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BOBREK NAKLIi SONRASI AKUT ATILIM KRIZINDE KAN VE
iDRAR ELEKTROLIT DEGISIMI

BLOOD AND URINE ELECTROLYTE CHANGES IN RENAL
TRANSPLATATION AFTER ACUTE REJECTION

BAKKALOGLU, M.A., ERKAN, I., SiVRi, B., OZEN, H.A., TURGAN, C.,
YASAVUL, U., GAGLAR, §., REMZi, D..”

Kronik bobrek yetmezliginin alternatif tedavilerinden biri bébrek transplantasyo-
nudur. Gin gegtikge azalan cerrahi teknige bagh komplikasyonlara kargin atilim olay:
halen ciddiyetini korumaktadir. Akut atilim krizinin (A.A.K.) erken tanis1 ve uygun
tedavisi, greft ve hasta yasam sansimi buyiik ol¢iide arurmaktadir.

Baobrek nakli sonrasit AAK'nin erken tanisinda laboratuvar yéntemlerinin 6nemli
bir yer tuttugu bilinmektedir (1). Erken tanida rol oynayan diger yontemler yaninda
(1). AAK’de bizim kullandigimiz laboratuvar bulgularini istatistiksel yontemler esli-
ginde yeniden degerlendirmek, yeni hastalarimizin tani ve tedavisine 151k tutacakur ka-
msindayiz.

Bu ¢alisma 1978-1986 yillari arasinda H.U. Tip Fakiiltesi Uroloji Anabilim Dal
ve I¢ Hastaliklani Anabilim Dali Nefroloji Birimi'nde gerceklestirilen bobrek nakli has-
talarinda yapilmstir.

A.A.K. sirasinda ve sonrasinda plasma ve idrar elektrolit ve volim degisimi de-
gerlendirilmistir. Degisken olarak, bobrek nakli sonrasi A.A K. gozlenmeyen hastalar
alinmgtir.

GEREC VE YONTEM
1978-1986 yillan arasinda gergeklestirilen 51 bobrek naklinden sonra A.A.K. gdz-

lenen 7 hasta ¢alisma grubunu olusturmustur. Bu grupta ilk A.A.K. sirasinda (T x R)
ve sonrasinda (T x RS) plasma sodyum (Na), tre (BUN), kreatinin (Cr), bikarbonat
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(HCO;), idrar Na, Cr, iire ve volim tayin edilmistir. Aynca bu diizeylerin idrar/plas-
ma (u/p) oranlan ve plasma HCO,/Cr orani saptanmgtir.
A.A K. gozlenmeyen ve degigken olarak kabul edilen 44 olguda (T x N) bu da-

zeyler ara ile ve galigma grubunda alindif zamana uygun olarak iki kez saptanmig ve
ortalama diizey (T x N) olarak alinmigtir.

Verilerin istatistiksel analizi Hacettepe Universitesi Tibbi Istatistik Boliimii’nde
ve Mann-Whitney U- testi esliinde yapilmistir.

BULGULAR

Tablo I’de plasma Na, BUN, Cr ve HCO, diizeyleri AAK sirasinda (T x R), son-
rasinda (T x RS) ve kontrol grupta (T x N) verilmigtir. Tablo I'de goriildagii gibi plasma
BUN ve Cr AAK sirasinda anlaml sekilde ylikselirken, plasma HCO, anlamh sekil-
de digmektedir. Plasma Na degisimi anlamh degildir.

TABLO I: Plasma Na, BUN, Cr ve HCO, Diizeyleri (ort)

1. TxR 2. TxRS 3. TxN
Na (meg/lt) 134.1472.21  138.1471.59  139.66 70.57
1.2 > 0.05
(P) 1.3 < 0.05 %
2.3 > 0.05
BUN (mgr%) 41.71%5.40 20577232  26.44%31.09
1.2 € 0.02 »
(P) 1.3 < 0.01 %
2.3 > 0.05
Cr (mgr %) 2.4730.22 0.91F0.08 1.25%0.07
1.2 € 0.01 %
(P) 1.3 < 0.01 »
2.3 < 0.05
HCO,(meg/lt) 19.7171.13  22.86T0.94  23.3230.50
1.2 < 0.02 %
(P) 1.3 < 0.01 %
2.3 2 0.05
* Onemli
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TABLO II: idrar Na Dizeyleri (ort) ve Volim Degisimi

1. TxR 2. TxRS 3. TxN
Na (meg/lt) 34.14312.78  65.71%11.10  72.79%4.28
1.2 € 0.02 %
(P) 1.3 < 0.01 %
2.3 > 0.05
Hacim (cc) 9958.57 $557.29  42.17.147431.5¢ 3358.777133.35
1.2 < 0.0 %
(P) 1.3 < 0.05 %
2.3 > 0.05
* Onemli

Tablo IT'de idrar Na ve voliim’iiniin AAK’de anlamli bir ortalama diigiik goster-
digi gozlenmektedir.

TABLO III: Ortalama U/P Na, Cr ve Ure Diizeyleri

1. TxR 2. TxRS 3. TxN
U/P Na(meg/lt)  0.2530.09 0.4870.08 0.5270.03
1.2 < 0.02 »
P 1.3 < 0.01 »
2.3 > 0.05

U/P Cr (mgr %) 19.71%5.19 46.34 ¥ 13.67 34.50 ¥ 2.81

1.2 < 0.02 »
P 1.3 < 0.01 »
2.3 > 0.05

U/P Ure(mgr %)  6.73%1.13 13.58 7 1.41 18.43 £ 3.70

1.2 < 0.01 »
P 1.3 < 0.01 %
2.3 2 0.05

% Onemli
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Plasmada ve idrarda 6lgiimleri yapilan Na, Cr ve Grenin U/P oranlar1 da AAK'-
de istatistiken anlamh bir digiy gostermektedir (Tablo III).

TABLO IV: Plasma HCO,/Cr Oram (meg/lt) / (mgr %)

1. TxR 2. TxRS 2. TxN
p HCO,/pCr 8.4470.96 24.45 F4.33 20.62 ¥1.49
1.2 < 0.02 »
P 1.3 < 0.01 %
2.3 > 0.05
* Onemli

Tablo IV’de HCO, ve Cr’in plasmadaki oranlarinin (pHCO,/pCr) AAK sirasin-
da diigik gostermekte oldugu istatistiksel olarak kanitlanmaktadir.

TARTISMA

Akut atilim krizi (AAK) cogunlukla bébrek naklinden sonraki itk 3 ayda goriilebi-
len ve greft yasam siiresini etkileyebilen 6nemli bir immunolojik olaydir. AAK uygun
tedavi ile, olgularin % 90’1indan fazlasinda reversibldir. Bu nedenle erken tani ve teda-
vinin greft yasami ydniinden biiyitk 6nemi vardir.

Klinik olarak AAK; oliguri, ates, hipertansiyon, kilo arumi, palpasyon ile greftte
duyarhlik ve sislik gibi belirtilerle kendini belli eder. Rutin laboratuvar incelemelerin-
de l6kositoz, trombositopeni, idrarda kiigtk lenfositlerin varligi, proteiniiri, BUN ve
serum kreatinin diizeylerinin yiikselmesi, kreatinin klerens’in azalmasi, idrarda Na kon-
santrasyonunun azalmast, renal tiibiiler asidoz; spesifik laboratuvar incelemesinde re-
nal radyoisotopik singtigrafide bébrek kanlanmasinda azalma, bobrek igne biyopsisi
veya aspirasyon bulgulari, serum ve idrarda bazi enzimlerde artma (LDH, alkalen fos-
fataz, lizozim, tripsin inhibitor), idrarda tromboxane B, ve serumda B, mikroglobu-
lin diizeylerinde artma gibi bulgularla AAK tamisi koymak mimkindir (1, 2, 3). Renal
ultrasonografi obstriiktif bir olayin ve perirenal siv1 toplanmasinin ortaya konulmasin-
da yararhdir.

AAK gibi saatlerin 6nemli oldugu bir olayin tamisinin konmasinda yukaridaki in-
celemelerin ¢ok kisa siire iginde yaptimas: genellikle miimkiin degildir. Bazen olay ru-
tin laboratuvar incelemeleri disginda bir tetkikin yapilamadif hafta sonunda ortaya
¢ikabilir. Bu nedenle ¢ok sayidaki rutin ve spesifik tetkiklerin varhina ragmen, bunla-
rin hicbiri BUN ve serum kreatinin diizeyleri kadar pratik yararh degildir. Klinik bul-
gular ve idrar elektrolitleri ile birlikte degerlendirme sonucu, vakalarin gogunda taniya
gitmek mimkindir.
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25 mg% dan yiksek bir BUN diizeyi ciddi bir renal bozuklugu gosterebilir. Bu-
nunla birlikte, Renal Tx hastalarinda bobrek fonksiyonlan normal oldugu halde BUN
yiiksekligine neden olabilen diger fakt6rler de mevcuttur. érnegin infeksiyon, ateg ve-
ya kortikosteroid kullanimina bagh hiperkatabolizma, ditretikler, dehidratasyon ve yiik-
sek proteinli diyet BUN yiksekligine yol agabilir (4).

Bizim AAK tablosundaki hastalarimizin hepsinde BUN, kontrol degerlere gére an-
laml: olarak yiikselmis ve bu hastalarda seri olarak her giin digiilen BUN diizeylerin-
deki ani artiga yol agabilecek bir bagka faktér ortaya konamamstir,

Serum kreatinin (Cr) diizeyi hastalanin metabolik durumundan ve prednisolon kul-
lamimindan etkilenmedigi i¢in Tx hastalarinda bobrek fonksiyonlarinin degerlendiril-
mesinde daha giivenilir bir indikatérdiir. Cr olusumu adale kitlesine baghdir. Bilindigi
gibi Cr adaledeki kreatinin’den olusur. Stabil bobrek fonksiyonlar: olan bir kiside se-
rum Cr diizeyleri az gok bir degisim gosterir (4, 5). Renal Tx hastalarinda erken d6-
nemde seri olarak her giin bakilan serum Cr’de o hastanin bazal degerinden ani bir
ylikselme, anlaml bir bébrek fonksiyon bozuklugunu gésterir. Hatta serum Cr diize-
yindeki bu degisiklik, normal limitler i¢inde kalabilir. Ornegin 0.8 mg%’den 1.4
mgr % ’e dogru bir artig, serum Cr’in 1.4 mg% ’den 2 mg% ’e artipn kadar anlamhdir.
Bu nedenle dogru olarak élgiilen bir serum Cr diizeyi, bébrek fonksiyon bozuklugu-
nun en erken ve anlamli bulgusu olabilir.

Bizim hastalarimizin hepsinde AAK i¢in anlaml ilk laboratuvar testi serum Cr’in
kontrol degerlerine gére ani bir yiikseligidir. Ort. serum Cr degeri 0.91 mg % ’den 2.47
mgr%’e anlam olarak yikselmigtir. Bu hastalarin serum Cr dizeyindeki tedavi son-
rasi anlamh diisme tedaviye alinan anlaml yamt: gostermesi bakimindan da 6nemlidir.

AAK'’deki hastalarda immiinolojik vaskiiler olaya bagh olarak gelisen renal kan
akiminda ve glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmann sonucu olarak ortaya gtkan BUN
ve Cr diizeylerindeki artig ile birlikte Girenin ve kreatinin’in iriner net eksresyon dege-
rinde 6nemli bir azalma olur. Bunun sonucu olarak U/p Cr ve iire oranlar bu hasta-’
larda énemii bir azalma gosterir. Bu durum rejeksiyon krizindeki hastalarimizda da
gozlenmigtir.

Post Tx erken dénemde genellikle 1-2 giin devam eden massif bir dilirez periyodu
vardir. Bu olayin nedenleri pre Tx donemdeki voliim ekspansiyonu, birikime ugrayan
soliitlerin olusturdugu osmotik diiirez ve Tx sirasinda iskemi sonucu olugan tibiler
hasardir (4, 6). Bu nedenle erken post Tx dénemde idrar Na konsantrasyonu olduk¢a
yuksektir. 80-100 (meg/1.) ve idrar solut konsantrasyonu 150 osmolar’dir. Daha énce
deginildigi gibi, akut rejeksiyon krizinde en 6nemli fizyo-patolojik degisiklik renal per-
fizyonun ve glomeriler filtrasyon hizinin azalmasidir. Azalan renal perfiizyon idrar
Na konsantrasyonunun diismesine yol acar. Bu hastalarin idrar ozmolaliteleri ve dan-
siteleri ise oldukga yiliksektir. Hastalarimizin giinliik seri olarak takip edilen idrar Na’-
lar1 basal degerlere gore AAK’nin bagladig1 giin belirgin bir diiyme géstermistir (ort.
65.7den 34.14 meg/1). idrar Na konsantrasyonundaki diigme diger klinik ve lab. bul-
gulari ile birlikte degerlendirildigi taktirde tam1 bakimindan yararh olabilir. Anasto-
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moz yerinde renal arter’in striktiri veya trombozu konjestif kalp yetmezligi,
dehidratasyon ve hipovolemi renal perfiizyonu azaltarak idrar Na konsantrasyonunun
diigmesine yol agan diger faktorlerdir (4). AAK 'de idrar Na azalmas: ile birlikte total
driner kreatinin ekskresyonu da azalmistir (4). Idrar Na azalmasina jol agan prerenal
olaylarda ornegin hipovolemide idrar Na diigiktir, fakat total ariner Cr ekskresyonu
anlamh bir degigim gostermez. Aymi durum U/p kreatinin oram igin de gegerlidir.

Seri olarak bakilan serum HCO, diizeylerinde ani bir digme, diger Kinik ve la-
boratuvar bulgulan ile birlikte degerlendirilecek olursa, AAK tamsinda 6nemli olabi-
lir. Rejeksiyon olayina bagh olarak renal tibillerde H* olugumundaki bozulma bu
durumun nedenidir (7, 8). AAK’deki hastalarimizda serum HCO, dtflzeylerindc ista-
tistiksel olarak anlamh bir diisme oldugu saptanmistir.

Post Tx donemde ATN, triner obstriiksiyon, idrar ekstravazasyonu, vaskiiler
komplikasyonlar, lenfosel, CMV infeksiyon, CyA nefrotoksitesi gibi diger nedenlerde
bobrek fonksiyonlarinda bozukluga ve BUN, Cr yiksekligine yol agarlar. Bu nedenle
sadece bir veya birkac parametre ile akut rejeksiyon tanisi koymak mimkin degildir.
Klinik ve laboratuvar bulgulann birlikte degerlendirilmesi ve gerekirse spesifik labora-
tuvar incelemelerinin yapilmasi ile taniya gidilmelidir. Bununla birlikte vakalarin bi-
yik ¢ogunlugunda atesg, hipertansiyon, kilo artimi, palpasyon ve greft de duyarlilik ve
siglik gibi klinik kriterler ile birlikte idrar volimiundeki azalma, BUN veya serum Cr
dizeylerinde artma, serum HCO, ve idrar Na dizeylerinde diisme gibi bulgularla
AAK tanisi koymak kolaylagmaktadir.

OZET

Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Uroloji Anabilim Dal ve I¢ Hastaliklani Ana-
bilim Dali Nefroloji Biriminde 1978-1987 yillar1 arasinda yapilan 51 bobrek nakli son-
rasi olusan 7 akut aulim krizinde, idrar elektrolitleri ve idrar hacim degisimleri
degerlendirilmistir. Plasma tre, bikarbonat/kreatinin, idrar sodyum, idrar/plasma iire,
kreatinin ve sodyum diizeyleri ile giinliik idrar hacminin, akut atihm krizi sirasinda
istatistiksel olarak anlamh degisime ugradign saptanmistir.

SUMMARY

Urinary electrolytes and urine volume have been evaluated after the 7 rejections
we've observed after 51 kidney transplants performed at Hacettepe Universty Urology
and Nephrology Dept. It has been determined that plasma urea, bicarbonate/creatinine,
urinary sodium, urinary/plasma urea, creatinine and sodium levels have changed sig-
nificantly in kidney transplant rejections.
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