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Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligina

(ODPBH) bagh son donem
(SDBY)  genellikle 60l yaslarda  gelismektedir.
ODPBH olan hastalanin cogunda uzun yillar icerisin-

bobrek  yetmezligi

de glomertiler filtrasyon hizinda ilerleyici bir azalma
gozlenmektedir. Hastalarin yaklasik yarnist SDBY ne-
denivle diyaliz tedavisine ihtivac gostermektedir (1),

Diger nedenlere baglt bobrek yetmezlikli hastalara
gore daha iyi diyaliz sonuclar oldugu bildirilmekte-

dir (2).

son donem bobrek yetersizligi gelisimi 40 yasin
alunda oldukea nadir olup, hastaligin progresyo-
nunda degisik faktorler rol oynamaktadir (3,4).

Geng bir hastada polikistik bobrek tanist kondugun-

da daha erken SDBY gelisecegi bildirilmektedir.

Otuz yasindan once tam konulmas: durumunda re-

nal survinin 30 yasin tzerinde tani konulanlara go-
re, 10 yil daha kisa oldugu saptanmustr (5). Erkek
hastalarda kadmn hastalara gore daha hizh bir seyir
gozlenmekte ve diyalize baslama 5-6 yil daha erken
olusmaktachr (1,6-9).

ODPBH'nin genetik heterojenitesi de klinik sey- |

ri ctkilemektedir; PKD1 genotipi tastyan hastalarda
renal fonksiyonlarin bozulmas: daha erken yaslarda
baslar ve bu geni tastyan hastalar daha erken yaslar-
da diyaliz tedavisine gereksinim duyarlar (1,6,10).
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Hipertansiyonun erken yasta baslamas: ve kont-
rol edilememesi de progresyonu olumsuz etkilemek-
tedir. Gabow ve arkadaslari, ODPBHsi olan 197 has-
tada yaptiklarn bir calismada, bobrek yetersizliginin
hipertansif olan hastalarda normotansif olanlara gére
daha hizh gelistigini gostermislerdir (7).

Bobrek boyutlari ve bobrek kan akimi dlgiimle-
rinin prognostik degeri oldugu saptanmustir (11-13).

Sonug olarak, genetik predispozisyon, erkek cin-
si erken baslayan hipertansiyonla birlikte diyalize
baslama yas1 daha da one cekilmekle birlikte, bu
grup hastalarin son donem bobrek yetersizligine
ulasmasi genellikle 60l yaslarda olmaktadir.

Amerika’'da son donem bobrek hastaligi nedeni
ile diyaliz tedavisi goren hastalarin %4.4-8'i, Avru-
pa’da ise %6-10'u ODPBH'ye baghdir.(1,2,4). Tiirk
Nefroloji Dernegi'nin 2004 senesi registry bilgilerine
gore Turkiye'de bu oran %5.3'tiir (16).

Renal Replasman Tedavileri

Diyaliz tedavisi

Renal replasman tedavisi gerektiren SDBY’li has-
talarda, hemodiyaliz (HD) veya transplantasyon ¢n-
celikle uygulanmaktadir. Periton diyalizi (PD) ise da-
ha az siklikla uygulanmaktadir. Bu durum efektif pe-
ritoneal degisim icin gerekli intraabdominal bosluk
ve masif olarak biiyiimiis bobrekler arasinda asikir
olan uyumsuzluk ile iliskilidir (18). Bununla beraber,
bazi merkezler PD'nin iyi tolere edildigini, spesifik
bir probleme yol agcmadigini bildirmektedir (19).

Karaciger kistleri, intrakranyal anevrizmalar, kalp
kapak hastalig: divertikiilozis gibi bébrek disi tutu-
lumlarin diyaliz tedavisi esnasinda bu hastalik gru-
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Tablo I. SDBY'ye ilerlemeyi etki!g_yen'falgtﬁ_rlef
(4,5,9,11,14,15). e "

Wb 5I_I,;Hemodiyali'zin':if)_z_'elIikleri (23)

« PKD1 genotipi

+ Siyah irktan olma, erkek cinsiyet

+ 30 yasindan once tani konulmasi

+ Sistemik hipertansiyonun 35 yasindan 6nce
ortaya ¢ikmasi

« Bobrek boyutlarinin bayukltiga

» Proteinurinin >1 gr olmasi

« Hematuri ataklarinin siklig

- Uriner infeksiyon sikhig

+ Gebelik sayisinin >3-4 olmasi

« Hiperlipidemi

+ Diyalizde kullanilan antikoagllasyon hematuri
riskini artirabilir

« Kullanilan A-V fistillerde anevrizmal
degisiklikler daha sik gérulebilir

« Eritropoetin ihtiyaclan daha azdir

« Hb dizeyleri daha yiiksek olmaya egilimlidir

. Periton diyalizinin 6zellikleri

buna ézgii olarak mortaliteyi artirabilecegi distintl-
mekte ise de, dogal siirecleri hakkinda bilgiler kisit-
lichir. ODPBIT ' nin bobrek disi tutulumlarinin mortali-
teye katkilart oldugu diistiniilmekle birlikte, bu has-
talanin diyalizde sagkalim oranlarinin diger diyaliz
popiilasyonuna gore %10-15 daha uzun oldugu bil-
dirilmektedir (2,17,20). Yasam siresinin daha uzun
olmasimin nedeni olarak ozellikle eritropoetinin uy-
gulamaya girmesinden Once, bu hastalarda artmus
endojen eritropoetin {iretimi ve aneminin daha ihm-
It seyretmesi ve dolayis ile distuk kardiyak mortali-
te gosterilmistir (2,6).

Hemodiyaliz

ABD Bobrek Veri Sistemi'nden (United States Re-
nal Data System: USRDS) elde edilen verileri kullana-
rak ve diyabet dist nedenlerle hemodiyalize giren
hastalar ile karsilastirmali yapidmis  bir calismada;
ODPBHl diyaliz hastalarinda toplam mortalite hiz
diger hastalara gére daha diisik bulunmus, mortali-
teyi olumsuz olarak etkilevebilecegi distinilen bob-
ek chist tutulumlar acisindan, karaciger kisti disinda
gruplar arasinda herhangi bir fark bulunmamugtir. Bu
calismada ekstrarenal komplikasyonlann total olarak
mortaliteye etkisi kardiyovaskiiler ve serebrovaskuler
nedenlerden onemli oranda diisitk bulunmustur (2).

Bir retrospektif ¢alismada, 1975 yili 6ncesinde
ODPBH'li hastalarda diyaliz tedavisi esnasinda ¢lim
nedenleri infeksiyon (230), Gremi (%28) ve kardi-
yak nedenler (2621) olarak bulunmusken, 1975 yili
sonrasinda kalp hastaliklan 9636, infeksiyon %624
oranmda 6liim nedeni olarak saptanmustir. Kardiyak
nedenli oliimlerin cogunun miyokard infarktisi ya
da konjestif kalp vetersizligi oldugu ve hicbir olgu-

= Gulvenli bir sekilde uygulanabilir

« Bobrek boyutlar sorun yaratabilir

» Abdominal distansiyona yol ac¢abilir

« Periton yuzey alani daralabilir

« Yetersiz diyaliz

= Bobrek boyutlan ¢ok biyiik olan hastalarda

tercih edilmemelidir

da kalp kapak hastalig saptanmadigi bildirilmistir
(17). Bir diger calismada ise, 10 yillik bir takipte
ODPBH’si olan 228 hastada meydana gelen 24 o6lu-
miin sadece birinde kalp kapak hastahig oldugu
saptanmustir (21).

Nadiren HD hastalarinda polikistik KC hastahgi-
na veya sag renal kistlerin mediale lokalizasyonu-
nun inferior vena kavaya kompresyon etkisine bag-
It olarak intradiyalitik hipotansiyon gelisebilir (24).

Periton diyalizi

Periton diyalizinde de HD'ye benzer olarak, da-
ha iyi survi oranlan bildirilmektedir. flave olarak
HD'ye gore daha iyi sonuclari gosteren sinirli ¢ahis-
ma vardir (25).

1980-1998 yillar arasinda ODPBH nedeniyle PD
yapilan 24 hastanin incelendigi bir calismada, 6 has-
tada tekrarlayan peritoneal sizinti, 4 hastada HD'ye
transfer, 1 hastanin kateteri degistirilmis, 1 hastada
APD tedavisine gecilmistir (26). Baska bir calismada
ise, peritonit sikligi ve infeksiyona yol acan ajan aci-
sindan ODPBH ile diger nedenlere bagh PD yapilan
hastalar arasinda anlamli fark saptanmamustir. Sade-
ce 2 hastada nefrektomi gerekmis, 2 hastada yeter-
siz diyaliz nedeni ile periton diyalizi sonlandirl-
mustir. Periton diyalizinin ODPBH'de ek bir sorun
yaratmadi@i sonucuna varilmustir (19).

Bir diger calismada ise ODPBH'li SAPD hastala-
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rinda ge¢ donemde intraabdominal basing artisina
bagh olarak cilt alti ve genital bolgede sizintt olabi-
lecegi ve hidrotoraks goriilme ihtimalinin diger has-
talara gore daha cok oldugu vurgulanmustr (27).

Polikistik bobrek hastalarinda  stirekli ayaktan
periton diyalizi (SAPD) de replasman tedavisi olarak
glivenli bir sekilde uygulanabilir. Ancak bébrek bo-
yutlart ¢cok biyiik oldugunda, periton ylzey alani-
nin daralmasi ve biytimis bobreklerin batinda dis-
tansivona sebep olmalart periton diyalizi acisindan
glicliik yasatabilir (17,22). Bu nedenle, ¢ok biiytik
hobrekleri olan hastalarda periton diyalizi, zorunlu
olmadikca ilk tercih olmamahidir.

Diyaliz tedavisi siiresince bobrek ve bébrek

dist gelisen komplikasyonlar

Bobrekte gelisen komplikeasyonlar

ODPBH'li  hastalarn  diyaliz tedavisi esnasinda
hastaliga 6zgili bazt bobrek ve bobrek disi komplikas-
yonlar yasanabilir. Hastalarin diyalizde yasam stirele-
ri uzadik¢a bobrek boyutlarndaki bliylime sorun ya-
ratabilir. Yapilan ¢calismalarda bobrek boyutlarinin di-
yaliz tedavisini takip eden ilk 2 yilda azaldigi, ama
bunu takip eden yillarda biytudagn gosterilmistir.

Bobreklerde infeksivon sikhgr diyaliz éncesi do-
nemdeki seyrini gostermektedir, Yani diyaliz éncesi
stk renal infeksiyon geciren hastalarda diyaliz teda-
visi esnasinda da infeksiyon sikhgr artmistir. Hemo-
diyaliz hastalarmin %4 tnde, periton diyalizi hastala-
rinin ise %1'inde renal hiicreli karsinom bildirilmis-
tir (0).

Eger biylmis bobrekler baunda ileri derecede
distansiyon yaratiyorsa, transplante edilecek bébrek
icin yer agmak isteniyorsa, masif hematiiri tekrarla-
van infeksiyon gibi komplikasyonlar siksa, nefrekto-
mi yapilabilir. Transkatater arteryel embolizasyonu
ile renal kontraksivon tedavisi ileri derecede baun-
da distansiyonu olan hastalarda yeni bir sec¢enek
olarak denenebilir (21).

Bobrek dist komplikasyonlar

Polikistik bobrek hastalannda  divalizde gecen
yasam siireleri uzadikca hastahigin boébrek disi tutu-
lumuna bagh komplikasyonlarin gériilme siklign ar-
tar. Bu komplikasyonlarin genel mortalite {izerinde
ctkileri yoktur, En cok goriilen bobrek disi tutulum
karaciger kistleri olup gortilme orant %60 olarak bil-
dirilmistir (28). Perrone’nin yapug calismada karaci-
ger kistleri mortaliteye etki eden tek bobrek dist tu-
tulum olarak saptannustr (2). ODPBH'lilerde kardi-

yovaskiler anomali goriilmesi ve dagilmi hakkinda
kisith bilgiler vardir. Bu hastalarda kardiyak tutulum
hastaligin seyri boyunca ilerleyen devamh bir siirec-
tir. Yapilan bir calismada normotansif, hipertansif ve
diyaliz tedavisi goren 3 grup ODPBH'li hastanin
Doppler ekokardiyografi ile yapilan incelemelerinde
diyaliz tedavisi gtrmeyen hastalarda mitral kapak
prolapsusu, mitral ve aort kapak hastaligi diyaliz
grubu hastalarindan daha distk oranda goriilmiis-
tiir (23). Bu durum uzun streli diyaliz tedavisinde
rol oynayan diger kardiyak etkenlerin, o6zellikle
kontrol edilemeyen hipertansiyonun olumsuz etkisi-
ne baglanmistir.

Diyabet disi hastalarla yapilan karsilasurmali bir
diger calismada ise polikistik bobrek hastalikli diya-
liz hastalarinda hipertansiyon prevalansi ve antihi-
pertansif ilac ihtiyact kontrol grubundan daha disiik
bulunmus, kalp yetersizligi, iskemik kalp hastalig,
aritmi sikhig1 ise benzer bulunmustur. Yine kapak
hastaligi agisindan da gruplar arasinda fark bulun-
mamustir (29).

Anevrizma ODPBH'nin bilinen bulgularindandir;
%4-8 oraninda serebral anevrizma gorilebilir; diger
anevrizmalarin goriilme sikliginda ise bir artis yok-
tur (15). Yapilan bir c¢alismada hemodiyaliz icin
olusturulan arteriyovendz fistiillerde de bu hastalar-
da kontrol grubuna gore daha sik anevrizma goriil-
digii 6ne stirilmustir (22).

Polikistik bobrekli diyaliz hastalarinda kolon di-
vertikiili goriilme oraninda muhtemel bir artis bek-
lenebilir; divertikiller bazen perforasyon ve intraab-
dominal apseve de yol agabilir (30).

ODPBH'li hastalar transplantasyon adayi iseler
operasyon oncesi kalp kapak hastaligi, iskemik kalp
hastaligi agisindan baska endikasyonlar yoksa ozel-
likle tetkik edilmeleri gerekmez, ancak inrakranial
anevrizma icin tarama testi yapilabilir. Divertikiler
hastalik acisindan da operasyon 6ncesi ozellikle tet-
kik gerekmez.

Ozet olarak ODPBH’li hastalar icin hem hemodi-
yaliz hem de periton diyalizi basari ile uygulanabilir.
Bu hastalarda baska nedenlerle diyaliz tedavisi goren
hastalara gore yasam siiresi daha uzundur. Hastaliga
ait bobrek ya da bobrek disi komplikasyonlarin mor-
taliteye etkileri ise hemen hemen yoktur.

Transplantasyon

Son dénem bobrek yetmezligi gelismis polikistik
bobrek yetmezlikli hastalarda transplantasyon, diger
bobrek hastaliklaninda oldugu sekilde, en seckin re-
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Tablo IV. Nefrektomi endikasyonlar :

+ Kontrol edilemeyen hipertansiyon

= Cerrahi olarak transplantasyona engel olabile-
cek biyik boyutlu polikistik bobrekler Tekrar
eden ariner infeksiyonlar

« Onlenemeyen kist kanamalari

« Kronik agri ve hematuri

nal replasman tedavisidir. Genellikle tedavi sonugla-
r1 iyi olmasina ragmen, ODPBH'li alicilarda hastali-
ga Ozgl sorunlar gelisebilmektedir. Potansiyel ola-
rak nefrektomi gereksinimi, daha yiksek oranda
komplikasyon gelisimi, posttransplant eritrositoz,
semptomatik anevrizma, Griner sistem infeksiyonu,
cerrahi gerektiren gastrointestinal sistem bozuklugu
gibi bazi komplikasyonlar daha sik ve dzgiin olarak
goziikmektedir (18).

Transplantasyon oncesi tizerinde titizlikle durul-
masi gereken konulardan biri de akraba canl do-
norlerin dikkatli olarak incelenmesidir. Hastaligin
dogast geregi akraba canli donérlerin kullaniimast
cok istenmese de son senelerde bu yonde uygula-
malar vaygmlasmaktadir. ABD’de 1990 yilindan
1995 yilina polikistik bobrek hastaliginda canli do-
nor kullamm  oram %12°den %22'ye  cikmustr.
1999°da ise bu oran daha da artarak %30'a yiiksel-
mistir (31). Her merkezin bu konudaki yaklagimi
farkli olmakla birlikte, dzellikle hastanin kendinden
kiiciik olan kardeslerinin verici olarak degerlendiril-
memesi uygun olacaktir,

Renal transplantasyon vapilabilmesi icin hasta-
nin oncelikle fizik kosullarnin operasyona engel
teskil etmemesi gerekir. Bu nedenle ¢ok biiyiik bo-
yutlara ulasabilen bobreklerin cerrahi ekiple birlik-
te degerlendirilmesi ve gerekli olgularda nefrekto-
miye gidilmesi yararh olacakur. Ozellikle nefrekto-
mi gereken olgularda bir boliminG halen idrar
yapmakta olan ve zaman zaman semptomatik in-
feksiyona vol acan nefrolityazisli polikistik bobrek
hastalanchr, Nefrolityazis olusumunun artti@r bili-
nen polikistik bobrek hastalant bu yonden de dik-
katle incelenmelidir. Aynica ciddi agr, infekte kist,
stk kist kanamalarinin olusu, renal neoplazi gelisi-
mi ve ciddi hipertansiyon durumunda da pret-
ransplant nefrektomi  endikasyonu  vardir.  Post-
transplant renal hiicreli karsinom nedeniyle poli-
kistik bobrek hastalarinda profilaktik nefrektomi
vapilmast gerekli degildir.

Posttransplant dénemde polikistik bobrek has-
talarinda karsilasilabilecek komplikasyonlar arasin-
da iskemik kalp hastaliklari pulmoner emboli, ko-
lon divertikiillerinin perforasyonu ve buna sekon-
der olarak gelisebilecek peritonit, intrakranial
anevrizmaya bagli sorunlar, polikistik bobrekteki
kistlerin riiptiirii ve retroperitoneal hemoraji sayila-
bilir. Buradaki komplikasyonlardan bazilart diizen-
li taramalarla erken taninip tedavi edilebilir. Orne-
gin kanama riski yiiksek olan intrakranial anevriz-
malarin operasyonu ya da yogun divertikiil iceren
kolon segmentlerinin ¢ikarilmasi komplikasyonlar
icin onleyici olabilir. Posttransplant déonemde ge-
nellikle biiyiik polikistik bobrekler buiyiik sorun ¢i-
karmazlar ve boyutlarinda kiiciilme beklenir. An-
cak baz hastalarda kistler daha da biiyiliyerek na-
tiv nefrektomi gerektirebilirler.

Bunun yaninda bazi énemli medikal komplikas-
yonlarla polikistik bobrek hastalarinda daha sik kar-
silasildig:  bildirilmektedir. Ornegin posttransplant
diabetes mellitus bu hastalarda daha sik gozlenmek-
tedir. Polikistik bobrek hastalarinda posttransplant
diabetes mellitus %11-34 siklikla gelistigi bildiril-
mektedir (32, 33).

Tedavi uygulanan ODPBH'li hastalar, HT, poli-
kistik KC hastahgi, serebral anevrizma, idrar yolu in-
feksiyonlar, kalp kapak anormallikleri ve divertikii-
lozis gibi komplikasyonlara daha fazla maruz kal-
maktadirlar (34-37).

Shiroyanagi ve arkadaslan (38) ODPBH nedeniy-
le tedavi uygulanan 19 hastada yaptklar bir arastir-
mada; tedavi dncesi 11'inde HT oldugunu, tedavi
sonrast ise bunlardan 6¢’sinda HT'nin dtizeldigini bil-
dirmislerdir. U¢ hastada MRA’da intraserebral anev-
rizma saptamuslar, 2'sini tedavi Oncesi, birini ise
tedavi sonrasinda klemp ile tedavi etmislerdir.
Tedavi dncesi kolon divertikiilti 3 hastada saptanir-
ken, ilave bir spesifik tedavi uygulanmanmustir. Bir
hasta ise kolon divertikil riptiirine bagh gelisen
sepsis ile kaybedilmistir. Bu hastada, tedavi oncesi
dénemde kolon incelemesi yapilmamistir.

Baska bir calismada ise; ODPBH nedenli tedavi
uygulanan hastlarda yiiksek Het diizeyleri, daha faz-
la nefrektomi gereksinimi (%12, %0), divertikiilit (4
hastada, ikisi perforasyon) ve semptomatik aort anev-
rizmast (2 hasta Ex) saptanmustir. Kardiyovaskiler
mortalite arasinda farklilik bulunmamustir. Tedavi 6n-
cesi 8 hastada, tedavi izlem siiresince de 2 hastada
subaraknoid kanama bildirilmistir. Tedavi sonrast ilk
yil %14 hastada flebotomi gereksinimi olmustur (34).
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Survi

Stiasny ve arkadaslar (37), PKBH olan, tedavi
uygulannus 80 hastada yaptiklart bir ¢alismada;
areft survisini, infeksiyon, kardiyovaskiler kompli-
kasyonlan diyabet disi nedenlerle tedavi uygulan-
mus hastalarla karsilastirmslardir. PKBH ve kontrol
grubunda hasta ve graft yasam streleri ve kardiyo-
vaskiiler sonuclart benzer olarak bulmuslardir. id-
rar yolu infeksivonlart (IYE) haricinde infeksiyoz
komplikasyonlar benzer olarak saptanmustir (IYE
strastyla 9042.5, %26). Idrar yolu infeksiyonu ve
septisemi en dOnemli komplikasyonlardir ve hasta-
larin bu yonden dikkatle incelenmesi gerektigi bil-
dirilmistir. Kadin ODPBH'lilerde erkeklere kiyasla
sonuclarin, muhtemelen hormonal etkiler nedeniy-
le daha iyi oldugu saptannustir,

Shiroyanagi ve arkadaslan (38) hasta survisinin 5
yillik 295, 10 yillik %85; greft survisinin ise 5 yillik
2085, 10 yillik %645 olarak saptamuslardir. Tam hasta-
larla karsilasunldiginda farklilik bulunmanustir. On
dokuz hastadan ikisi pnomoni ve karaciger fonksi-
yon bozuklugu nedeniyle 6lmiis ve 6 hastada ise
graft (3 hastada kronik rejeksiyon, 1 hastada kolon
riiptiirine bagl sepsis, 1 hastada olim; digerinde
ise neden bilinmiyor) kaybedilmistir,

Perrone ve arkadaslan, polikistik karaciger hasta-
ligr haricinde kontrol grubuyla karsilastnldiginda
mortalite oranlarnmin daha dusik ya da benzer ola-
rak saptandigint gostermislerdir (2).

Sckiz ylz yetmis dort hastalik tedavi grubunda,
ODPBH nedeniyle nakil vapilan 114 hastada, tedavi
sonrast klinik ve sonuclarnin karsilastirildign 63 ay
izlemlik bir calismada; greft survileri benzer bulun-
mustur. Yirmi yedi hasta o¢lmus, kontrol grubundan
farkh olarak olim 2 hastada aort anevrizmasindan, 1
hastada tiroepitelyal kanser ve 1 hastada kolon per-
forasyonuna bagh olarak gelismistir (34).

ODPBH'de maligniteler ve kardiyovaskiiler neden-
ler, en 6nemli 6lim ve graft kayip nedenlerini olustur-
maktachr. Tedavi uygulanan ODPBH'li 62 hastada
(84.7 ayhk izlem, 13 graft kaybi) yapilan bir calisma-
da; fonksiyone grafti ile dlen: 9 (malignite S; lenfoma
2, renal karsinom 1, pankreas sarkomu 1, akciger kan-
seri 1; SVO: 3; pnomoni: 1) hasta bildirilmistir (39).

Polikistik bobreklerin retransplantasyon icin kul-
laninu konusunda celiskili sonuclar bildirilmistir, Ba-
71 arastirmacilar posttransplant donemde  kistlerde
artis ve kronik allogreft nefropatisi gelisimi oldugu-
nu, bazlan kistlerin degismedigini, bir kismr da kist-
lerin kayboldugunu bildirmektedir (40-42).

TabloV Transplantasyon (zet)

« Belirli durumlarda nativ polikistik bébreklerin
transplantasyon oncesi ¢ikarilmalari gerekebilir

« Posttransplant diyabet, infeksiyon gelisimi ve
kardiyovaskiiler agidan riskli grubu
olusgtururlar

* Fonksiyone eden graftlar ile hayatini kaybeden
hasta orani yliksektir

* PKBH'ye bagh SDBY’de transplantasyon kabul
edilebilir hasta ve graft yasam sireleri ile en

seckin tedavi yontemidir

Transplantasyonun basari oranlan acisindan diger
nedenlere bagl son donem bobrek yetersizlikleri ile
polikistik bobrek hastalan arasinda farkliik yoktur.
1997 USRDS'ye gore 1 ve 5 yillik graft sagkalim oran-
lari kadavra donor transplantasyonunda ODPBH'de
%97 ve %68 iken, tiim hastalarda %85 ve %39 olarak
saptanmustir (43).

Istanbul Tip Fakiiltesi serisinde ise 1 ve 5 yillik
hasta sagkalimui polikistik bobrek hastalarinda %87
ve %79 iken, kronik glomertilonefritli hastalarda %95
ve %85 olarak bulunmustur. Greft sagkalim oranlan
agisindan ise polikistik bébrek hastalarinda %93 ve
%93, diger hastalarda ise %97 ve %80 olarak bulun-
mus ve anlmali farkhlik saptanmamustir (44).

Sonug olarak, gliniimiizde HD ve PD ile de has-
talara kalitesi yiiksek ve uzun bir yasama sansi su-
nulabildigi bilinmelidir. Posttransplant diyabet, in-
feksiyon gelisimi ve kardiyovaskiiler acidan riskli
grubu olustururlar. PKBH'ye bagli SDBY'de transp-
lantasyon kabul edilebilir hasta ve graft yasam siire-
leri ile en seckin tedavi yontemidir.
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