,
siklofosfamid, rituksimab, canakinumab), alici ve vericinin doku uyumu,
soguk iskemi suresi, DGF, akut rejeksiyon oykusu, aldigi indiksiyon tedavisi
(basiliximab, ATG), nakil sonrasi idame immunsupresif tedavileri (KS, MMF,
AZA, CSA, TAC, everolimus, sirolimus), alicinin boyu, kilosu, BMI,
komorbiditeler, VUR ve ndérojenik mesane oykusu, profilaksi amagh verilen
tedaviler (TMP-SMX, viral profilaksi, nitrofurantoin, fosfomisin) viral
enfeksiyon oykusu (CMV, hepatit B, hepatit C, BK virus, Ebstein-Barr VirUs,
HIV), nativ bobrekte ultrasonografi (USG) anormalligi, sigara, alkol, kronik
analjezik kullanimi, egzersiz aliskanli§i (haftada 3 gun en az yarim saat),
hasta sagkalim ve greft sagkalim sdresi, son vizit tarihi ve yasam durumu
verileri kayit altina alinmistir. Nakil sonrasi UTI atagi saptanan hastalarin ise
UTI atak tarihleri, UTI semptomu ve bulgusu varligi (piyuri, dizuri, pollakitri,
suprapubik hassasiyet, greft agrisi, ates, hipotansiyon, diyare, karin agrisi),
kaltar dremeleri, etken adi ve direng profilleri, tedavi ve yatis suresi, atak
esnasindaki laboratuvar degerleri (I0kosit sayisi, kreatinin, C-reaktif protein,

prokalsitonin) verileri kaydedilmistir.

3. lIstatistik Yontemi

Calismada surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-
Wilk testi ile incelenmistir. Sdrekli degiskenler calismada medyan
(ceyreklikler arasi fark: IQR) degerleriyle ifade edilmis olup kategorik
degiskenler ise sayi ve ilgili yuzde degerleri ile ifade edilmislerdir. UTI
g6zlenen ve UTI g6zlenmeyen gruplar arasinda, rekurren UTIl gézlenen ve

gOzlenmeyen gruplar arasinda surekli degigkenlere ait kargilagtirmalar Mann



Whitney U testi kullanilarak yapilmistir. Kategorik degiskenlerin bu gruplar
arasindaki karsilastirmalari ise ki-kare ve Fisherin kesin ki-kare testleri
kullanilarak yapilmigtir. UTI olusumuna ve rekurren UTI olusumuna etki eden
risk faktorlerini belirlemek amaci ile lojistik regresyon analizi kullaniimigtir.
Hasta sagkalim suresi ve greft sagkalim egrilerinin karsilastirmasi Kaplan-
Meier analizi ile hesaplanmig, hasta sagkalim ve greft sagkalim sureleri
ortalama ve standart hata degerleri ile ifade edilmistir. Sagkalim surelerinin
karsilastirmasi ise Log-rank testi kullanilarak yapilmistir. Hasta sagkalim ve
greft sagkalimi Uzerinde etkili oldugu dusunulen risk faktorleri Cox regresyon
analizi kullanilarak incelenmigtir. Calismanin analizleri SPSS (IBM Corp.
Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk,
NY: IBM Corp.) programinda yapilmis olup, istatistiksel karsilastirmalarda tip
| hata orani %5 olarak kabul edilmistir. p<0.05 degeri istatiksel olarak anlaml

kabul edilmistir.
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BULGULAR

UTI Gegiren ve Gegirmeyen Gruplarin Karakteristikleri

Calismaya katilan 550 hastanin 200’Unde (%36.4) en az 1 kez
gegciriimig UTI atadi saptandi ve bu ataklarin 6zellikleri analiz edildi. Tablo-3,
demografik ve klinik karakteristiklerin UT| geciren ve gecirmeyen gruplar
arasinda karsilastiriimasini icermektedir.

Tablo-3: Demografik ve klinik karakteristiklerin UTI gegiren ve gecirmeyen
gruplar arasinda karsilastirilmasi

UTI Non-UTI
(n=200) (n=350) p-degeri

Donor Tipi
Canli (n=218) 70(%32.10) 148(%67.90) 0.093%
Kadavra (n=332) 130(%39.20) 202(%60.80) '
Son Vizit Yasi (yil) 51.58(18.56) 46.49(17.53) 0.002°
Cinsiyet
Kadin (n=235) 133(%56.60) 102(%43.40) <0.0012
Erkek (n=315) 67(%21.30) 248(%78.70) '
Transplant Yasi (yil) 45.68(17.97) 41.01(17.94) 0.002°
Dondr Yasi (yil) 50(18) 45(18) 0.002°
Primer Bobrek Hastaligi
idiopatik (n=158) 66(%41.80) 92(%58.20)
Hipertansiyon (n=129) 42(%32.60) 87(%67.40)
Glomertlonefrit (n=78) 20(%25.60) 58(%74.40)
PKBH (n=50) 20(%40) 30(%60)
DM (n=31) 11(%35.50) 20(%64.50)
VUR (n=28) 14(%50) 14(%50)
Tas (n=22) 9(%40.90) 13(%59.10)
FMF (n=14) 3(%21.40) 11(%78.60)
Piyelonefrit (n=9) 2(%22.20) 7(%77.80)
SLE (n=7) 4(%57.10) 3(%42.90)
ilag (n=4) 2(%50) 2(%50)
Nefrektomi (n=3) 0 3(%100)
Amiloidozis (n=2) 1(%50) 1(%50)
Gut (n=2) 2(%100) 0
Fabry (n=1) 0 1(%100)
Diyaliz Tipi
Preemptif (n=80) 23(58.80) 57(71.30)
HD (n=346) 132(38.20) 214(61.80) 0.2152
PD (n=64) 27(42.20) 37(57.80) '
HD+PD (n=60) 18(30) 42(40)
Diyaliz Siuresi (Ay)* 73(94.50) 58(87.50) 0.038°

PKBH: polikistik bébrek hastaligi, DM: diabetes mellitus, VUR: vezikoureteral refli, FMF: ailevi akdeniz
atesi, SLE: sistemik lupus eritematozus, HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi.

Veriler n(%), medyan (geyreklikler arasi fark: IQR) olarak ifade edilmistir.

*: Her iki grupta diyalize giren hastalar (n=470) i¢in hesaplanmistir.

a: Ki-kare testi, b: Mann Whitney U testi.
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Tablo-3 (Devam): Demografik ve klinik karakteristiklerin UTI gecgiren ve
gecirmeyen gruplar arasinda karsilastirilmasi

UTI Non-UTI p-degeri
(n=200) (n=350)

Kan Grubu
0 (n=189) 75(%39.70)  114(%60.30)
A (n=227) 78(34.40) 149(%65.60) ca7a
B (n=89) 32(%36) 57(%64) '
AB (n=45) 15(%33.30)  30(%66.70)
Kreatinin
ik Ay 1.15(0.70) 1.27(0.62) 0.064
izlemde Son 1.32(1.08) 1.39(0.95) -
% Aiziemde son ik Ay 113.37(70.64) 112.15(63.28)  0.966"
Post-operatif

. 10(7) 10(4) X
Sonda Suresi (Gln) 12.3046.97 10.2045.21 0.001
Yatig Suresi (Giin) 17(17) 14(11) 0.001°
D-J Kateter Siresi (Glin) 49.50(23) 48(15) 0.216°
Viicut Kitle Indeksi (kg/m?) 24.46(4.98) 24.09(4.89) 0.476"°
Obez (BMI >30) (n=38) 15(%39.50) 23(%60.50) g koo
Non-Obez (BMI <30) (n=512)  185(%36.10)  327(%63.90) '
Nakil Oncesi Immiinsiipresif
Var (n=51) 14(%27.50)  37(%72.50) o . op
Yok (n=499) 186(%37.30)  313(%62.70) :
Nakil Oncesi Kortikosteroid
Var (n=49) 14(%28.60)  35(%7140) | ,ae
Yok (n=501) 186(%37.10)  315(%62.90) '
Nakil Oncesi Cellcept
Var (n=11) 7(%63.60) 4(%36.40) 0.108°
Yok (n=539) 193(%35.80)  346(%64.20) :
Nakil Oncesi Myfortic
Var (n=6) 1(%16.70) 5(%83.30) 0.424°
Yok (n=544) 199(%36.60)  345(%63.40) :
Nakil Oncesi Azatiyoprin
Var (n=15) 4(%26.70) 11(%7330) ) 4oge
Yok (n=535) 196(%36.60)  339(%63.40) :
Nakil Oncesi Siklosporin
Var (n=11) 3(%27.30) 8(%72.70) 0.754¢
Yok (n=539) 197(%36.50)  342(%63.50) :
Nakil Oncesi Siklofosfamid
Var (n=19) 3(%15.80) 16(%84.20) | oo
Yok (n=531) 197(%37.10)  334(%62.90) :
Nakil Oncesi Rituksimab
Var (n=5) 1(%20) 4(%80) 0.658°
Yok (n=545) 199(%36.50)  346(%63.50) '
Nakil Oncesi Canakinumab
Var (n=1) 0 1(%100) ~0.99¢
Yok (n=549) 200(%36.40)  349(%63.60) '

D-J: double J, BMI: Viicut kitle indeksi Veriler n(%), medyan (geyreklikler arasi fark: IQR) olarak ifade edilmistir.
%Aiiemde sonsiik Ay: 1ZIlem sonrasi kreatinin 8lgiimiiniin baglangigta élgiilen degerine gére hesaplanan yiizde degisim
miktarini géstermektedir.

a: Ki-kare testi, b: Mann Whitney U testi, c: Fisher’in kesin ki-kare testi.
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Tablo-3 (Devam): Demografik ve Kklinik karakteristiklerin UTI geciren ve

gecirmeyen gruplar arasinda kargilastiriimasi

UTI Non-UTI p_degeri

(n=200) (n=350)
Ultrasonografi Anormalligi (Nativ Bobrek)
Var (n=13) 8(%61.50) 5(%38.50) 0.078°¢
Yok (n=537) 192(%35.80) 345(%64.20)
Doku Uyumu 2(1) 3(1) 0.247°
Soguk Iskemi Siiresi (saat) 11(13) 10(13) 0.062°
Gecikmis Greft Fonksiyonu
Var (n=181) 74(%40.90) 107(%59.10) 01232
Yok (n=369) 126(%34.30) 243(%65.90) '
Akut Rejeksiyon Oykiisii
Var (n=98) 44(%44.90) 54(%55.10) 0.053°
Yok (n=452) 156(%34.50) 296(%65.50) '
Indiiksiyon Tedavisi
Yok (n=1)* 0 1(%100)
ATG (n=94) 33(%35.10) 61(%64.90) 0.7702
IL-2ra (n=455) 167(%36.70) 288(%63.30)
Nakil Sonrasi Kullanilan idame Tedaviler
Prednizolon
Var (n=11) 3(%27.30) 8(%72.70) 0.754¢
Yok (n=539) 197(%36.50) 342(%63.50) '
Cellcept
Var (n=168) 52(%31) 116(%69) 0.080°
Yok (n=382) 148(%38.70) 234(%61.30) '
Myfortic
Var (n=354) 139(%39.30) 215(%60.70) 0.057°
Yok (n=196) 61(%31.10) 135(%68.90) '
Azatiyoprin
Var (n=34) 11(%32.40) 23(%67.60) 0.616°
Yok (n=516) 189(%36.60) 327(%63.40) '
Siklosporin
Var (n=199) 66(%33.20) 133(%66.80) 0.240°
Yok (n=351) 134(%38.20) 217(%61.80) '
Takrolimus
Var (n=349) 135(%38.70) 214(%61.30) 0.1362
Yok (n=201) 65(%32.30) 136(%67.70) '
Everolimus
Var (n=35) 8(%22.90) 27(%77.10) 0.086°
Yok (n=515) 192(%37.30) 323(%62.70) '
Sirolimus
Var (n=1)* 0 1(%100)
Yok (n=549) 200(%36.40) 349(%63.60)

ATG: anti-timosit globulin, IL-2ra: interldkin-2 reseptdr antagonisti. Doku uyumu ve soduk iskemi suresi

medyan (¢eyreklikler arasi fark: IQR) ile diger veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

*:Birim sayisinin istatistiksel karsilastirma icin yeterli olmamasi nedeni ile ilgili grup analiz digi

birakilmistir. a: Ki-kare testi, b: Mann Whitney U testi, c:Fisher’in kesin ki-kare testi
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Tablo-3 (Devam): Demografik ve Kklinik karakteristiklerin UTI geciren ve
gecirmeyen gruplar arasinda kargilastiriimasi

UTI Non-UTI p_degeri

(n=200) (n=350)
llag Kombinasyonlari
TAC+MMF+KS (n=309) 121(%39.20) 188(%60.80)
CSA+MMF+KS (n=176) 61(%34.70) 115(%65.30)
TAC+AZA+KS (n=21) 9(%42.90) 12(%57.10)
Everolimus+TAC+KS (n=16) 3(%18.80) 13(%81.30) -
Everolimus+CSA+KS (n=8) 3(%37.50) 5(%62.50)
CSA+AZA+KS (n=7) 1(%14.30) 6(%85.70)
Diger (n=7) 2(%28.60) 5(%71.40)
Everolimus+MMF+KS (n=4) 0 4(%100)
Almiyor (n=2) 0 2(%100)
TMP/SMX Profilaksisi
Var (n=541) 200(%37) 341(%63)
Yok (n=9) 0 9(%100)
Antiviral Profilaksi
Var (n=536) 196(%36.60) 340(%63.40) 0.5392
Yok (n=14) 4(%28.60) 10(%71.40) '
Nitrofurantoin Profilaksisi
Var (n=10) 9(%90) 1(%10) 0.001¢
Yok (n=540) 191(%35.40) 349(%64.60) '
Fosfomisin Profilaksisi
Var (n=3)* 3(%100) 0 i
Yok (n=547) 197(%36) 350(%64)
Komorbid Hastalik Oykiisii
Var (n=454) 160(%35.20) 294(%64.80) 0.2342
Yok (n=96) 40(%41.70) 56(%58.30) '
Diabetes Mellitus
Var (n=114) 45(%39.50) 69(%60.50) 0.4382
Yok (n=436) 155(%35.60) 281(%64.40) '
Hipertansiyon
Var (n=414) 147(%35.50) 267(%64.50) 0.466°
Yok (n=136) 53(%39) 83(%61) '
Vezikoiireteral Reflii
Oykiisii
Var (n=43) 29(%67.40) 14(%32.60) <0.0012
Yok (n=507) 171(%33.70) 336(%66.30) '
Norojenik Mesane
Var (n=9) 9(%100) 0 <0.001°
Yok (n=541) 191(%35.30) 350(%64.70) '
Tiiberkiiloz Oykiisii
Var (n=6) 3(%50) 3(%50) 0.673¢
Yok (n=544) 197(%36.20) 347(%63.80) '
Kronik Piyelonefrit
Var (n=4) 3(%75) 1(%25) 0.139°
Yok (n=546) 197(%36.10) 349(%63.90)

TAC: takrolimus, MMF: mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid, CSA: siklosporin, AZA: azatiyoprin.

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

*:Birim sayisinin istatistiksel karsilastirma icin yeterli olmamasi nedeni ile ilgili grup analiz digi
birakilmistir. a: Ki-kare testi, c:Fisher’in kesin ki-kare testi.
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Tablo-3 (Devam): Demografik ve Kklinik karakteristiklerin UTI geciren ve
gecirmeyen gruplar arasinda kargilastiriimasi

UTI Non-UTI p_degeri
(n=200) (n=350)

Hepatit B Viriis Oykiisii
Var (n=21) 8(%38.10) 13(%61.90) 0.866°
Yok (n=529) 192(%36.30) 337(%63.70) '
Hepatit C Viriis Oykiisii
Var (n=23) 6(%26.10) 17(%73.90) 0,205
Yok (n=527) 194(%36.80) 333(%63.20) '
BK Viriis Oykiisii
Var (n=98) 35(%35.70) 63(%64.30) 0.8832
Yok (n=452) 165(%36.50) 287(%63.50) '
CMV IgM
Pozitif (n=9) 2(%22.20) 7(%77.80) 0.498¢
Negatif (n=541) 198(%36.6) 343(%63.40) '
CMV IgG
Pozitif (n=544) 198(%36.40) 346(%63.60) 0,99
Negatif (n=6) 2(%33.30) 4(%66.70) '
CMV Oykiisii
Var (n=115) 52(%45.20) 63(%64.80) 0.026°
Yok (n=435) 148(%34) 287(%66) '

S 0(156.50) 0(0) b
CMV DNA Yuku (2791.08+14587.48)  (16524.79+171956.89)  O-00°
Epstein-Barr Virus IgM
Pozitif (n=2) 0 2(%100) 0.536¢
Negatif (n=548) 200(%36.50) 348(%63.50) '
Epstein-Barr Viris IgG
Pozitif (n=401) 155(%38.70) 246(%61.30) 0.067°
Negatif (n=149) 45(%30.20) 104(%69.80) '
Sigara Kullanimi
Var (n=142) 40(%28.20) 102(%71.80) 0.018°
Yok (n=408) 160(%39.20) 248(%60.80) '
Analjezik Kullanimi
Var (n=50) 20(%40) 30(%60) 0575
Yok (n=500) 180(%36) 320(%64) '
Egzersiz Aligkanhgi
Yapiyor (n=93) 27(%29) 66(%71) 0.1072

Yapmiyor (n=457)

173(%37.90)

284(%62.10)

CMV: sitomegalovirls. Veriler, CMV DNA yiku medyan (ceyreklikler arasi fark: IQR) ve ortalama +
standart sapma degerleriyle, diger veriler n% olarak ifade edilmigtir.
a: Ki-kare testi, b: Mann Whitney U testi, c:Fisher’in kesin ki-kare testi.

Medyan son vizit yasi (p=0.002), medyan transplant yasi (p=0.002),
medyan dondr yasi (p=0.002), kadin alici orani (p<0.001), VUR &ykull hasta
orani (p<0.001), ndérojenik mesaneli hasta orani (p<0.001), CMV enfeksiyonu
Oykulu hasta orani (p=0.026), nitrofurantoin profilaksisi kullanan hasta orani

(p=0.001), operasyon sonrasi yatig suresi (p=0.001), foley sondali gin sayisi
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(p=0.001) ve diyalize giren hastalar arasindaki (n=470) incelemede medyan
diyaliz suresi (p=0.038) UTI gegiren grupta daha yuksek bulundu. UTI
grubunda sigara kullanma orani, UTl olmayan gruba gore daha duguk
saptandi (%28.20’ye karsilik %71.80, p=0.018).

Alinan diyaliz tipi, kan gruplari, ilk ay medyan kreatinin duzeyi, son
izlemde Olgulen kreatinin dizeyinin ilk ay kreatinin duzeyine gore ylzde
degisim degeri (%A), Ureteral double J kateter kalis suresi, BMI, obezite, nakil
oncesi immunsupresif tedavi kullanimi, doku uygunluk antijenleri (HLA) doku
uyumu, soguk iskemi suresi, DGF, akut rejeksiyon, indiuksiyon tedavisi, idame
immunsuUpresif tedavi, viral profilaksi kullanimi, komorbid hastalik (DM, HT,
hiperlipidemi, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, aritmi, serebrovaskuler
olay, obezite komorbiditelerinden en az biri) dykusu, tiberklloz dykusu, ayri
ayri bakildiginda DM, HT 6ykusu, kronik piyelonefrit, hepatit B virls, hepatit C
viris, BK virls oéykust, CMV IgM ve CMV IgG pozitifligi, Ebstein-Barr virls
IgM ve 1gG pozitifligi, analjezik kullanimi ve egzersiz yapma durumu
Ozelliklerine gore UTI gecirme oranlari arasinda farklilik saptanmadi.

Primer bébrek hastaligina goére UTI gecgirme oranlarinin dagiliminda,
en yuksek gorulme sikligina sahip ilk 5 bobrek hastaligi grubu su sekildedir:
idiyopatik (%41.80), PKBH (%40), DM (%35.50), HT (%32.60) ve
glomerulonefrit (%25.60). Donér tipine gore kadavra vericiden yapilan
nakillerde canh vericiden yapilan nakillere gore (%39.2'ye karsi %32.1) ve
nativ bobrekte USG'de yapisal anormallik (hidronefroz veya polikistik bobrek)
saptanan hastalarda saptanmayanlara gore (%61.5'a karsi %35.8) UTI sikhgi
daha fazla olmasina karsin istatistiksel agidan anlamli farkhlik bulunmadi
(p>0.05).

idame imminsupresif ilag kombinasyonlari degerlendirildiginde ise
calismaya katllanlarda en ylksek oranda ila¢g kullanimi sirasiyla
TAC+MMF+KS, CSA+MMF+KS, TAC+AZA+KS ve Everolimus+TAC+KS
seklindedir. Bu ilag kombinasyonlarini kullanan gruplarda ise Uriner enfeksiyon
gozlenme oranlar sirasiyla; %39.20, %34.70, %42.90 ve %18.80'd..
TMP/SMX profilaksisi kullanan ve kullanmayan gruplar karsilastirildiginda,
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calismaya katilan hastalarda profilaksi kullanmayan vyalnizca 9 hasta
bulundugundan istatistiksel analiz i¢in yeterli bulunmadi.

UTI Geligimini Etkileyen Risk Faktorlerinin Analizi

UTI gelisimini etkileyen risk faktorlerini belirlemek amaciyla Tablo-3’de
yer verilen degiskenler, oncelikle tek degigkenler lojistik regresyon analizi ile
analiz edilmis ve analiz sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise
cok degigkenli analiz igin lojistik regresyon analiz modeline dahil edilmistir.
Lojistik regresyon analizine dahil edilen degiskenler sirasiyla donor tipi,
cinsiyet, transplant yasi, dondr yasi, diyaliz tipi, ilk ay kreatinin duzeyi,
kreatinin ylzde degisim degeri, post-op sonda takilan gun sayisi, post-op yatis
suresi gund, nakil 6éncesi immunsupresif kullanimi, doku uyumu, egzersiz
aliskanhgi, sigara kullanimi, soduk iskemi suresi, DGF, akut rejeksiyon
oykusu, komorbid hastalik durumu, VUR 06ykusu, kronik piyelonefrit, CMV
Ooykusu ve CMV DNA yukuaduar. Regresyon modeline girecek olan dediskenlerin
secimi icin geriye dogru secim ydntemi benimsenmis olup analizin final

adimina ait bulgular Tablo-4’te verilmigtir.

Tablo 4: UTI gelisimine etki eden risk faktorleri

- . %95 (GA)
n=550 Wald p-degeri OR .~ ‘g
Cinsiyet
Erkek (Ref.Kat.) - - 1 - -
Kadin 63.95 <0.001 534 354 8.04
Transplant Yasi (Yil) 5.88 0.015 1.03 101 1.04
Diyaliz Tipi
Preempitif (Ref.Kat.) - - 1 - -
HD 2.12 0.146 157 086 2.89
PD 1.18 0.277 154 0.71 3.33
HD+PD 0.82 0.364 0.68 0.29 158

Post-op Sonda Giin 11.69 0.001 1.07 1.03 1.10
Vezikoiireteral Reflii

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 12.32 <0.001 3.78 1.80 7.95
CMV Oykiisii

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 7.56 0.006 208 1.23 3.50
CMV DNA Yiikii 1.66 0.197 1 1 1

Model x?=127.07; p<0.001

Hosmer and Lemeshow Testi: p=0.115

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi, CMV: sitomegaloviris.
OR: Odds ratio (odds orani), GA: Glven aralidi, Ref. Kat.: Referans kategori.
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Analiz sonucunda elde edilen elde edilen lojistik regresyon modeli
anlamli bulunmus (p<0.001) ve veri setinin elde edilen regresyon modeli ile
uyumlu oldugu belirlenmigtir (p=0.115). Kadinlarin UTI gecgirme riskinin
erkeklerin 5.34 kati oldugu, transplant yasinin bir birim artmasi durumunda
UTI riskinin de 1.03 katina ¢ikacagi, operasyon sonrasi suregte foley
sondanin takili oldugu gun sayisindaki bir birim artisin UTI gortlme riskini
1.07 kat arttirdi§i, VUR 6ykUsu goézlenmesi durumunda UTI riskinin 3.78 kat,
CMV dykusunun goézlendigi durumda ise 2.08 kat artis gosterdigi bulundu.
Diyaliz tipi ve CMV DNA yuku ise UTlI igin risk faktoru olarak belirlenmedi.

Hasta Sagkalimi Analizi

Non-UTI grubunda 41 hasta, UTI grubunda ise 30 hasta vefat etti. UTI
grubundaki hastalarin 6lum nedenleri; 11’inde pnémosepsis (%36.7), S’inde
urosepsis (%16.7), 3’Unde kardiyovaskuler hastalik (%10), 2’sinde
intraabdominal enfeksiyon (%6.7), 2’sinde karaciger yetmezligi (%6.7), 1’'inde
batin i¢ci kanama (%3.3), 1’'inde serebrovaskuller hastalik (%3.3), 1’'inde ise
akciger kanseri (%3.3) idi. 4 hastanin (%13.3) 6lim nedeni verisine
ulasilamadi. Hasta sagkalim suresine ait yapilan karsilastirmalar Tablo-5’te
verilmistir.

Hasta sagkalim suresi; canli vericiden yapilan nakillerde (p<0.001),
kadin hastalarda (p=0.049), PD 6ykusu alan hasta grubuna gore preemptif
hastalarda (p=0.002) ve CSA+MMF+KS kullanan hastalara kiyasla
TAC+MMF+KS ilagc kombinasyonu kullanan hastalarda (p=0.010) daha uzun
bulundu. Obezite (p=0.041), DGF (p=0.001), akut rejeksiyon (p=0.014), CMV
oykusu (p=0.001) ve DM (p=0.033) gdzlenen grupta ise hasta sagkalim suresi
daha kisa saptandi. Kan grubu, HT, VUR 0Oykusu, alkol, sigara kullanimi
Ozellikleri ile hasta sagkalimi arasinda farklilik gdsteriimedi. UTI gbézlenen
grupta ortalama hasta sagkalim suresinin UTl gézlenmeyen gruba gore daha
kisa (10.57+0.32’ye karsilik 11.33+£0.24 yil) olmasina kargin, istatistiksel
acgidan anlamli farklilik bulunmadi (p=0.255) (Sekil-2). Ote yandan rekiirren ve
non-rekidrren UTI gruplari arasinda da sagkalim suresi arasinda farkhlik
saptanmadi (p=0.679).
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Tablo-5: Hasta sagkalim suresinin karsilastiriimasina yonelik analizler

Risk altindaki Olii Hasta )

n=550 hasta sayisi Sagkalim p-degeri

(%) Sayist (%) gjresi (Yil)
UTI
Var 200(%36.37) 30(%15) 10.57+0.32 0255
Yok 350(%63.63)  41(%11.71) 11.33+0.24 '
Rekiirren UTI
Var 74(%13.50) 8(%10.80) 11.0310.41 0.679
Yok 476(%86.50)  63(%13.20) 11.15+0.21 '
Donor Tipi
Canli 218(%39.63) 12(%5.50) 11.87+0.27 <0.001
Kadavra 332(%64.40)  59(%17.80) 10.67+0.27 '
Cinsiyet
Kadin 235(%42.72)  48(%15.20) 11.70+0.26 0.049
Erkek 315(%57.28) 23(%9.80) 10.73+0.27 '
Diyaliz Tipi
Preemptif 80(%14.50) 3(%3.80) 11.75+0.29
HD 346(%62.90) 45(%13) 11.08+0.25
PD 64(%11.60) 14(%21.90) 10.46+0.60 0.049
HD+PD 60(%10.90) 9(%15) 11.79+0.53
Kan Grubu
0 189(%34.40)  31(%16.40) 10.67+0.33
A 227(%41.30) 25(%11) 11.08+0.32
B 89(%16.20) 10(%11.20) 11.75+0.37 0.241
AB 45(%8.20) 5(%11.10) 10.60+0.62
Obezite
Var 38(%6.90) 7(%18.40) 7.3610.91 0041
Yok 512(%93.10)  64(%12.50) 11.2940.20 '
Nakil Oncesi Immiinsiipresif Kullanimi
Var 51(%9.30) 1(%2) 10.70£1.04 0.841
Yok 499(%90.70) 70(%14) 11.21+0.20 '
DGF
Var 181(%32.90)  36(%19.90) 10.36+0.37 0.001
Yok 369(%67.10) 35(%9.50) 11.51+0.21 '
Akut Rejeksiyon Oykiisii
Var 98(%17.80) 17(%17.30) 10.01+0.49 0.014
Yok 452(%82.20)  54(%11.90) 11.37+0.20 '
llag Kombinasyonu
CSA+MMF+KS 174(%31.60)  36(%20.70) 10.10£0.31
TAC+MMF+KS 309(%56.20) 26(%8.40) 11.62+0.27 0.036
Diger 67(%12.20) 9(%13.40) 10.93+0.53
Komorbid Hastalik
Var 454(%82.50)  60(%13.20) 11.12+0.22 0511
Yok 96(%17.50) 11(%11.50) 11.15+0.37 '
Diabetes Mellitus
Var 114(%20.70)  22(%19.30) 10.31£0.45 0.033
Yok 436(%79.30)  49(%11.20) 11.41+0.21 '
Hipertansiyon
Var 414(%75.30)  56(%15.30) 11.10£0.23 0.482
Yok 136(%24.70) 15(%11) 11.331£0.34 '

19



VUR Oykiisii

Var 43(%7.80) 5(%11.60) 9.84+0.50 0.934
Yok 507(%92.20) 66(%13) 11.19£0.20 '
Alkol Kullanimi

Var 15(%2.70) 1(%6.70) 8.01+0.60 0.682
Yok 535(%97.30)  70(%13.10) 11.19£0.20 '
Sigara Kullanimi

Var 142(%25.80)  19(%13.40) 10.94+0.40 0.629
Yok 408(%74.20)  52(%12.70) 11.27+0.22 '
CMV Oykiisii

Var 115(%20.90) 26(%36.60) 9.56+0.44 0.001
Yok 435(%79.10)  45(%63.40) 11.49+0.21 '

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi, DGF: gecikmis greft fonksiyonu, CSA: siklosporin, MMF:
mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid, , TAC: takrolimus, VUR: vezikolreteral refli, CMV:

sitomegalovirUs.

¢ n=550 kisi igerisindeki sayi ve oran olarak verilmistir.

V¥: risk altindaki hasta sayisi igerisindeki sayi ve oran olarak verilmigtir.
Hasta sagkalim slresi ortalama * standart hata olarak verilmistir.

d:Log-rank testi.
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Sekil-2: UTI'nin hasta sagkalimina etkisi (Kaplan-Meier)

Hasta Sagkalimini Etkileyen Risk Faktorlerinin Analizi

14

Sagkalim Uzerinde etkili oldugu dusundlen risk faktorlerini belirlemek

amaciyla izleyen degdiskenler oncelikle tek olarak Cox regresyon analizi ile

incelenmis ve analiz sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise ¢ok

degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmistir. ilgili degiskenlerin Cox

regresyon analizi ile analizi sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler;

UTI varh@i, donor tipi, cinsiyet, transplant yasi, donoér yasi, diyaliz tipi, diyaliz

suresi, kan grubu, ilk ay kreatinin dizeyi, post-op sonda gunu, post-op yatis
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gunu, post-op double J kateter gunu, obezite, soguk iskemi suresi, DGF, akut
rejeksiyon oOykusu, idame immunsupresif ilag kombinasyonlar, DM, CMV
oykusu ve BK virus Oykusu olarak belirlenmis olup ilgili degiskenler c¢ok
degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmistir. Analizin final adimina ait
anlamli bulgular (p<0.001) Tablo-6’da verilmistir. Mortalite riskinin; kadavra
vericili nakillerde canh vericili nakillere gore 2.5 kat, transplant yasinin bir birim
artmasi durumunda 2.54 kat, idame immunsupresif ilag kombinasyonu olarak
CSA+MMF+KS kullaniimasinin ise TAC+MMF+KS kullaniimasina gére 2.45
kat, CMV enfeksiyon oykusu varliginda ise 1.85 kat arttigi belirlendi. Donor
yasinin ise koruyucu etkisinin oldugu belirlenmis olup bir birim artmasi

durumunda mortalite riski %60 oraninda azalmaktadir.

Tablo-6: Hasta sagkalim suresi Uzerine etki eden risk faktorleri

.. . %95 (GA)
Faktor Wald p-degeri HR Alt Ust
Donor Tipi
Canl (Ref.Kat.) - - 1 - -
Kadavra 6.39 0.011 250 1.23 5.09
Transplant Yasi 61.89 <0.001 254 201 3.20
Donoér Yasi 58.21 <0.001 0.40 0.32 0.51
Idame ilag Kombinasyonlari
TAC+MMF+KS (Ref.Kat.) - - 1 - -
CSA+MMF+KS 9.92 0.002 245 140 4.27
Diger Kombinasyonlar 5.60 0.018 255 1.76 5.53
CMV Oykiisii
Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 5.48 0.019 1.85 1.11 3.09

HR: Hazard Orani; Ref.Kat: Referans kategori, TAC: takrolimus, MMF: mikofenolat mofetil, KS:
kortikosteroid, CSA: siklosporin, CMV: sitomegaloviris.

Greft Sagkalimi Analizi

Kadavra vericiden yapilan nakillerde (p=0.032), erkeklerde (p=0.003),
obezite (p=0.025), DGF (p=0.006), akut rejeksiyon (p=0.001), DM (p=0.031),
HT (p=0.049) ve CMV enfeksiyon oykusu (p=0.001) gozlenen grupta greft
sagkalim suresinin daha kisa oldugu belirlendi. UTI ve rekurren UTI gozlenen
ve gozlenmeyen gruplar arasinda, diyaliz tipi, kan gruplari, kullanilan idame
immunsupresif tedavi ilag kombinasyonlari, VUR, nérojenik mesane, BK virls
oykusu, sigara kullanimi 6zelliklerine gore greft sagkalim suresinde farklihk

bulunmadi. Greft sagkalimina yonelik analizler Tablo-7’de verilmigtir.
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Tablo-7: Greft sagkalimina yonelik analizler

Risk altindaki 9
_ Greft Kayb1 Greft Sagkalim -

n=550 haSt(ao /:;fy's' Sayisi (%)Y Siiresi (yil)  P-degeri
UTI
Var 200(%36.40) 46(%23) 9.66+0.35 0.987
Yok 350(%63.60)  78(%22.30) 9.9840.29 '
Rekiirren UTI
Var 74(%13.50) 13(%21.60) 9.711£0.55 0.929
Yok 476(%86.50) 108(%22.70) 9.98+0.24 '
Donor Tipi
Canli 218(%39.60)  87(%26.20) 10.40+0.34 0.032
Kadavra 332(%60.40) 37(%17) 9.67+0.29 '
Cinsiyet
Kadin 235(%42.70)  39(%16.60) 10.82+0.31 0.003
Erkek 315(%57.30) 85(%27) 9.3040.30 '
Diyaliz Tipi
Preemptif 80(%14.50) 13(%16.30) 10.05+0.54
HD 346(%62.90)  78(%22.50) 9.89+0.28
PD 64(%11.60) 22(%34.40) 8.9310.69 0.113
HD+PD 60(%10.90) 11(%18.30) 10.46+0.56
Kan Grubu
0 189(%34.40)  47(%24.90) 9.60+0.39
A 227(%41.30)  47(%20.70) 9.83+0.36
B 89(%16.20) 19(%21.30) 10.62+0.48 0.409
AB 45(%8.20) 11(%24.40) 9.07+0.75
Obezite
Var 38(%6.90) 11(%28.90) 6.68+0.77 0.025
Yok 512(%93.10) 113(%22.10)  10.10£0.23 '
Gecikmis Greft Fonksiyonu
Var 181(%32.90)  54(%29.80) 9.2040.41 0.006
Yok 369(%67.10) 70(%19) 10.30+0.26 '
Akut Rejeksiyon
Var 98(%17.80) 29(%29.60) 8.431+0.58 0.001
Yok 452(%82.20) 95(%21) 10.26+0.54 '
idame illag Kombinasyonlari
CSA+MMF+KS 174(%31.60) 53(%17.20) 9.07+0.34
TAC+MMF+KS 309(%56.20) 56(%32.20) 10.34+0.33 0.183
Diger 67(%12.20) 15(%22.40) 9.77+0.64
Komorbid Hastalik
Var 454(%82.50) 17(%17.70) 10.47+0.44 0124
Yok 96(%17.50) 107(%23.60) 9.78+0.26 '
Diabetes Mellitus
Var 114(%20.70) 35(%30.70) 8.91+0.49 0.031
Yok 436(%79.30) 89(%20.40) 10.27+0.25 '
Hipertansiyon
Var 414(%75.30) 102(%24.60) 9.68+0.27 0.049
Yok 136(%24.70) 22(%16.20) 10.76+0.38 '
Vezikoiireteral Reflii Oykiisii
Var 43(%7.80) 8(%18.60)  9.10+0.61 0714
Yok 507(%92.20) 116(%22.90) 9.96+0.24 '
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Norojenik Mesane

Var 9(%1.60) 1(%11.10)  8.15+0.82 0.421
Yok 541(%98.40)  123(%22.70) 9.96+0.23 :
Sigara Kullanimi

Var 142(%25.80)  35(%24.60) 9.54+0.46 0.208
Yok 408(%74.20)  89(%21.80) 10.14+0.26 :

BK Viriis Oykiisii

Var 98(%17.80)  16(%16.30) 9.56+0.55 0.497
Yok 452(%82.20) 108(%23.90) 9.94+0.25 '
Sitomegaloviriis Oykiisii

Var 115(%20.90)  39(%33.90) 8.31+0.46 0.003
Yok 435(%79.10) 85(%19.50) 10.31+0.25 '

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi, CSA: siklosporin, MMF: mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid,
TAC: takrolimus. % n=550 kigi icerisindeki sayi ve oran olarak verilmigtir.¥: risk altindaki hasta sayisi igerisindeki say!
ve oran olarak verilmistir. Graft sag kalim siresi ortalamazstandart hata olarak verilmistir. d:Log-rank testi.

UTI'nin greft sagkalimi Uzerine etkisinin olmadi§i (p=0.987) saptandi
(Sekil-3).
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Sekil-3: UTI'nin greft sagkalimina etkisi (Kaplan-Meier)

Greft Sagkalimini Etkileyen Risk Faktorlerinin Analizi

Greft sagkalimi Uzerinde etkili oldugu duasindlen risk faktorlerini
belirlemek amaciyla degiskenler dncelikle tek olarak Cox regresyon analizi ile
incelenmis ve analiz sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise ¢ok
degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmistir. Bu analiz sonrasinda
p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ve analiz sonuglarn Tablo-8'de
verilmigtir. Greft kaybina ait riskin; erkeklerde kadinlara goére 1.6 Kkat,
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transplant yasinin bir birim artmasi durumunda 1.77 kat, kreatinin
seviyesinde gorulecek olan 1 birimlik artis durumunda 1.58 kat, nakil sonrasi
ilk ay kreatinin dlgimunun son Olgulen kreatinin dlgimune gore hesaplanmisg
olan yuzde degisim duzeyindeki (%A) bir birim artis durumunda 1.03 kat,
idame immunsupresif ilag kombinasyonu olarak CSA+MMF+KS kullaniimasi
durumunda ise TAC+MMF+KS kullaniimasina gore 1.8 kat, HT varlidinda ise
1.05 kat arttigr bulundu. Donér yasinin ise koruyucu etkisinin oldugu
belirlenmis olup bir birim artmasi durumunda mortalite riskinin %42 oraninda

azaldigi belirlendi.

Tablo-8: Greft sagkalim slresi Uzerine etki eden risk faktorleri

.. p- %95 (GA)
Faktor Wald degeri HR Alt Ust
Donor Tipi
Canli (Ref.Kat.) - - 1 - -
Kadavra 0.17 0.677 127 041 3.93
Cinsiyet
Kadin (Ref.Kat.) - - 1 - -
Erkek 5.28 0.022 160 1.07 2.38
Transplant Yasi 79.35 <0.001 177 156 2.01
Donoér Yasi 73.67 <0.001 058 051 0.65
Diyaliz Tipi
Preemptif (Ref.Kat.) - - 1 - -
HD 2.29 0.131 057 0.27 1.18
PD 0.72 0.396 141 0.64 3.13
HD+PD 2.90 0.088 043 0.16 1.14
ilk Ay Kreatinin 25.23 <0.001 158 1.32 1.89
%A Kreatinin 113.67 <0.001 1.03 1.03 1.04
Post-operatif
Sonda Suresi (Gln) 0.32 0572 1.01 098 1.04
Yatis Siresi (Gin) 0.41 0523 1.00 099 1.01

D-J Kateter Suresi (Gun) 2.21 0.137 1.00 1.01 1.03

Obezite

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 0.01 0993 1.00 051 1.96
Soguk Iskemi Siiresi 0.05 0.825 0.99 091 1.08
DGF

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 1.48 0224 133 084 211
Akut Rejeksiyon Oykiisii

Yok (Ref.Kat.) 1

Var 0.39 0535 0.84 048 1.46

Idame iImmunsiipresif ilag Kombinasyonu

TAC+MMF+KS (Ref.Kat.) - - 1 - -
CSA+MMF+KS 7.33 0.007 180 1.18 2.76
Diger Kombinasyonlar 5.25 0.022 2.04 111 3.76
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Komorbid Hastalik

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 3.52 0.060 043 0.18 1.04
Diabetes Mellitus

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 0.08 0.772 1.07 0.68 1.68
Hipertansiyon

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 7.22 0.007 3.10 136 7.06
CMV Oykiisii

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 0.06 0.813 105 0.69 1.62

HR: Hazard Orani, GA: Giiven araligi, Ref.Kat.: Referans kategori, HD: hemodiyaliz, PD: periton
diyalizi, DGF: gecikmis greft fonksiyonu, TAC: takrolimus, MMF: mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid,
CSA: siklosporin, VUR: vezikoureteral refli, D-J: double J, CMV: sitomegalovir(s.

Rekiirren UTI Gegiren ve Gegirmeyen Gruplarin Karakteristikleri
Tablo-9, UTI gbzlenen hastalarda (n=200) reklrren UTI gegiren ve
gecirmeyen gruplar arasinda demografik ve klinik karakteristiklerin
karsilastiriimasini icermektedir.
Tablo-9: Demografik ve klinik karakteristiklerin rekirren ve non-rekirren UTI

gruplari arasinda karsilastiriimasi

Rekiirren Non-Rekurren p-degeri

UTI (n=74) UTI (n=126)
Donor Tipi
Canli (n=70) 25(%35.70) 45(%64.30) 07822
Kadavra (n=130) 49(%37.70) 81(%62.30) '
Son Vizit Yasi (yil) 51.48(17.95) 50.96(18.93) 0.366°
Cinsiyet
Kadin (n=133) 54(%40.60) 79(%59.40) 01372
Erkek (n=67) 20(%29.90) 47(%70.10) '
Transplant Yasi (yil) 47.16(17.91) 45.27(19.92) 0.402°
Dondr Yasi (yil) 51(17.30) 49.50(19) 0.399°
Diyaliz Tipi
Preemptif (n=23) 10(%43.50) 13(%56.50)
HD (n=132) 47(%35.60) 85(%64.40) 0.9072
PD (n=27) 10(%37) 17(%63)
HD+PD (n=18) 7(%38.90) 11(%61.10)
Post-operatif
Sonda Siiresi (GUn) 10(7.25) 10(6.50) 0.416°
Yatis Suresi (Gun) 18(20.75) 16.50(15.25) 0.312°
D-J Kateter Suresi (Gun) 54(27) 48(20.25) 0.016"°
Viicut Kitle indeksi (kg/m?) 23.88(6.16) 24.79(4.22) 0.139°
Obezite
Var (n=15) 5(%33.30) 10(%66.70) 0.760?
Yok (n=185) 69(%37.30) 116(%62.70)
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Primer Bobrek Hastaligi

Idiopatik (n=66) 26(%39.40) 40(%60.60)
Hipertansiyon (n=42) 16(%38.10) 26(%61.90)
Glomerulonefrit (n=20) 4(%20) 16(%80)

PKBH (n=20) 6(%30) 14(%70)

VUR (n=14) 7(%50) 7(%50)

Diabetes Mellitus (n=11) 3(%27.30) 8(%72.70)

Tas (n=9) 5(%55.60) 4(%44.40)

Alport (n=4) 1(%25) 3(%75)

SLE (n=4) 3(%75) 1(%25)

FMF (n=3) 2(%66.70) 1(%33.30)

Piyelonefrit (n=2) 0 2(%100)

llag (n=2) 0 2(%100)

Gut (n=2) 0 2(%100)

Amiloidozis (n=1) 1(%100) 0

Diyaliz Siiresi (Ay)* 84(99) 72(96) 0.510°
Kreatinin

ik Ay 1.10(0.78) 1.16(0.71) 0.867°
izlemde Son 1.31(1.26) 1.32(1.01) -

% Aiziemde son-»lik Ay 18.32(90.75) 113.94(67.61) 0.878°
Nakil Oncesi Iimmiinsiipresif Kullanimi

Var (n=14) 7(%50) 7(%50) 0.2962
Yok (n=186) 67(%36) 119(%64) '
Nakil Oncesi KS

Var (n=14) 7(%50) 7(%50) 0.2962
Yok (n=186) 67(%36) 119(%64) '
Nakil Oncesi Cellcept

Var (n=7) 4(%57.10) 3(%42.90) 0.427°
Yok (n=193) 70(%36.30) 123(%63.70) '
Nakil Oncesi Myfortic

Var (n=1)* 0 1(%%2100)

Yok (n=199) 74(%37.20) 123(%62.80) i
Nakil Oncesi Azatiyoprin

Var (n=4) 1(%25) 3(%75) >0.99¢
Yok (n=196) 73(%37.20) 125(%62.80) '
Nakil Oncesi Siklosporin

Var (n=3)* 2(%66.70) 1(%33.30)

Yok (n=197) 72(%36.50) 125(%63.50) i
Nakil Oncesi Siklofosfamid

Var (n=3)* 2(%66.70) 1(%33.30)

Yok (n=197) 72(%36.50) 125(%63.50) i
Nakil Oncesi Rituksimab

Var (n=1)* 0 1(%100)

Yok (n=199) 74(%37.20) 125(%62.80) i
Kan Grubu

0 (n=75) 33(%44) 42(%56)

A (n=78) 26(%33.30) 52(%66.70) 0.2742
B (n=32) 12(%37.50) 20(%62.50)

AB (n=15) 3(%20) 12(%80)

USG Anormallik (Nativ Bébrek)

Var (n=8) 6(%75) 2(%25) 0.054¢
Yok (n=192) 68(%35.40) 124(%64.60) )
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Doku Uyumu 2(%1.25) 2(%1) 0.404°
Soguk Iskemi Siiresi (saat) 11(%13) 12(%13) 0.944°
DGF

Var (n=74) 27(%36.50) 47(%63.50) 0.9082
Yok (n=126) 47(%37.30) 79(%62.70) '
Akut Rejeksiyon Oykiisii

Var (n=44) 14(%31.80) 30(%68.20) 0.420°
Yok (n=156) 60(%38.50) 96(%61.50) '
Indiiksiyon Tedavisi

ATG (n=33) 11(%33.30) 22(%66.70) 0.633°
IL-2ra (n=167) 63(%67.70) 104(%62.30) '
Nakil Sonrasi idame Tedavi

Cellcept

Var (n=52) 22(%42.30) 30(%57.70) 0.3572
Yok (n=148) 52(%35.10) 96(%64.90) '
Myfortic

Var (n=139) 47(%33.80) 92(%66.20) 0.159°
Yok (n=61) 27(%44.30) 34(%55.70) '
Azatiyoprin

Var (n=11) 6(%54.50) 5(%45.50) 0.335¢
Yok (n=189) 68(%36) 121(%64) '
Siklosporin

Var (n=66) 24(%36.40) 42(%63.60) 0.896°
Yok (n=134) 50(%37.30) 84(%62.70) '
Takrolimus

Var (n=135) 51(%37.80) 84(%64.20) 07432
Yok (n=65) 23(%35.40) 41(%64.60) '
Everolimus

Var (n=8) 4(%50) 4(%50) 0.4712
Yok (n=192) 70(%36.50) 122(%63.50) '

ilag Kombinasyonlari

TAC+MMF+steroid (n=121) 43(%35.50) 78(%64.50)
CSA+MMF+steroid (n=61) 22(%36.10) 39(%63.90)
TAC+AZA+steroid (n=9) 5(%55.60) 4(%44.40)
Everolimus+TAC+KS (n=3) 2(%66.70) 1(%33.30) -
Everolimus+CSA+KS (n=3) 2(%66.70) 1(%33.30)

Diger (n=2) 0 2(%100)
CSA+AZA+steroid (n=1) 0 1(%100)

Viral Profilaksisi

Var (n=196) 73(%37.20) 123(%62.80) >0.99¢
Yok (n=4) 1(%25) 3(%75) '
Nitrofurantoin Profilaksisi

Var (n=9) 8(%88.90) 1(%11.10) 0.002¢
Yok (n=191) 66(%34.60) 125(%65.40) '
Fosfomisin Profilaksisi

Var (n=3)* 3(%%2100) 0

Yok (n=197) 71(%36) 126(%64) i
Komorbid Hastalik

Var (n=160) 63(%39.40) 97(%60.60) 0.1642
Yok (n=40) 11(%27.50) 29(%72.50) '
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Diabetes Mellitus

Var (n=45) 17(%37.80) 28862.20) 0.9022
Yok (n=155) 57(%36.80) 98(%63.20) '
Hipertansiyon
Var (n=147) 59(%40.10) 88(%59.90) 0.126°
Yok (n=53) 15(%28.30) 38(%71.70) '
VUR Oykiisii
Var (n=29) 15(%51.70) 14(%48.30) 0.076°
Yok (n=171) 59(%34.50) 112(%65.50) '
Norojenik Mesane
Var (n=9) 6(%66.70) 3(%33.30) 0.079°
Yok (n=191) 68(%35.60) 123(%64.40) '
Tiiberkiiloz Oykiisii
Var (n=3)* 0 3(%100)
Yok (n=197) 74(%37.60) 123(%62.40) i
Kronik Piyelonefrit
Var (n=3)* 1(%33.30) 2(%66.70)
Yok (n=197) 73(%37.10) 124(%62.90) i
Hepatit B Virlis
Var (n=8) 2(%25) 6(%75) 0.713¢
Yok (n=192) 72(%37.50) 120(%62.50) '
Hepatit C Virlis
Var (n=6) 2(%33.30) 4(%66.70) >0.99¢
Yok (n=194) 72(%37.10) 122(%62.90) '
BK Viriis Oykiisii
Var (n=35) 9(%25.70) 26(%74.30) 01282
Yok (n=165) 65(%39.40) 100(%60.60) '
CMV Oykiisii
Var (n=52) 20(%38.50) 32(%61.50) 0.800°
Yok (n=148) 54(%36.50) 94(%63.50) '

R 0(166.25 0(154.50
CMV DNA Yuku (993.%81‘5431).52) (3846(.87i15£1).50) 0.985°
Sigara Kullanimi
Var (n=40) 16(%40) 24(%60) 0.660°
Yok (n=160) 58(%36.30) 102(%63.70) '
Analjezik Kullanimi
Var (n=5) 0 5(%100) 0.160°
Yok (n=195) 74(%37.90) 121(%62.10) '
Egzersiz Aligkanhgi
Yapiyor (n=27) 9(%33.30) 18(%66.70) 0.6712

Yapmiyor (n=173)

65(%37.60)

108(%62.40)

KS: kortikosteroid, DGF: gecikmis greft fonksiyonu, USG: ultrasonografi, TAC: takrolimus, MMF:

mikofenolat mofetil, CSA: siklosporin, AZA: azatiyoprin, VUR: vezikoureteral refli CMV:

sitomegalovirus. Veriler, CMV DNA yuki medyan (geyreklikler arasi fark:IQR) ve ortalamaz+ standart
sapma degerleriyle, diger veriler n% olarak ifade edilmistir. *:Birim sayisinin istatistiksel kargilagtirma
icin yeterli olmadigindan ilgili grup analiz disi birakilmistir. a: Ki-kare testi, b: Mann Whitney U testi,

c:Fisher’in kesin ki-kare testi.

Nakil sonrasi donemde double J kateter takili gun sayisi rekirren UTI

g6zlenen grupta daha yuksek bulundu (p=0.016). Nitrofurantoin profilaksisi

kullanan grupta da rekurren UTI gozlenme sikhgi profilaksi kullanmayan
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gruba gore daha yuksek belirlendi (p=0.002). Donor tipi, son vizit yasi,
transplant yasi, donér yasi, cinsiyet, alinan diyaliz tipi, medyan diyaliz suresi,
kan grubu, ilk ay medyan kreatinin seviyesi, son izlemde olgulen kreatinin
seviyesinin ilk ay kreatinin dizeyine gore ylzde degisim degeri (%A4), nakil
sonrasi donemde foley sonda takilan gun sayisi ve yatis suresi, BMI, obezite,
nakil éncesi déonemde immunsudpresif kullanimi, nativ bébrege ait USG’de
anormallik, HLA doku uyumu, soguk iskemi suresi, DGF, akut rejeksiyon,
uygulanan induksiyon tedavisi, nakil sonrasi donemde idame tedavi olarak
Cellcept, Myfortic, AZA, CSA, TAC ve everolimus kullanimi, viral proflaksi
kullanimi, komorbid hastalik gézlenme durumu, DM, HT, Hepatit B virUs,
Hepatit C virus, BK virus, CMV enfeksiyon oykusu, CMV DNA yuku, sigara,
analjezik kullanimi ve egzersiz yapma durumu oOzelliklerine gore gruplar
arasinda farkhlik saptanmadi. Primer bobrek hastaligina gére rekirren UTI
gecirme oranlarinin dagilimi incelendiginde en yuksek gorulme sikligina
sahip ilk 5 bobrek hastaligi grubu arasinda rekirren UTI gbzlenme oranlari
sirasiyla su sekildedir: VUR (%50), idiopatik (%39.40), HT(%38.10), PKBH
(%30), ve glomerulonefrit (%20). Rekirren UTI orani; VUR &6ykisu olan
grupta olmayan gruba kiyasla (%51.7’ye karsilik %34.5), nérojenik mesaneli
hasta grubunda da olmayan gruba kiyasla (%66.7’ye karsilik %35.6) daha
fazla olmasina karsin istatistiksel agidan anlaml iliski bulunmadi. (sirasiyla
p=0.076, p=0.079). Uriner enfeksiyon gézlenen grupta en yiksek oranda
kullanilan UGg ilag kombinasyonu sirasiyla TAC+MMF+KS, CSA+MMF+KS ve
TAC+AZA+KS seklindedir. Bu kombinasyonlari kullanan gruplarda ise
rekurren UTIl gozlenme oranlar izleyen sekildeydi: %35.50, %36.10 ve
%55.60.

Rekiurren UTI Geligimini Etkileyen Risk Faktorlerinin Analizi

Rekurren UTI gelisimini etkileyen risk faktorlerini belirlemek amaciyla
degiskenler oncelikle tek degiskenli lojistik regresyon analizi ile analiz edilmis
ve analiz sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise ¢ok degiskenli
analiz igin lojistik regresyon analiz modeline dahil edilmistir. Lojistik regresyon
analizine dahil edilen degiskenler ve analizin final adimina ait bulgular Tablo-

10’da verilmistir. Reklrren UTI riski; nativ bodbrekte USG’de anormallik
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(hidronefroz veya PKBH) gbzlenmesi durumunda 6.20 kat, komorbid hastalik
(DM, HT, dislipidemi, koroner arter hastaligi, kalp yetmezIligi, aritmi,
serebrovaskuler olay, obezite komorbiditelerinden en az biri) gdzlenmesi
durumunda 2.39 kat arttirdi§i saptandi. Bununla birlikte VUR 6ykisunin ise

rekdrren UTI gelisiminde risk faktoru olarak belirlenmedigi gorulda.

Tablo-10: Reklrren UTI gelisimine etki eden risk faktorleri

%95 (GA)
Wald p-degeri OR .
n=200 Alt Ust

USG Anormallik (Nativ Bébrek)

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 4.54 0.033 6.20 116 33.21
Eslik Eden Hastalik

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 4.07 0.044 239 1.03 5.55
VUR Oykiisii

Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 3.35 0.067 219 095 5.08

Model x?=11.70; p=0.009

Hosmer and Lemeshow Testi: p=0.878

OR: Odds ratio (odds orani), GA: Gliven araligi, USG: ultrasonografi, Ref.Kat.:Referans kategori, VUR:
vezikoUreteral refl(i.

UTI Gozlenen Populasyona Ait Hasta Sagkalimi Analizi

UTIl gobzlenen grup iginde (n=200) hasta sagkalim sdresi; canl
vericiden yapilan nakillerde (p=0.017) ve kadin hastalarda (p=0.006) daha
uzun, DGF (p=0.001) ve CMV enfeksiyon oykisu (p=0.041) gbézlenen grupta
daha kisa bulundu. UTI gbzlenen grup icerisinde hasta sagkalim suresine ait
yapilan karsilastirmalar Tablo-11’de verilmistir.

Tablo-11: UTI gézlenen hasta grubu igerisinde hasta sagkalim suresinin
karsilastirmasina yonelik analizler

Risk altindaki Blii Hasta

n=200 hasta sayisi Sayist (%)" S.‘,.agk_allm p-degeri®
(%0)5 Siiresi (Ay)

Donor Tipi
Canli 70(%35) 5(%7.10) 11.52+0.39 0.017
Kadavra 130(%65) 25(%19.20) 10.054+0.43 ]
Cinsiyet
Kadin 67(%33.50) 16(%23.90) 11.18+0.33 0.006
Erkek 133(%65.50)  14(%10.50) 9.09+0.64
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Diyaliz Tipi

Preempitif 23(%11.50) 1(%4.30) 11.14+0.46

HD 132(%66) 19(%14.40) 10.40+0.43

PD 27(%13.50) 7(%25.90) 9.71+0.87 0.252
HD+PD 18(%9) 3(%16.70) 9.1940.77

Kan Grubu

0 75(%37.50) 15(%20) 9.99+0.51

A 78(%39) 9(%11.50) 10.28+0.47

B 32(%16) 5(%15.60) 10.71+40.72 0.426
AB 15(%7.50) 1(%6.70) 11.47+0.66

Obezite

Var 15(%7.50) 3(%20) 7.76+1.11 0.400
Yok 185(%92.50) 27(%14.60) 10.63+0.33 ]
Nakil Oncesi Immiinsiipresif

Var 14(%7) 0 -

Yok 186(%93) 30(%16.10) 10.43+0.34 )
DGF

Var 74(%37) 19(%25.70) 9.25+0.60 0.001
Yok 126(%63) 11(%8.70) 11.3440.31 ]
Akut Rejeksiyon

Var 44(%22) 8(%18.20) 8.59+0.57 0.186
Yok 156(%78) 22(%14.10) 10.74+0.34 ]
Hepatit B Virus

Var 8(%4) 2(%25) 7.45+0.80 0.438
Yok 192(%6) 28(%14.60) 10.62+0.32 ]
Hepatit C Virus

Var 6(%3) 2(%25) 10.30+1.75 0.974
Yok 194(%97) 28(%14.60) 10.56+0.33 ]
Idame Ilag Kombinasyonlari

TAC+MMF+KS 121(%60.50)  15(%12.40) 10.55+0.49
CSA+MMF+KS 61(%30.50) 12(%19.70) 10.14+0.54 0.718
Diger Kombinasyonlar 18(%9) 3(%16.70) 8.29+0.72

Komorbid Hastalk

Var 160(%80) 24(%15) 10.51+0.57 0.917
Yok 40(%20) 6(%15) 10.68+0.64 ]
Diabetes Mellitus

Var 45(%22.50) 8(%17.80) 10.02+0.69 0.481
Yok 155(%77.50) 22(%14.20) 10.71+0.35 ]
Hipertansiyon

Var 147(%73.50)  24(%16.30) 10.43+0.38 0.397
Yok 53(%26.50) 6(%11.30) 10.99+0.54 ]
VUR Oykiisii

Var 29(%14.50) 5(%17.20) 8.77+0.66 0.544
Yok 171(%85.50)  25(%14.60) 10.62+0.34 '
Norojenik Mesane

Var 9(%4.50) 0 -

Yok 191(%95.50)  30(%15.70) 10.49+0.33 )
Tuiberkiiloz Oykiisii

Var 3(%1.50) 2(%66.70) 7.42+1.07 0.055
Yok 197(%98.50)  28(%14.20) 10.68+0.34 ]
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Kronik Piyelonefrit

Var 3(%1.50) 0 -

Yok 197(%98.50)  30(%15.20) 10.54+0.32 ]
Sigara Kullanimi

Var 40(%20) 6(%15) 9.88+0.82 0.830
Yok 160(%80) 24(%15) 10.67+0.34 ]
Alkol Kullanimi

Var 5(%2.50) 1(%20) 6.38+0.74 0.593
Yok 195(%97.50) 29(%14.90) 10.60+0.32 ]
Analjezik Kullanimi

Var 20(%10) 1(%5) 11.84+0.55 0.379
Yok 180(%90) 29(%16.10) 10.49+0.34 ]
CMV Oykiisii

Var 52(%26) 13(%25) 8.32+0.51 0.041
Yok 148(%74) 17(%11.50) 10.94+0.35 ]

BK Viriis Oykiisii

Var 35(%17.50) 2(%5.70) 9.17+0.35 0.179
Yok 165(%82.50) 28(%17) 10.40+0.35 ]
Indiiksiyon Tedavisi

IL-2ra 167(%83.50)  24(%14.40) 7.02+0.48 0.189
ATG 33(%16.50) 6(%18.20) 10.71+0.33 ]

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi, DGF: gecikmis greft fonksiyonu, TAC: takrolimus, MMF:

mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid, CSA: siklosporin, VUR: vezikolreteral reflii, CMV:
sitomegalovirUs.

& n=200 kigi icerisindeki say ve oran olarak verilmigtir.

V: risk altindaki hasta sayisi igerisindeki sayi ve oran olarak verilmigtir.
Hasta sagkalim slresi ortalamazstandart hata olarak verilmistir.
d:Log-rank testi.

UTl Grubunda

Faktorlerinin Analizi

Hasta Sagkallim Siresini Etkileyen Risk

UTI geciren grup icerisinde (n=200) hasta sagkalim suresi Uzerinde
etkili oldugu duslnulen risk faktorlerini belilemek amaciyla degiskenler
oncelikle tek olarak Cox regresyon analizi ile incelenmis ve analiz sonrasinda
p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise c¢ok degiskenli Cox regresyon
modeline dahil edilmigtir. Analizin final adimina ait anlamh (p<0.001) bulgular
Tablo-12’de verilmistir. Mortalite riskinin; transplant yasinin bir birim artmasi
durumunda 3.87 kat, DGF varliginda 3.13 kat, CMV enfeksiyon oykusu
varliginda ise 2.45 kat arttigi bulundu. Dond6r yaginin ise koruyucu etkisinin
oldugu belirlenmis olup bir birim artmasi durumunda mortalite riskinin %74

oraninda azaldigi belirlendi.
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Sekil-4: Rekirren UTI'nin hasta sagkalimina etkisi (Kaplan-Meier)
Reklrren UTPnin hasta sagkalimi tzerine etkisinin olmadigi (p=0.679)
saptandi (Sekil-4).

Tablo-12: UTI g6zlenen hasta grubu icerisinde sagkalim suresi Uzerine etki

eden risk faktorleri

.. . %95 (GA)
Faktor Wald p-degeri HR Alt Ust
Transplant Yasi 32.10 <0.001 3.87 243 6.19
Donor Yasi 30.97 <0.001 0.26 0.16 042
DGF
Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 7.22 0.007 3.13 137 7.20
CMV Oykiisii
Yok (Ref.Kat.) - - 1 - -
Var 4.81 0.028 245 1.10 5.47

HR: Hazard Orani, GA: Glven aralii, Ref.Kat.: Referans kategori, CMV: sitomegaloviris,
DGF: gecikmig greft fonksiyonu

UTI Gozlenen Popilasyona Ait Greft Sagkalimi Analizi

UTI gegiren hasta grubu igerisinde (n=200) greft sagkalim stresinin
kargilastiriilmasi amaciyla yapilan analizler Tablo-13’te verilmigtir. UTI
g6zlenen grup icinde (n=200) greft sagkalim suresinin; erkeklerde (p=0.008)
ve DGF gdzlenen hastalarda (p=0.033) daha kisa oldugu belirlendi.
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Sekil-5: Rekirren UTI'nin greft sagkalimina etkisi (Kaplan-Meier)

Reklrren UTI'nin greft sagkalimi Uzerine etkisinin olmadigi (p=0.929)

saptandi (Sekil-5).

Tablo-13: UTI gézlenen hasta grubu icerisinde greft sagkalimina yénelik
analizler
Risk altindaki -

_ Greft Kayb1 Greft Sagkalim —
n=200 hast(ao /Os)gaylm Sayisi (%)*  Siiresi (Ay) p-degeri
Donor Tipi
Canli 70(%35) 130(%65) 10.42+0.50 0.103
Kadavra 12(%17.10) 34(%26.20) 9.28+0.45
Cinsiyet
Kadin 133(%65) 24(%18) 10.26+0.40 0.008
Erkek 67(%33.50)  22(%32.80) 8.28+0.64 '
Obezite
var 15(%7.50) 4(%26.70) 7.45+1.12 0.453
Yok 185(%92.50) 42(%22.70) 9.72+0.36 ]
Diyaliz Tipi
Preempitif 23(%11.50) 3(%13) 10.27+0.72
HD 132(%66) 30(%22.70) 9.40+0.46
PD 27(%13.50) 9(%33.30) 8.94+0.93 0.368
HD+PD 18(%09) 4(%22.20) 8.74+0.84
Kan Grubu
0 75(%37.50) 19(%25.30) 9.31+0.57
A 78(%39) 16(%20.50) 9.36+0.52
B 32(%16) 8(%25) 9.78+0.80 0.919
AB 15(%7.50) 3(%20) 10.19+0.99
DGF
Var 74(%37) 23(%31.10)  8.72+0.31 0.033
Yok 126(%63) 23(%18.30)  10.21+0.41 '
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Akut Rejeksiyon Oykiisii

Var 44(%22) 10(%22.70) 8.16+0.61 0.423
Yok 156(%78) 36(%23.10) 9.7740.38 ]
llag Kombinasyonlari

CSA+MMF+KS 121(%60.50) 23(%19) 8.99+0.58
TAC+MMF+KS 61(%30.50) 20(%32.80) 9.83+0.50 0.507
Diger 18(%9) 3(%16.70) 8.28+0.73

Komorbid Hastalik

Var 160(%80) 37(%23.10) 9.53+0.40 0.772
Yok 40(%20) 9(%22.50) 9.95+0.72 ]
Diabetes Mellitus

Var 45(%22.50) 12(%26.70) 8.85+0.74 0.460
Yok 155(%77.50)  34(%21.90) 9.88+0.38 ]
Hipertansiyon

Var 147(%73.50)  36(%24.50) 9.43+0.42 0.383
Yok 53(%26.50) 10(%18.90) 10.22+0.62 ]
VUR Oykiisii

Var 29(%14.50) 8(%27.60) 7.88+0.74 0.357
Yok 171(%85.50)  38(%22.20) 9.76+0.37 ]
Norojenik Mesane

Var 9(%4.50) 1(%11.10) 8.15+0.82 0.421
Yok 191(%95.50)  45(%23.60) 9.59+0.36 ]
Sigara Kullanimi

Var 40(%20) 13(%32.50) 8.15+0.76 0.079
Yok 160(%80) 33(%20.60) 10.01+0.38 ]

BK Viriis Oykiisii

Var 35(%17.50) 5(%14.30) 8.37+0.51 0.403
Yok 165(%82.50)  41(%24.80) 9.55+0.38 ]
CMV Oykiisii

Var 52(%26) 17(%32.70) 7.74+0.52 0.106
Yok 148(%74) 29(%19.60) 9.9740.41 ]

HD: hemodiyaliz, PD: periton diyalizi, DGF: gecikmis greft fonksiyonu, CSA: siklosporin, MMF:
mikofenolat mofetil, KS: kortikosteroid, TAC: takrolimus, VUR: vezikotireteral reflli, CMV:
sitomegalovirUs.

& n=200 kisi igerisindeki say! ve oran olarak verilmistir.

V: risk altindaki hasta sayisi igerisindeki sayi ve oran olarak verilmistir.

Graft sag kalim siresi ortalamaztstandart hata olarak verilmistir.

d:Log-rank testi.

UTlI Grubunda Greft

Faktorlerinin Analizi

Sagkalimi Suresini Etkileyen Risk

Greft sagkalimi Uzerinde etkili oldugu dusinulen risk faktorlerini
belirlemek amaciyla degiskenler dncelikle tek olarak Cox regresyon analizi ile
incelenmis ve analiz sonrasinda p<0.25 kriterini saglayan degiskenler ise ¢ok
degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmistir. Bu analiz sonrasinda
p<0.25 kriterini saglayan degiskenlerin anlamli analiz sonuglari Tablo-14’de

verilmigtir. Greft kaybina ait riskin; erkeklerde kadinlara gére 1.88 Kat,
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transplant yasinin bir birim artmasi durumunda 1.95 kat, nakil sonrasi ilk ay
kreatinin olgumundn son Olgllen kreatinin dlgimune gore hesaplanmis olan
yuzde degisim duzeyindeki (%A) bir birim artis durumunda 1.01 kat arttigi
bulundu. Donér yasinin ise koruyucu etkisinin oldugu belirlenmis olup bir

birim artmasi durumunda mortalite riskinin %47 oraninda azaldidi belirlendi.

Tablo-14: UTI gbzlenen hasta grubu igerisinde greft sagkalim suresi Uzerine

etki eden risk faktorleri

.. o %95 (GA)
Faktor Wald  p-degeri HR Alt Ust
Cinsiyet
Kadin (Ref.Kat.) - - 1 - -
Erkek 4.33 0.037 188 1.04 3.39
Transplant Yasi 31.53 <0.001 195 154 245
Donor Yasi 28.38 <0.001 053 042 0.67
%A Kreatinin 15.78 <0.001 1.01 101 1.03

HR: Hazard Orani, GA: Glven aralidi, Ref.Kat.: Referans kategori.
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UTI Ataklarinin Epidemiyolojik ve Klinik Ozellikleri

Enfeksiyon &zelliklerine yonelik yaptigimiz analizlerde 550 nakil
hastasi icinde 200 hastada en az bir UTI atagi tespit edildi. 200 hastanin
74’Unde ise rekurren UTI ile karsilasildi. 200 hastamizda tespit edilen 633
UTI atagi iginde; 1 adet atak geciren hasta sayisi 63 (%31.5), 2 adet atak
geciren hasta sayisi 39 (%19.5), 3 adet atak geciren hasta sayisi 31 (%15.5),
4 adet atak geciren hasta sayisi 14 (%7), 5 adet atak geciren hasta sayisi 10
(%5), 6 adet atak gegiren hasta sayisi 8 (%4) ve 7 ve daha fazla sayida atak
gegiren hasta sayisi 35 (%17.5) bulundu.

Ataklar ayri olarak ele alindiginda ise toplamda tespit edilen 633 UTI
ataginin  %48.34’G (n=306) asemptomatik bakteriyiri, %51.66’s1 (n=327)
semptomatik olarak saptandi. Semptomatik ataklarda gézlenen semptomlarin
dagilimi Tablo-15de verilmektedir.

Atak dénemine ait klinik élgtimlerin belirtici istatistikleri ise Tablo-16’da
verilmistir. 200 UTI hastasinin medyan ilk ay kreatinin élgimiu 1.15 (0.70) ve
medyan atak kreatinin dlgimd 1.31 (0.98) olup iki 6lgim arasinda farklilik
bulunmaktadir (p<0.001). Atak doneminde Olgulen kreatinin duzeyinin ilk ay
kreatinin dizeyine gére %11.93 oraninda yukseldigi belirlenmigtir.

Tablo-15: Gozlenen ataklara ait semptomlarin dagihmi (n=327)

n(%)

Semptomlar

Pollakilri/Dizri 261/327(%79.82)
Ates 165/327(%50.46)
Suprapubik Agri 67/327(%20.49)
Diare/Karin Agrisi 40/327(%12.32)
Greft Agrisi 8/327(%2.45)
Hipotansiyon 2/327(%0.61)

Tablo-16: Gozlenen ataklara ait klinik dlgtimler (n=633)

Medyan (IQR)

Tedavi Suresi (n=633) 10(7)
Yatis Suresi (n=633) 7(13)
Lokosit (n=633) 9210(5495)
Serum Kreatinin (n=633) 1.31(0.82)
C-Reaktif Protein (n=285) 28.40(81.10)
Prokalsitonin (n=80) 0.20(0.79)

IQR: Ceyreklikler arasi fark (Interquartile Range).
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En sik gorilen etken mikroorganizma olarak Escherichia coli (n=411)
%64.9 oraninda saptandi. Bunlarin %51.6’sinda (n=212) ESBL (Genigletilmis
Spektrumlu Beta Laktamaz) pozitif olarak tespit edildi. ikinci en sik gériilen
etken olarak Klebsiella pneumoniae %19.9 oraninda (n=126) saptandi.
da %67.5inin (n=85) ESBL pozitif oldugu edildi.
Calismamizda saptanan UTI etkenleri, gorulme sikhklari, UTI ataklarinda

Bunlarin tespit

kullanilan baglica antibiyotikler siklik sirasiyla Tablo-17’de verilmigtir.

Tablo-17: UTI etkenleri ve kullanilan antibiyotikler

izole edilen etken n(%) Etken madde n(%)
Acinetobacter baumanii 4(%0.6) Meropenem 204(32.2)
Enterococcus faecalis 27(%4.3) | Ertapenem 113(17.8)
Enterobacter cloacae 5(%0.8) Siprofloksasin 103(16.3)
Enterobacter aerogenes 1(%0.2) Fosfomisin 47(7.4)
Enterococcus faecium 6(%0.9) Seftriakson 40(6.3)
Escherichia coli / ESBL - 199(%31.4) | Sefuroksim 26(4.1)
Escherichia coli / ESBL + 212(%33.5) | Amoksisilin/Klavulanat 25(3.9)
Klebsiella oxytoca 4(%0.6) Nitrofurantoin 22(3.5)
Klebsiella pneumoniae / ESBL - 41(%6.5) | Levofloksasin 13(2.1)
Klebsiella pneumoniae / ESBL + | 85(%13.4) | Teikoplanin 9(1.4)
Morganella morganii 1(%0.2) Sefepim 7(1.1)
Proteus mirabilis 6(%0.9) Ampisilin 5(0.8)
Proteus vulgaris 1(%0.2) | imipenem 5(0.8)
Providencia stuartii 1(%0.2) Piperasilin/Tazobaktam 4(0.6)
Pseudomonas aeruginosa 7(%1.1) Trimetoprim/Sulfametoksazol 4(0.6)
Salmonella enteritidis 2(%0.3)

Serratia marcescens 2(%0.3)

Staphylococcus aureus 1(%0.2)

Staphylococcus epidermidis 8(%1.3)

Staphylococcus haemolyticus 4(%0.6)

Staphylococcus saprophyticus 2(%0.3)

Streptococcus acidominimus 1(%0.2)

Streptococcus agalactiae 13(%2)

38




TARTISMA VE SONUG

Bobrek nakli alicilarindaki UTIl prevalansi, dunyadaki cesitli
calismalarda %23 ila %75 gibi genis aralikli bir oranda cgesitlilik gostermekle
birlikte tum enfektif komplikasyonlarin yaklasik %40 ila %50’sini
olusturmaktadir (19-21). Calismamizda da 550 hastanin %36.4’Unde en az
bir kez UTI atagi 6ykusu, bunlarin da %37’sinde rekirren UTI saptand.

Chuang ve ark.’nin (40) Ocak 1996 — Aralik 2002 tarihleri arasinda
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki iki nakil merkezindeki verilerin retrospektif
olarak degerlendirildigi bir c¢alismada kadin cinsiyet, ileri yas, VUR
oykusunun nakil hastalarinda UTI geligim riskini arttirdigi gosterilmistir. Kadin
hastalarin %68’i en az bir UTI atadi gegirirken erkek hastalarda bu oranin
%30 olarak bulunmus, 65 yas Ustu kisilerde UTI atak sikligi %55 olarak
saptanirken, 30 yas alti bireylerde bu oranin %38 oldugu belirtilmistir. Ote
yandan bazi ¢alismalarda UTI gelisimi ile cinsiyet farkliligi arasinda anlaml
farkhlik gosterilememigken (48,49), yas ile korelasyon gorilmeyen calismalar
da mevcuttur (50,51). Wu ve ark.’nin (52) calismasinda, kadin cinsiyet, ileri
nakil yasl, uzamis kateterizasyon suresi, akut rejeksiyon oykusu ve kadaverik
donoérin daha yuksek UTI riski ile iligkili oldugu gosterilmigtir. Pesce ve
ark.’nin (53) gcalismasinda ise BMI, DM 6ykustu, diyaliz stresi ve tipi, primer
bdbrek hastaligi, dondr tipi, DGF, akut rejeksiyon dykisu ve doku uyumu ile
UTI riski arasinda anlamh iligki bulunmamistir. Abbott ve ark.’nin (54)
Amerika Birlesik Devletleri'ndeki 33,479 nakil hastasinin verileri ile yaptigi
degerlendirmede nakil 6ncesi daha uzun diyaliz tedavisi suresi ile septisemi
nedenli hastane yatigi arasindaki iligki ortaya konulmustur. Bunlarin yaninda
VUR ve noérojenik mesane de UTI riskini arttirmaktadir (44). Yine bir baska
calismada nakil oncesi donemdeki uzamig HD periyodu UTI riski ile
iligkilendirilmistir (55).

Ariza-Heredia ve ark.’nin (16) yaptigi calismada ise nakil sonrasi ilk 6
ayda TMP/SMX kullanimi koruyucu faktor olarak ortaya ¢ikmistir. Kamath ve
ark.’nin (51) yaptiklari galismada ise akut piyelonefrit ile Ureterik stent, CMV
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enfeksiyonu, MMF’li immunsupresif rejim ve akut rejeksiyon epizodlari
arasinda anlamli iligki gosterilmistir.

Bizim ¢alismamizda da kadin cinsiyette UTI goriime orani %56.6 iken
erkeklerde bu oran %21.3 olarak tespit edilmistir. istatistiksel olarak da
anlamli bulunan cinsiyet farki (p<0.001) ile ilgili olarak kadinlarda UTI
gecirme riskinin erkeklerin 5.34 kati oldugu gorilmastir. Uretranin erkeklere
gbre daha kisa olmasi ve rolatif olarak perianal bolgeye, vulvaya yakinhgi
gibi anatomik farkliliklar nedeniyle genel popllasyonda da kadin cinsiyette
fazla gorulen UTI sikhidinin nakil hastalarimizda da bu veriyle uyumlu oldugu
gOrulmustar.

Calismamizda yine literatiire uygun olarak nakil yasiyla birlikte artan
UTI sikligi tespit edilmistir (p=0.002). idrar yollarindaki yasa bagli degisiklikler
ve mevcut ek hastaliklarin bakteriyel kolonizasyona zemin hazirlamasi
onemli bir etmendir. Yine post-op donemde uzamis Uriner kateterizasyon
suresi ve yatis suresinin UTI riski artisi ile korelasyon gosterdigi gozlenmis
olup (p=0.001), foley kateter takili giin sayisindaki bir birimlik artisin UTI
riskini 1.07 kat arttirdigi goéralmustir. Uriner kateterler, steril viicut
bdlumlerine patojen girisini kolaylastirmaktadir.

Calismamizda akut rejeksiyon Oykusu olan hastalarda UTI gegirme
orani %44.9 iken, akut rejeksiyon goérilmeyen grupta ise bu oran %34.5'ir.
Kadaverik nakillerde UTI sikligi %39.2 iken, canli nakillerde bu oran
%32.1'dir. Bununla birlikte oransal farklilik olmasina kargin akut rejeksiyon
Oykusu (p=0.053) ve dondr tipinin kadavra olmasinin (p=0.093) istatistiksel
acidan anlamli farklihk gdéstermedigi gorulmustir. Bu konuda daha fazla
hasta sayisi ile yapilacak galismalar yol gosterici olacaktir.

Literatirdeki diger verilerden BMI, DM, diyaliz tipi, primer bdbrek
hastaligi, DGF ve doku uyumu ile UTI arasinda anlamli iligki ¢calismamizda
da bulunmazken medyan diyaliz suresi degerlendirildiginde daha uzun sure
diyalize giren hastalarda UTI sikligi artmis bulunmustur (p=0.038).
Immiinsipresyon, sik hastane yatigi ve cerrahi girisimler diyaliz hastalarinin

nozokomiyal enfeksiyon riskini arttirmaktadir.
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Analizimizde yine literatur ile benzer sekilde bakteriyel invazyonu
kolaylastiran VUR Oykusunun ve idrarin stazina neden olan norojenik
mesanenin UTI icin risk teskil ettigi ortaya konulmus (p<0.001), VUR
OykUsunuan UTI riskini 3.78 kat arttirdigi tespit edilmistir. Bir diger risk faktoru
olarak CMV enfeksiyonu oykusu bulunan grupta UTI'ye daha sik rastlaniimig
olup (p=0.026), bu grupta riskin 2.08 kat daha yuksek oldugu gosterilmistir.

TMP/SMX profilaktik kullanimi ile ilgili olarak ise profilaksi almayan
hasta sayimiz az oldugundan istatistiksel analiz igin yeterli bulunmadi.
Nitrofurantoin profilaksisi kullanimi ise hem UTI hem de rekurren UTI
gOzlenen grupta daha sik saptandi. Bu neticenin rutin pratikten ziyade
genellikle sik UTI atadi geciren hastalarda nitrofurantoin profilaksisi
kullaniliyor olmasindan kaynaklandigi dusunuldu.

Nativ bobrekte USG'de yapisal anormallik (hidronefroz veya PKBH)
saptanan hastalarda saptanmayanlara gére UTI sikhdi daha fazla olmasina
karsin (%61.5'e karsilik %35.8) istatistiksel agidan anlamli bulunmadi
(p=0.078). Bu sonuca anormallik tespit edilen hasta sayisinin az olmasinin
sebep oldugu dusunuldi. Polikistik bobreklerde enfeksiyon gelisimi i¢in uygun
ortam saglayan mekanizma, buylyen Kistlerin idrar yoluna basi veya tikag
olusturmasidir. Bunun yaninda kist i¢i enfeksiyonlar da mUmkundur. Nitekim
rekirren UTI analizlerimizde nativ bobrekte Urolojik anormallik (hidronefroz
veya PKBH) gbzlenmesi durumunda rekirren UTI riskinin 6.20 kat arttigi

belirlendi.

Analizimizde sigara kullananlarda UTI orani daha duguk saptanmis
olup (p=0.018), bu konuda yeterli galisma olmadigindan destekleyici literatur
verisi yoktur. Bununla birlikte sigaranin Uriner sistem epitelinin yapisini
bozarak urotelyal karsinomlar igin risk arz ettigi bilinmektedir. Buldugumuz
sonucun Uuriner sistem epitelyumundaki degisikligin bakteri invazyonunu
zorlastirmasindan kaynakli olabilecegi dngortulmekle birlikte, Uriner sistemde
hayati tehdit eden hastaliklara neden oldugundan sigaranin koruyucu faktor
olarak degerlendirimemesi gerektigi dusunulmektedir. Bunun yaninda
calismamizin kayith anamnez verilerine dayanmasi sigara kullaniminin

miktari konusunda da veri guvenilirligi yonunden kusku yaratmaktadir.

41



Konuyla ilgili sigaranin nakil hastalarina etkisine yonelik Cosio ve ark.'nin
(56) yayinladiklari makalede, nakil hastalarinda sigara kullanan grupta greft
sagkalimi ile iligki kurulamamakla birlikte daha kisa hasta sagkalimi oldugu
bildirilmistir.

Abbott ve ark.’nin (42) calismasinda nakil sonrasi gegirilen UTI atagi
greft fonksiyonunda kayip ile iligkilendirilmistir. Ariza-Heredia ve ark.’nin (15)
yaptigi calismada ise bdbrek fonksiyonlari eGFR ve kreatinin degerleri ile
Olclldigunde UTI godzlenmesi ile gdzlenmemesi arasinda greft
fonksiyonlarinda anlamh farklihk saptanmamistir. Bobrek fonksiyonlari
nikleer yontemlerle degerlendirildiginde ise UTIl gdzlenen grupta greft
fonksiyonlarinda bozulmaya egilim gozlendigi bildirilmigtir. Netice olarak
UTI'nin greft sagkalim Gzerine etkisi net olarak tanimlanamamistir. Lyerova
ve ark.’nin (57) nakil sonrasi 5 yillik izlieminde UTI grubuyla UTI gegirmeyen
grup karsilastirildiginda greft sagkalimina doénidk anlamh  fark
saptanmamigtir. Konu ile ilgili olarak bazi yazarlar uzun dénem prognozun
olumsuz etkilenmedigini belirtirken (51), bazilari nakil sonrasi ilk 3 ayda
g6zlenen akut piyelonefrit tablosunu, prognozu kétllestirmeme yorumundan
hari¢ tutmustur (58). Jung ve ark.’nin (49) calismasinda ise VUR’un greft
fonksiyonlari Gzerine negatif etkisi gosterilmemis, etkisi olan tek faktor olarak
akut rejeksiyon gosterilmigtir.

Reklrren UTI risk faktorlerine iligkin literatiire bakildiginda; Britt ve
ark.’nin (59) yaptigi calismada ileri yas ve kadaverik donérin rekurren UTI
gelisimi icin de risk faktori oldugu gosterilmistir. Dupont ve ark.’nin (60)
calismasinda ise kadin cinsiyet ve VUR oykusu rekurren UTI igin risk faktoru
olarak deg@erlendiriimistir. Mitra ve Alangaden (61) tarafindan yayinlanan
makalede, nakil alicilari arasinda rekurren UTI sikliginin yaklasik %6 ila %18
oldugu, kadin cinsiyet, DM ve VUR oykusunun risk faktorleri oldugu
belirtiimistir. Pesce ve ark.’nin (53) ¢alismasinda da rekurren UTI ataklarinin
greft fonksiyonlarina olumsuz etkisi bildirilmigtir. Tawab ve ark.’nin (61)
yaptid1 calismada ise kadin cinsiyet, timoglobulin induksiyonu, nakil dncesi
urolojik sorunlar ve Hepatit C viris enfeksiyonu rekirren UTI igin risk faktori

olarak bulunmus ve bununla birlikte rekurren enfeksiyonlarin greft ve hasta
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sagkalimina olumsuz bir etkisi olmadigi gorulmustiur. Yine Camargo ve
ark.’nin (62) Brezilya merkezli c¢alismasinda da UTI rekirrensinin greft
fonksiyonu veya sagkalima negatif etkisi olmadigi bildirilmigtir.

Bizim 550 hastalik serimizde de %13.5 oraninda reklrren UTI atagi
olan hasta tespit edilmistir. Enfeksiyon gegiren hastalarin 6zel analizinde ise
hem UTI hem de rekurren UTI ataklari ile greft ve hasta sagkalimi arasinda
anlaml iligki goOsteriimemigtir. Literatirde bu konudaki farkli neticelerin
piyelonefrit veya komplike UTI sikliginin ¢alismalar arasinda farklilik arz
etmesi ile iligkili olabilecedi dusunulmustar. 200 UTIl hastasi 6zel olarak
degerlendirildiginde medyan ilk ay kreatinin 6lguimu 1.15(0.70) ve medyan
atak kreatinin olcimu  1.31(0.98) olup iki 6lgim arasinda farklihk
bulunmaktadir (p<0.001). Atak doéneminde olgilen ortalama kreatinin
dizeylerinin ilk ay kreatinin dizeyine gore %11.93 oraninda ylkseldigi
belirlenmistir. Analizimizde primer bdbrek hastaliina gore rekurren UTI
gecirme oranlarina bakildiginda VUR'a sekonder KBH olan hastalarda
rektrren UTI sikligi %50 olup en ylksek oran gérulen grup bu gruptur. VUR
Oykusu olan grupta rekurren UTI orani %51.7, olmayan grupta ise %34.5;
norojenik mesaneli hasta grubunda rekurren UTI orani %66.7, olmayan
grupta oran %35.6 olmasina karsin bu gruplarla rekirren UTIl gbzlenme
durumu arasinda istatistiksel agidan anlamli iligki gosterilememistir (sirasiyla
p=0.076, p=0.079). Rekurren UTI 6zelinde literatur verileriyle ayristigimiz bu
durumun, VUR 06ykusU olan hasta sayimizin az olugu nedeniyle istatistiksel
anlamlilik icin yeterli olmayisindan kaynaklandigi dusunulmektedir. Double J
kateter takili gin sayisi ile rekirren UTI arasindaki iliski gosterilmis olup
(p=0.016), medyan double J kateter gun sayisinin rekirren UTI gdzlenen
grupta daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Uriner kateterler retrograd yolla
bakteri transport ve invazyonunu kolaylastirdigindan uzun sureli kateter
kullanimi 6dnerilmemektedir.

Rodrigues ve ark.’nin (63) canh vericiden nakillerdeki greft sagkalimi
analiz calismasinda, cerrahi girisim gerektiren erken vaskuler
komplikasyonlar, HLA doku uyumsuzlugu, kadin alici ve rejeksiyon oykusu

dusuk sag kahm ile iligkilendirilmigtir. Orsenigo ve ark.’nin (64) 361 bobrek
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nakilli hasta ile yaptiklari galismada, DM ve donor yasi greft sagkalimini, yine
DM ve alici yagl da hasta sag kalimini olumsuz etkileyen faktorler olarak
tespit edilmistir. Fujita ve ark. (65), yas, cinsiyet, BMI, HD slresi, soguk
iskemi suresi ve akut rejeksiyon ile greft sagkalimi arasindaki iligkiyi
degerlendirdikleri c¢alismada, akut rejeksiyon ve donor yasini kadaverik
nakillerde risk faktoru olarak belirlemiglerdir. Sgrensen ve ark.’nin (66) DM
0zelinde yaptiklari calismada ise DM dykusu olan ve olmayan grup arasinda
greft sagkalimi benzer bulunmus, hasta sagkalimi ise ilk 5 yillik takipte
benzer olmasina karsin uzun déonemde DM 6ykusu olan grupta daha kisa
saptanmigtir. McEwan ve ark.’nin (67) 34 yillik donemdeki nakil hastalari
verileri Uzerinden vyaptiklari 1,516 hastali retrospektif analizde; hasta
sagkalimi, ileri nakil yasi ve DM o&ykusu ile zit sekilde etkilenmis, greft
sagkalimi ise nakil sonrasi ilk yilda kaydedilen kreatinin duzeyi ile iligkili
bulunmustur. Cinsiyet farki ve DM oykusu greft sagkalimina etki icin
istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir. Ditonno ve ark.’nin (68) bobrek
nakil hastalarindaki obezitenin etkisi Uzerine yaptiklari ¢alismada, obez
grupta takiplerde daha yuksek kreatinin duzeyi ortalamasi, daha kot renal
fonksiyon, artmis akut rejeksiyon riski, kardiyovaskiler ve metabolik
komplikasyonlara yatkinlik gibi morbiditeler saptanmasina ragmen hasta ve
greft sagkaliminda anlamli farklilk gbézlenemedigi belirtiimistir. Cho ve
ark.’nin (69) 60 yas Ustu geriatrik gruba yonelik incelemesinde ABO kan
grubu uyumsuzlugu, DGF, CMV ve Hepatit B virus enfeksiyonu greft kaybi
icin risk faktorl olarak gosterilirken, alici yasi, ABO kan grubu uyumsuzlugu,
CMV enfeksiyon oykusli ve HLA uyumsuzlugu ise oOlim igin risk faktora
olarak gosterilmigtir. Kim ve ark.’na (70) ait literatirdeki bir diger greft ve
hasta sagkalim calismasinda ise kadaverik ve canlidan nakillerde greft
sagkalimini etkileyen farkli faktorler olmasina karsin, ¢ok degiskenli analizde
greft sagkalimina etkisi olan tek prognostik faktér olarak rejeksiyon varligi
gOsterilmisgtir.

Bizim calismamizda ise tUm nakil populasyonunda canli dondrden
yapilan nakillerde ortalama hasta sagkalim suresi daha uzun saptanmis olup,

kadaverik nakillerde mortalite riskinin 2.5 kat arttigi gorulmusttr. UTI grubu
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analizinde de sagkalim suresi benzer sekilde canli nakillerde daha uzun
saptanmigtir. Major histokompatibilite kompleksi, toll-like reseptorler, 1s1 sok
proteinleri gibi bircok molekller mekanizmanin etkili oldugu immun
aktivasyon ve daha uzun iskemi slresi kadavra vericili nakillerde daha fazla
goOrulmekte, bu da greft ve hasta igin risk arz etmektedir.

Yine her iki analizde kadinlarda hasta sagkalim suresi daha uzun,
DGF gozlenen grupta ise daha kisa gozlenmistir. ileri nakil yasi, mortalite
riskinde artis ile iligkili iken donor yasindaki artis koruyucu faktor olarak dikkat
cekmektedir. Tum nakil popullasyonunda preemptif nakillerde sagkalim
suresinin PD alanlara gére daha uzun oldugu belirlenirken; akut rejeksiyon,
obezite ve DM gobzlenen grupta hasta sagkaliminin daha kisa oldugu tespit
edilmistir.

TUm nakil populasyonuna yonelik analizimizde, canli donérden yapilan
nakiller ve kadin cinsiyet greft sagkalimi icin koruyucu faktor olarak goze
carparken obezite, DGF, akut rejeksiyon, DM, HT, CMV enfeksiyonu éykusd,
ileri nakil yasi go6zlenen grupta greft sagkaliminin daha distk oldugu
gOzlenmigtir. Dondr yasindaki artisin ise greft Uzerinde koruyucu etkisi
oldugu belirlenmistir. UTI grubuna yonelik analizlerde de tim populasyona
benzer sekilde kadin cinsiyet ve ileri donor yasi greft sagkalimi i¢in koruyucu
faktor, DGF ve ileri nakil yasi da greft kaybini arttiran risk faktorleri olarak
dikkati cekmektedir. Donér yasindaki artisin sagkalim analizlerinde koruyucu
faktor olarak karsimiza c¢ikmasina neden olarak, merkezimizdeki vyillar
icindeki nakil sikhgindaki, alici ve vericilerin demografik ve karakteristik
Ozelliklerindeki degiskenligin homojeniteyi ve bu analiz igin optimizasyonu
bozmasindan kaynakli olabilecedi dusunuldi. Bu verinin daha homojen
gruplar ve Kkesitsel degerlendirmelerle spesifik analizler yapilarak
dogrulanmasi gerekmektedir.

Calismamizda idame immunsupresif tedavi olarak MMF+KS
tedavisinin yaninda TAC kullanan bireylerde CSA kullanan bireylere kiyasla
daha uzun greft ve hasta sagkalimi tespit edilmistir. Literatire bakildiginda
Jarzembowski ve ark. (71) TAC kullanan nakil hastalarinda CSA kullanimina

gore beta laktam antibiyotiklerin daha etkili oldugunu bildirmiglerdir. Lee ve
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ark.’nin (17) 1,166 bobrek nakli alicisiyla gerceklestirdigi tek merkezli
calismada ise tedavi edilmemis UTI'nin akut rejeksiyon riskinde artigla iligkili
oldugu gdsterilmistir. Calismamizda ortaya ¢ikan sonucun literatirdeki
verilerle ilintili olabilece@i distnilmekte olup bu konuda daha fazla ¢calisma
yapilmasi faydali olacaktir.

Kliem ve ark.’nin (72) randomize kontrolli galismasinda gansiklovir ile
CMV profilaksisinin bébrek nakil hastalarinda greft sagkalimina olumlu etkisi
gosterilmistir. Yine Keyzer ve ark. (73) CMV enfeksiyonunun greft ve hasta
sagkalimina olumsuz etkisini ve rejeksiyona vyatkinlik olusturdugunu
bildirmiglerdir. Analizimizde de tUm nakil hastalari icinde CMV enfeksiyonu
OykUsu gozlenen grupta hasta sagkaliminin daha kisa oldugu, CMV
enfeksiyon oykusu varliginda mortalite riskinin tim grupta 1.85 kat, UTI
gegiren grupta 2.45 kat arttigi tespit edilmistir.

Valera ve ark.’nin (23) bobrek nakilli hastalarda Uriner enfeksiyon
epidemiyolojisine yonelik arastirmasinda izole edilen etkenlerde gram negatif
basiller %90, gram pozitif koklar ise %7 oraninda gérulmustir. Bu etkenler
icinde en sik rastlanan %71 oranla Escherichia coli olurken bunlarin
%24’Unde ESBL pozitif saptanmistir. Yine Hollanda’da yapilan bagka bir
calismada Ooms ve ark. (18) Ocak 2012 — Aralik 2013 yillari arasinda
bdbrek nakli yapilan 417 erigkin hastayi incelediginde, 115 hastada UTI
saptanmis olup bu hastalarin 50’sinde Escherichia coli, 28’inde Enterococcus
faecalis, 8’'inde Enterococcus faecium, 8’'inde Klebsiella pneumoniae, 6’sinda
Pseudomonas aeruginosa, 4’inde Klebsiella oxytoca, kalanlarinda da diger
etkenler izole edilmistir. Sqalli ve ark.’nin (74) Fas merkezli Rabat
Universitesi Hastanesi'ndeki 47 nakil hastas tizerindeki analizinde UTI orani
%42, bunlarin icindeki asemptomatik orani %70, akut piyelonefrit orani %17,
akut sistit orani ise %13 olarak saptanmistir. izole edilen etkenlerin %60'|
Escherichia coli, %30'u Klebsiella olarak bildiriimistir. Korth ve ark.’nin (75)
yayinladigi makalede 2009-2012 yillari arasinda Almanya’da yapilan bdbrek
nakilleri Gzerindeki tek merkezli calismada Klebsiella turlerinde TMP/SMX,

siprofloksasin ve seftazidim direncinde anlamli artis oldugu gosterilmistir.
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Calismamizda tespit ettigimiz 633 UTI ataginda ise en sik gortlen
etken mikroorganizma %64.9 oraninda (n=411) Escherichia coli olup,
bunlarin %51.6’sinda (n=212) ESBL pozitif olarak saptadik. ikinci en sik
gorulen etken olarak %19.9 oraninda (n=126) Klebsiella pneumoniae izole
edilmig olup bunlarin da %67.5’inin (n=85) ESBL pozitif oldugunu belirledik.
Antibiyotik seciminde ataklarin yaridan fazlasinda karbapenem grubu
ilaglarin  oncelikle baslandigi  goézlendi (Tablo-17). Mikroorganizma
spektrumumuz dunyadaki c¢aligmalarla benzerlik gostermekle birlikte; UTI
ataklarinda ESBL pozitifliginin gozle gorulur dlcude ortalamalarin Gzerinde
olmasi, son yillarda hem ulkemizde hem de dunyada artan antibiyotik
direncine paralel bir goézlemdir. Bu gdzlem klinigimizdeki antibiyotik segimi
tercihlerinin gbézden gecirilmesi konusunda uyarici bir bulgu olarak
degerlendirildi.

UTI, risk faktorleri gozetilerek dikkatle degerlendiriimesi, etkin ve
yeterli bir tedavi ile kontrol altina alinmasi ve bobrek nakilli hastalarda yasam
kalitesinin kaliteli idamesi igin yakin sekilde takip edilmesi gereken énemli bir
komplikasyondur. Dogru tedavi yaklagsimi yalnizca hasta memnuniyetini
arttirmakla kalmayip, hastaneye vyatiglari ve tedavi maliyetlerini de

azaltacaktir.

Sonug

Calismamizda elde ettigimiz neticeler sunlardir:

1. Nakil populasyonun tumu igindeki UTI analizlerinde;

Cinsiyete gore kadinlarda siklik daha fazla olup UTI riski erkeklerin
5.34 katidir. Son vizit yasli, transplant yasi, dondr yasi arttikga UTI sikhgi
artmakta olup transplant yasindaki bir birimlik artis UTI riskini 1.03 katina
ctkarmaktadir. Nakil dncesi diyaliz tedavisi alan hastalarda medyan diyaliz
suresi UTI grubunda daha uzundur. Nakil sonrasi donemde uriner sonda
kalis suresi ve uzamig yatis suresi UTI artisi ile iligkili saptanmis olup, sonda
takili gun sayisindaki bir birimlik artis UTI riskini 1.07 kat arttirmaktadir. VUR
ve norojenik mesane Oykusu olanlarda UTI gdzlenme orani daha sik olup
VUR oykusunun UTI riskini 3.78 katina cikarttigi saptanmistir. CMV
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enfeksiyonu Oykusu bulunan grupta UTI sikligi daha fazla olup, riskin 2.08
kat arttigi tespit edilmistir. Sigara kullananlarda ise UTIl orani daha dusuk
gozlenmisgtir.

2. Nakil populasyonun tumu icindeki hasta sagkalim analizlerinde;

Canli don6rden yapilan nakillerde ortalama sagkalim suresi daha uzun
saptanmig olup kadaverik naklin mortalite riskini 2.5 kat arttirdigi, kadinlarda
hasta sagkalim suresinin daha uzun oldugu, preemptif nakillerde sagkalim
suresinin PD alan hastalara gére daha uzun oldugu saptanmistir. Obezite,
DGF, akut rejeksiyon gozlenen grupta ise hasta sagkalim suresi daha
kisadir. idame imminslpresif tedavi olarak TAC+MMF+KS kullanan grupta
sagkalim suresi CSA+MMF+KS ve diger kombinasyonlari kullananlara goére
daha uzun bulunmakla birlikte CSA+MMF+KS kullananlarda mortalite riskinin
2.45 kat, diger kombinasyonlari kullananlarda da 2.55 kat arttigi tespit edildi.
DM o6ykusu olan grupta hasta sagkaliminin daha kisa oldugu goéruldi. CMV
enfeksiyonu Oyklsl goézlenen grupta sagkallm daha kisa olup CMV
enfeksiyon oykusu varliginda mortalite riskinin 1.85 kat arttigi tespit edildi.
Bunlarin yani sira transplant yaginin bir birim artmasi mortalite riskini 2.54 kat
arttinyorken, dondér yasinin bir birim artmasinin ise mortalite riskini %60
azalttigi goraldu.

3. Nakil populasyonun timu igindeki greft sagkalim analizlerinde;

Canli dondrden yapilan nakillerde ortalama greft sagkalim suresi daha
uzun saptanmistir. Kadinlarda greft sagkalim sdresinin daha uzun oldugu
gOzlenirken erkeklerde greft kaybina ait riskin 1.60 kat daha fazla oldugu
tespit edilmistir. Obezite, DGF, akut rejeksiyon, DM, HT, CMV enfeksiyon
OykUsu gozlenen grupta ise ortalama greft sagkalim slresi daha kisadir. HT
gbzlenen grupta greft kaybina ait risk 1.05 kat artmistir. idame
immuansupresif tedavi olarak TAC+MMF+KS kullanan grupta greft kaybi riski
daha dusuk olup, CSA+MMF+KS kullananlarda greft kaybi riski
TAC+MMF+KS kullaniimasina goére 1.80 kat, diger kombinasyonlarda da
2.04 kat yuksek saptanmigtir. Bunlarin yanisira transplant yasinin bir birim
artmasi greft kaybi riskini 1.77 kat arttirirken, dondr yasinin bir birim

artmasinin ise greft kaybi riskini %42 azalttigi gézlendi. ilk ay kreatinin
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duzeyine gore son vizit tarihindeki kreatinin degerindeki 1 birimlik artis greft
kaybina ait riski 1.58 kat arttiriyorken, ilk ay kreatinine gore yuzde olarak
degisim bir birim artarsa riskin 1.03 kat arttig1 saptandi.

4. Rekurren UTI analizlerinde;

Post-op double J kateter takili medyan gin sayisinin uzamasi
rekirren UTI gelisimi ile iligkili bulunmustur. Nativ bdbrekte USG’de
anormallik (hidronefroz veya PKBH) gdzlenmesi durumunda rekurren UTI
riskinin 6.20 kat arttig1 belirlenmistir. Komorbid hastalik (DM, HT, dislipidemi,
koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi, aritmi, serebrovaskuler olay, obezite
komorbiditelerinden en az biri) gézlenmesi durumunda rekurren UTI riskinin
2.39 kat arttig1 gozlenmistir.

5. UTI grubu icindeki hasta sagkalim analizlerinde;

Canli dondrlerden yapilan nakillerde kadaverik nakillere gore,
kadinlarda da erkeklere gore ortalama sagkalim suresinin daha uzun oldugu,
DGF go6zlenen grupta ise sagkalim slresinin daha kisa oldugu belirlenmistir.
Transplant yasinin bir birim artmasi durumunda mortalite riskinin 3.87 kat
arttigi, donor yasinin ise koruyucu etkisinin oldugu belirlenmis olup bir birim
artmasi durumunda mortalite riskinin %74 oraninda azaldigi gozlenmigtir.
Mortalite riskinin DGF varliginda 3.13 kat, CMV enfeksiyon dykusu varliginda
ise 2.45 kat arttigi gértulmektedir.

6. UTI grubu igindeki greft sagkalim analizlerinde;

Cinsiyete gore kadinlarda greft sagkalim suresinin daha uzun oldugu,
erkeklerde greft kaybina ait riskin 1.88 kat daha fazla oldugu, DGF gozlenen
grupta da greft sagkalim suresinin daha kisa oldugu belirlenmistir. Transplant
yasinin bir birim artmasi durumunda greft kaybina ait riskin 1.95 kat arttigi,
donor yasinin ise koruyucu etkisinin oldugu belirlenmis olup bir birim artmasi
durumunda mortalite riskinin %47 oraninda azaldidi belirlenmistir. Post-op
donemde ilk ay kreatinin duzeyinin, Ol¢llen son vizit tarihindeki kreatinin
Olgimune gore hesaplanmis olan yuzde degisim degerinin bir birim artmasi

durumunda greft kaybina ait riskin 1.01 kat arttigi belirlenmigtir.
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7. Enfeksiyon analizlerinde;

Ataklarin  %48.34'4 (n=306) asemptomatik bakteriylri, %51.66’sI
(n=327) semptomatik olarak saptandi. UTI hastalarinin medyan ilk ay
kreatinin 6lcimu 1.15(0.70) ve medyan atak kreatinin dlgimu 1.31(0.98) olup
iki olgim arasinda farkhlik saptanmig, atak doneminde Olgllen kreatinin
dizeyinin ilk ay kreatinin dizeyine gore %11.93 oraninda yukseldigi
belirlenmistir. En sik gorulen etken mikroorganizma olarak Escherichia coli
(n=411) %64,9 oraninda saptandi. Bunlarin %51,6'sinda (n=212) ESBL
pozitif olarak tespit edildi. ikinci en sik goriilen etken olarak Klebsiella
pneumoniae %19.9 oraninda (n=126) saptandi. Bunlarin da %67.5'inin
(n=85) ESBL pozitif oldugu goéruldi. Atak tedavisinde en ¢ok kullandigimiz 3
antibiyotik; %32.2 oraninda meropenem, %17.8 oraninda ertapenem ve
%16.3 oraninda siprofloksasin olarak tespit edildi.

Nakil sonrasi donemde gorulen UTI, hem ¢ok sik rastlanan hem de
neticeleri itibariyle ciddi onem arz eden bir komplikasyondur. Biz de bu
calismamizda merkezimizdeki UTI atagi geciren nakil hastalarimizin genel
Ozelliklerini, risk faktorlerini, mortalite ve greft sagkalimi ile UTI iligkisini,
rekdrrensi analiz etmenin yanisira, karsilastigimiz enfeksiyon &zelliklerini
degerlendirdik. Bu konuda ¢ok merkezli vyapilacak ek c¢alismalar
komplikasyon yonetimi ve tedavi algoritmalarinin belirlenmesinde faydali

olacaktir.
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