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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kronik böbrek hastalığı (KBH), toplum sağlığını ilgilendiren en önemli sağlık 

sorunlarından biridir. Türkiye’de erişkin yaşta toplumun %16 kadarında KBH 

bulunmaktadır (1). KBH sadece progresyon göstererek son dönem böbrek 

yetmezliğine (SDBY) yol açmamakta, aynı zamanda birçok hastada ciddi 

kardiyovasküler, metabolik ve hematolojik komplikasyonlara yol açarak yüksek 

mortalite ve morbidite oluşturmaktadır (2). SDBY geliştiğinde ise renal replasman 

tedavileri uygulanması zorunludur. Bu tedaviler hemodiyaliz, periton diyalizi ve 

böbrek nakli tedavileridir. Bu tedaviler içinde böbrek nakli hem hasta sağ kalımı hem 

de yaşam kalitesi açısından en seçkin tedavidir (3). Ülkemizde organ azlığı 

neticesinde organ donörlerin çoğu (%66.7) canlı donörlerdir (4). Canlı nakillerin 

prognozu kadavra nakillerden daha iyi olmasına rağmen; ülkemizde halen erken ve 

uzun dönem prognostik veriler bulunmamaktadır. Türk Nefroloji Derneği 

Transplantasyon Çalışma Grubu tarafından Türkiye’deki nakil merkezlerinin 

sonuçlarının merkezler ve ülke genelinde gösterilmesine yönelik hazırlanan veri 

toplama programı 2012 yılında başlamıştır. Bu tez çalışmasında, Ankara Üniversitesi 

Tıp Fakültesi (AÜTF) Nefroloji Bilim Dalı tarafından Ocak 2002-Ekim 2013 

tarihleri arasında yapılan tüm canlı ve kadavra böbrek nakillerinin sonuçları bu veri 

tabanına girilerek merkezimize ait demografik verilerin, erken ve geç dönem medikal 

ve cerrahi komplikasyonların incelenmesi, hasta ve graft sağ kalımının 

değerlendirilmesi, erken ve geç dönem graft fonksiyonu üzerine etki eden faktörlerin 

araştırılması amaçlanmıştır.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Kronik Böbrek Hastalığı 

KBH böbrekte üç aydan uzun süreli yapısal veya fonksiyonel bozukluklarla giden 

hasar ve/veya glomerüler filtrasyon hızının (GFH) 60ml/dk/1.73m2’den düşük olması 

durumudur. Böbrek hasarı idrar, kan ya da görüntüleme yöntemleri ile 

saptanabileceği gibi, histoloji de bu konuda yol gösterici olabilir. Olası 

komplikasyonlar ve prognozun öngörülebilmesi,  objektif ve evrensel bir tanı, tedavi 

ve takip şemasının yürütülebilmesi için gerekli olan evrelendirme GFH düzeyine 

göre yapılmaktadır (Tablo 1) (2). 

KBH nedenleri diyabetik glomerüler hastalık, glomerülonefritler, hipertansif 

nefropati, otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı ve kistik/tübülointerstisyel 

nefropati olarak sınıflandırılabilir (5). 

Tablo 1. Kronik böbrek hastalığının evreleri (2) 

Evre Tanım GFH (ml/dk(1.73m²) 

1 Artmış ya da normal GFH ile böbrek hasarı ≥90 

2 Hafif derecede azalmış GFH 60-89 

3a Hafif-orta derecede azalmış GFH 45-59 

3b Orta-ağır derecede azalmış GFH 30-44 

4 Ağır derecede GFH azalmış  15-29 

5 Son dönem böbrek yetmezliği <15 

 

Süleymanlar ve arkadaşları tarafından 2011 yılında yayınlanan CREDIT çalışmasına 

göre Türkiye’de KBH prevalansı %15.7’dir. Kadın cinsiyet ve yaş ile KBH 

prevalansı artmaktadır (1). NHANES verilerine göre Amerika Birleşik Devletleri’nde 

(ABD), KBH prevalansı 1988-1994te %12.3 iken 2005-2010da %14’e yükselmiştir 

(6). 

Türk Nefroloji Derneği 2013 yılı verilerine göre, Türkiye’de renal replasman tedavisi 

gerektiren SDBY prevalansı 870 kişi/milyon, insidansı 138 kişi/milyondur. Tüm 

dünyada olduğu gibi Türkiye’de de en çok tercih edilen yöntem hemodiyalizdir 

(%79.0) ve tüm hastaların ancak %14.2’sin böbrek nakli yapılmaktadır (4). 
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Uluslararası karşılaştırmada, 2011 verilerine göre Jalisco-Meksika, ABD ve Japonya 

SDBY insidansı en yüksek olan ülkelerdir, Türkiye ise bu sıralamada altıncıdır. 

Prevalans değerlendirildiğinde Japonya, ABD, Portekiz ve Singapur en üst sıralarda 

yer almaktadır (6). 2012 yılında Avrupa’da SDBY insidansı 133/milyon, prevalansı 

992/milyon olarak bildirilmiştir (7). Avrupa ve ABD yıllık raporları incelendiğinde 

SDBY sıklığı tüm dünyada artış eğilimindedir (6,7). Türkiye’de de 2000 yılından 

2010’a kadar olan dönemde SDBY insidansı yaklaşık 4 kat, prevalansı yaklaşık 2 kat 

artmıştır, sonrasında ise azalma eğilimi göze çarpmaktadır (Şekil 1) (4). 

 

Şekil 1. Türkiye’de yıllara göre son dönem böbrek yetmezliği prevalansı ve insidansı 

(4) 

2.2. Böbrek Nakli 

 

2.2.1. Böbrek Naklinin Tarihçesi ve Önemi 

20. yüzyılın başlarında deneysel ve klinik cerrahi becerilerin hızla ilerlemesi ile 

transplantasyona olan ilgi artmıştır. 1902’de ilk başarılı deneysel böbrek nakli 

Emerich Ullmann tarafından Viyana’da köpekler arasında gerçekleştirilmiştir (8). 

İnsan xenograft böbrek nakilleri başarısız sonuçlansa da,  teknik olarak böbrek 
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naklinin yapılabileceği anlaşılmış ve 1933’te ilk insan allograft böbrek nakli 

yapılmıştır. Transplant immünolojisi ile ilgili bilgi birikimi arttıkça, 1950lerin 

başında deneysel ve klinik böbrek nakilleri çoğalmıştır. 23 Aralık 1954’te ilk başarılı 

insan allograft nakli tek yumurta ikizleri arasında Boston’da gerçekleştirilmiştir. 

Türkiye’de ise ilk başarılı böbrek nakli 1975 yılında Dr. Mehmet Haberal tarafından 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde yapılmıştır (9). 

1950’lerin sonlarında tüm vücut radyasyon uygulaması immünsupresif tedavi için tek 

tercih iken, takip eden yıllarda 6-merkaptopürin ve azatiopirin başarıyla 

kullanılmıştır. Donör ve alıcı seçiminde doku tiplendirmesi 1962’de uygulanmaya 

başlanmıştır, 1966’da crossmatch pozitifliğinin hiperakut rejeksiyona sebep 

olabileceği fark edilmiştir. Böbrek naklinde HLA-DR eşleştirilmesi ise 1978’de 

yapılmıştır (8). 1970’lerin sonlarında düşük doz kortikosteroidlerin immünsupresif 

tedaviye eklenmesi ile birinci yıl hasta sağ kalımı %90’a ulaşmıştır, ancak birinci yıl 

graft sağ kalımı %60’ı geçememiştir (10). 1978’de ilk kez kullanılan siklosporin ise 

birinci yıl graft sağ kalımını %80’lere çıkararak, 1990’larda en önemli 

immünsupresif ajan olmuştur. İndüksiyon ve idame tedavisinde kullanılan, uygun ve 

ulaşılabilir immünsupresif tedavi seçeneklerinin artışı ile akut, geri dönüşümsüz 

rejeksiyon oldukça azalmış, birinci yıl graft sağ kalımı %90’lara ulaşmıştır (8). 

Wolfe ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, böbrek naklinin 4 yıl sonunda tüm 

sebeplere bağlı ölüm oranını, diyaliz hastalarına göre %68 azalttığı gösterilmiştir 

(11). ABD verilerine göre diyaliz hastalarında ortalama beklenen yaşam süresi 5.9 yıl 

iken, böbrek nakli hastalarında bu süre 16.4 yıla çıkmaktadır (6). Buna ek olarak 

böbrek nakli hastalara daha iyi yaşam kalitesi sağlamaktadır. Diyaliz hastalarında 

aterosklerotik süreçlerin de hızlandığı bilinmektedir. ABD verilerine göre böbrek 

nakil listesinde daha uzun süre bekleyen hastaların graft sağ kalımı azalmaktadır. 

Bunların ışığında preemptif böbrek nakli de dahil olmak üzere mümkün olduğunca 

erken böbrek nakli yapılmasının önemi ortaya çıkmaktadır (8).  

İlk yıl içerisinde böbrek nakli ile diyaliz hastasının yıllık maliyeti benzer olmakla 

beraber, ikinci yıl içerinde bu oran nakil hastasının lehine üçte bire kadar 

düşmektedir (6). SDBY tedavisinde böbrek nakli en ekonomik tedavi seçeneğidir (9). 
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Ancak kronik allograft hasarı, immünsupresif tedavinin yan etkileri ve uzamış 

immünsupresyon ile malignite insidansının artışı gibi pek çok sorun hala çözüm 

beklemektedir. Nakil bekleme listesinin artışı ve donör sayısının yeterli olmaması 

nedeniyle yeni donör kaynaklarına ihtiyaç vardır. Buna çözüm olabilecek xenograft 

nakil ve kök hücre çalışmaları heyecanla takip edilmektedir (10). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

SDBY tedavisinde maliyet, morbidite ve mortalite açısından en etkin tedavi 

yönteminin böbrek nakli olması nedeniyle, tüm dünyada ve ülkemizde böbrek nakli 

sayısı giderek artmaktadır (Şekil 2) (4). Dünya’da milyon nüfus başına 50’den fazla 

böbrek nakli bildiren Jalisco-Meksika, Norveç, ABD, İzlanda, İspanya, Hollanda ve 

Portekiz en çok böbrek nakli yapılan ülkelerdir (6). Türkiye’de ise milyon nüfus 

başına düşen böbrek nakli sayısı 2011 yılında 39.3 hesaplanmıştır. 2013 yılında 

%19.8’i kadavra donörden olmak üzere ülkemizde toplam 2944 böbrek nakli 

yapılmıştır (4). Canlıdan yapılan böbrek nakillerinin %72.6’sının donörü kan bağı 

olan akrabalardır. Türkiye’de milyon nüfus başına kadavra verici sayısı 1-2 iken, 

ABD’de bu sayı 35-40 civarındadır. Bu da kültürel ve dini farklılıkların donör tipi 

dağılımını etkilediğini göstermektedir.  

 

Şekil 2. Türkiye’de yıllara göre böbrek nakli sayısının dağılımı (4) 
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2.2.3. Böbrek Nakli Alıcı Adaylarının Değerlendirilmesi 

Tüm potansiyel böbrek nakil alıcıları ve aileleri ile böbrek naklinin faydaları, tıbbi ve 

cerrahi riskleri, nakil sonrası dönemde izlemi, immünsupresyonun muhtemel 

komplikasyonları ve tedavi uyumunun önemi, kadavra ve canlı naklin farklarıyla 

ilgili görüşme yapılmalıdır (12). Ayrıca hastalar değerlendirme sonrası çeşitli tıbbi ve 

psikososyal durumların nakil adaylıklarına engel olabileceği konusunda 

bilgilendirilmelidir. Böbrek naklinin kesin ve rölatif kontraendikasyonları Tablo 

2’de verilmiştir. Bunların dışında ABO uyumsuzluğu ve T hücre crossmatch 

pozitifliği varlığında ancak nakil öncesi desensitizasyon uygulaması ile başarılı nakil 

gerçekleştirilebilir. 

Tablo 2. Böbrek naklinin kontraendikasyonları (12) 

Kesin kontraendikasyonları Rölatif kontraendikasyonları 

Aktif malignite  Aktif peptik ülserb 

Aktif infeksiyon (HIV dahil) Tedavi uyumsuzluğu 

Ağır, geri dönüşümsüz böbrek dışı hastalık Aktif hepatit B infeksiyonuc 

Beklenen yaşam süresinin 2 yıldan az olması Morbid obezite 

Karaciğer sirozua Kontrolsüz diyabet ve hipertansiyon 

Primer oksalozisa 

Kontrolsüz psikiyatrik hastalık 

Koroner arter hastalığı 

Alt üriner sistem hastalığı 

Aktif madde bağımlılığı 

Nakil sonrası takibi güçleştirecek ekonomik sorunlar 

Tekrarlayan, inatçı üriner infeksiyonlar 

Sistemik primer amiloidozis 

a Kombine karaciğer ve böbrek nakli yapılmadığında takdirde 
b Nakil öncesi tedavi edilmelidir. 
c Hepatoloji konsültasyonu ile karaciğer biyopsisi ve nakil öncesi antiviral tedavi önerilmektedir. 

 

2.2.4. Böbrek Nakil Hastalarında Kullanılan İmmünsupresif İlaçlar 

Alloimmün yanıtta saf ve hafıza T hücreleri rol almaktadır. İmmünsupresyon lenfosit 

sayısının azaltılması, lenfosit akışının tersine çevrilmesi ya da lenfosit cevap 

yolaklarının bloke edilmesi ile sağlanabilir (13). Tedavi indüksiyon ve idame olarak 

iki ayrı başlıkta değerlendirilebilir. 
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İndüksiyon tedavisi, tüm böbrek nakil alıcılarına rejeksiyonu önlemek amacıyla nakil 

öncesi veya nakil anında verilen immünsupresif tedavidir. İndüksiyon tedavisinde 

kullanılan ajanlar aşağıda özetlenmiştir: 

 Antilenfosit antikorlar 

o Monoklonal antikorlar: OKT3 (anti CD3) 

o Poliklonal antikorlar: Anti-timosit globulin (ATG), anti-lenfosit 

globulin (ALG) 

 IL-2 reseptör antagonistleri: Basiliksumab, daklizumab 

Akut rejeksiyon ve graft kaybı riski düşük olan hastalarda, indüksiyon tedavisinin 

faydası yan etkilerine göre az olduğundan tedavinin verilmemesi mantıklı 

gözükmektedir. İmmünolojik risk taşıyan hastalarda IL-2 reseptör antagonistlerinin 

yararı gösterilmiştir ve ilk basamak indüksiyon tedavi rejimi olarak KDIGO 

tarafından önerilmektedir. Ancak yüksek immünolojik riskli hastalarda antilenfosit 

ajanlar IL-2 antagonistlerine üstündür ve tercih edilmektedirler (14).  

İdame tedavisi, akut rejeksiyonu önlemek ve graft fonksiyonunun devamını 

sağlamak için verilen uzun süreli immünsupresif tedavidir. Bu amaçla kullanılan 

ilaçlar aşağıda verilmiştir: 

 Kortikosteroidler 

 Kalsinörin İnhibitörleri: Takrolimus (Tac), siklosporin-A (CSA) 

 mTOR inhibitörleri (mTORi): Sirolimus, everolimus 

 Anti-proliferatif ilaçlar: Mikofenolat mofetil (MMF), azatiopirin (AZA) 

Etkin immünsupresyonu sağlarken, tek bir ilaca bağlı toksisiteyi en aza indirmek için 

idame tedavisinde çoklu ilaç kombinasyonu yapılmaktadır. KDIGO kalsinörin 

inhibitörü ile antiproliferatif ajan kombinasyonunun ön planda değerlendirilmesini, 

takrolimus ve mikofenolat mofetilin gruplarında tercih edilmesi gereken ilk ajanlar 

olmasını önermektedir (14). Ancak tedavi akut rejeksiyon ve olası yan etkiler göz 
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önünde bulundurularak kişiye özel düzenlenmelidir. İlk 3 ay akut rejeksiyon riski 

daha yüksek olduğundan bu dönemde kullanılan yüksek doz immünsupresif ilaçların, 

takip eden dönemde dozları azaltılmaktadır. İmmünsupresanlar ve diğer ilaçlar 

arasındaki olası ters etkileşimler göz önünde bulundurularak nakil hastaları 

izlenmektedir. İmmünsupresif ilaçların yan etkileri Tablo 3’te özetlenmiştir. 

Tablo 3. İmmünsupresif ilaçların yan etkileri (14) 

Yan Etki Steroid CSA Tac mTORi MMF AZA 

Yeni başlangıçlı diyabet + + ++ +   

Dislipidemi + +  ++   

Hipertansiyon ++ ++ +    

Osteopeni ++ + (+)    

Anemi, lökopeni    + + + 

Yara iyileşmesinde gecikme    +   

Diyare, bulantı/kusma   +  ++  

Proteinüri    ++   

GFH’de azalma  + +    

Hirşutizm  +     

+: hafif-orta şiddetli komplikasyon, ++: orta-ağrı şiddetli komplikasyon, (+): muhtemel komplikasyon 

 

2.2.5. Böbrek Nakli Sonrasında Görülen Böbrek Fonksiyon Bozukluğu 

Böbrek nakli sonrasında idrar çıkışının iyi olması ve serum kreatinin değerinin hızla 

düşmesi optimal böbrek fonksiyonu olarak tanımlamaktadır (15). Optimal böbrek 

fonksiyonu dışındaki durumların bazıları bu bölümde incelenecektir. Bunların 

dışında akut tübüler nekroz, kalsinörin inhibitörü toksisitesi, primer hastalık 

rekürrensi, üriner ve vasküler komplikasyonların da graft fonksiyon bozukluğu 

yapabileceği unutulmamalı ve ayırıcı tanıda değerlendirilmelidir. 

2.2.5.1. Hiperakut Rejeksiyon 

Böbrek naklinin ABO uyumsuzluğu ya da lenfositotoksik crossmatch varlığında 

yapılması halinde alıcıda daha önce var olan antikorlar aracılığıyla oluşan ciddi bir 

durumdur. Böbrek mikrovasküler tromboz nedeniyle kanlanamaz ve operasyon 

sırasında graft nefrektomi yapılması gereklidir (8). 
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2.2.5.2. Akut Rejeksiyon 

Akut rejeksiyon, alıcının bir dizi immün yanıt ile grafte hasar vermesi durumudur. 

Serum kreatinin değeri yükselen bir hastada diğer olası nedenler ekarte edildikten 

sonra klinik olarak şüphelenilir. Tanı için altın standart böbrek biyopsisidir, bu diğer 

olası nedenlerin dışlanması ve gereksiz antirejeksiyon tedavisinin önlenmesi için de 

gereklidir. Antirejeksiyon tedavisi olmayan dönemlerde, tedavi edilmediğinde graft 

kaybına neden olabileceği görülmüştür (14). Opelz ve arkadaşlarının 28867 böbrek 

nakil hastası ile yaptıkları çalışmada, akut rejeksiyon gelişen hastaların 

gelişmeyenlere göre graft sağ kalımının azaldığı görülmüştür. Bu risk rejeksiyon 

zamanı ilerledikçe artmakta ve ilk üç ayda 1.35 kat iken 3.yılda rejeksiyon görülen 

hastalarda 3.17 kata ulaşmaktadır (16). 

Akut rejeksiyon gelişme olasılığını değerlendirerek, indüksiyon ve idame tedavi 

kararında ve hasta izleminde yol gösterici olan akut rejeksiyon risk faktörleri aşağıda 

verilmiştir (14): 

 HLA mismatch sayısının artması 

 Genç böbrek nakil alıcısı 

 Yaşlı böbrek nakil vericisi 

 Afrikan-Amerikan etnik köken 

 Panel reaktif antikor (PRA) pozitifliği (Alıcıda donör spesifik antiHLA 

antikorlarının varlığı) 

 Donör spesifik antikorların varlığı 

 Kan grubu uyumsuzluğu 

 Gecikmiş graft fonksiyonu 

 Soğuk iskemi zamanının 24 saatten uzun olması 

 İlaç uyumsuzluğu 
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En sık nakil sonrası ilk 3 ayda gelişir. HLA uyumu ve immünsupresif tedavi 

protokolüne göre ilk 6 ayda insidansı %5-40 arasında bildirilmiştir (8). Türkiye’de 

2013 yılında böbrek nakli yapılan hastaların %4.5’inde ilk 6 ayda akut rejeksiyon 

gelişmiştir (4).  

2.2.5.2.1. Akut Antikor Aracılı Rejeksiyon 

Dolaşımda, anti-HLA, donör spesifik antikorların sebep olduğu histopatolojik 

değişikliklerdir (14). Yüksek PRA pozitifliği ve daha önce nakil öyküsü olan 

hastalarda daha sık görülür. Genel olarak günler-haftalar içinde ortaya çıkmakla 

birlikte, daha sonraki zamanlarda da görülebilen bu rejeksiyon tipi için tanı kriterleri 

aşağıda verilmiştir (8): 

 Peritübüler kapillerin C4d pozitif boyanması 

 Dolaşımda anti-HLA, donör spesifik antikorların varlığı 

 Peritübüler kapillerde polimorfonükleer hücre infiltrasyonu, endotelit ve 

fibrin depolanması gibi antikor aracılı rejeksiyon ile uyumlu histolojik 

değişiklikler 

Kortikosteroide yanıtsızdır, tedavide plazmaferez, intravenöz immünoglobulin, 

antiCD20 antikorları ve anti-lenfosit antikorlar etkilidir. Ancak tedavileri birbiri ile 

kıyaslayan randomize kontrollü çalışmalar yoktur (14). 

2.2.5.2.2. Akut Hücresel Rejeksiyon 

%85-90’ı kortikosteroid tedavisine yanıt veren, alıcı T lenfositlerin donör 

böbreğindeki MHC antijenlerine yanıtından kaynaklanan rejeksiyonlardır. Genellikle 

nakil sonrası 5-7 günde görülür, ancak sonraki zamanlarda da ortaya çıkabilir. 

Böbrek biyopsisinde tübülit, glomerülit ve arterit görülür (8). Kortikosteroid 

tedavisinin 4. gününde yanıt alınamaması ya da tedavi sonrası tekrarlaması halinde, 

antilenfosit antikorların kullanımı graft sağ kalımını artırmaktadır. İmmünsupresif 

tedavinin artırılmasının, hasta kullanmıyorsa mikofenolat mofetile geçilmesinin 

rejeksiyon atağının tekrarlamasını önlediği gösterilmiştir (14). 
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2.2.5.2.3. Borderline Rejeksiyon 

Histopatolojik değişikliklerin Banff sınıflamasına göre “şüpheli akut rejeksiyon” 

olarak değerlendirilebildiği durumlar bu grupta yer alır. Tedavinin graft sağ kalımını 

uzatabileceğini gösteren bazı bulgular mevcuttur, bu nedenle KDIGO bu grubun 

tedavisini önermektedir  (14). 

2.2.5.3. Gecikmiş Graft Fonksiyonu (GGF) 

Gecikmiş graft fonksiyonu, nakil sonrası ilk hafta diyaliz ihtiyacı olması şeklinde 

tanımlanmaktadır (17). Nakil sonrası erken dönemde en sık görülen medikal 

komplikasyondur. Kadavra nakillerde ABD’de insidansı 1990lardan beri %25 

civarında stabil seyretmektedir (8). Türkiye’de 2013 yılında böbrek nakli yapılan 

hastaların %13.8’inde GGF görülmüştür (4). Kadavra donör nakli sonrasında düşük 

graft sağ kalımını etkileyen en önemli faktörlerden biridir. Yarlagadda ve 

arkadaşlarının yaptığı meta-analizde, GGF’nin graft kaybı riskini %41, akut 

rejeksiyon riskini %38 artırdığı gösterilmiştir. 5 yıllık izlemde hasta sağ kalımı ile 

ilişkisi saptanmamıştır (18). 

GGF için risk faktörleri; kadavra donör, uzamış soğuk ve sıcak iskemi zamanı, donör 

yaşının ileri olması, kardiyak ölüm sonrası donörler, donör serum kreatinin düzeyi 

yüksekliği, PRA pozitifliği, HLA uyumsuzluğu, nakil öncesi diyaliz süresinin 

uzunluğu, daha önce nakil öyküsü olması, erkek cinsiyet, obezite, diyabet, Afrikan-

Amerikan ırk, alıcı ve verici arasında vücut kitle uyumsuzluğudur (17, 19). İlk 24 

saatlik idrar çıkışı GGF için önemli bir belirleyicidir (20).  

Akut vasküler ve ürolojik komplikasyonlar, rejeksiyon, primer hastalık rekürrensi, 

kalsinörin toksisitesi dışlanmalıdır. Tanı için altın standart böbrek biyopsisidir. 

Genellikle 10-14 gün süren bu durumun önlenmesi ve akut rejeksiyonun erken 

tanınması kısa ve uzun dönem graft sağ kalımı içim oldukça önemlidir (8).  

2.2.5.4. Kronik Allograft Hasarı (KAH) 

İnterstisyel fibrozis ve tübüler atrofiye sekonder böbrek fonksiyonlarının giderek 

azalması ile giden, ilerleyen dönemlerde mikrovasküler hasar ve glomerülosklerozun 
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görüldüğü durumdur (21). Sebepleri arasında iskemi-reperfüzyon hasarı, tedavi 

edilmemiş rejeksiyon, hipertansiyon, kalsinörün inhibitörü toksisitesi, kronik antikor 

ilişkili rejeksiyon, glomerüler hastalık nüksü bulunmaktadır (22). İmmünsupresif 

tedavideki gelişmeler ve erken allograft sağ kalımının artması ile graft yetmezliğinin 

en önemli sebebi haline gelmiştir. Orta- ağır kronik allograft hasarı nakil sonrası 1. 

yılda hastaların neredeyse dörtte birinde, 10. yılda %90’ında görülmektedir. Tanısı 

biyopsi ile graft fonksiyonundaki azalmaya sebep olabilecek diğer nedenlerin 

ekartasyonu ile konur. Biyopsi geri döndürülebilir nedenlerin tanınması için de 

gereklidir. Eğer biyopsi bulguları kalsinörin toksisitesi ile uyumlu ise tedavi dozu 

azaltılmalı, kesilmeli ya da değiştirilmelidir. KDIGO eGFH>40ml/dk/1.73m2 ve 

toplam protein atılımı <500mg/g kreatinin ise sirolimusa geçilmesini önermektedir 

(14). 

2.2.6. Böbrek Nakil Hastalarında Görülen Cerrahi Komplikasyonlar 

Böbrek nakil hastalarında erken dönemde görülen cerrahi komplikasyonlar üriner ve 

vasküler komplikasyonlar olarak aşağıda sıralanmıştır (8): 

 Üriner komplikasyonlar 

o Üriner obstrüksiyon 

o İdrar yoluna kanama 

o İdrar kaçağı 

 Vasküler komplikasyonlar 

o Postoperatif kanama (hematom) 

o Arteriyel stenoz 

o Arteriyel tromboz 

o Renal ven trombozu 

o Lenf kaçağı (lenfosel) 
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Ameliyat sonrası dönemde idrar çıkışının olmaması, takipte azalması, serum 

kreatinin düzeyinde yükselme, vital bulguların bozulması durumunda ultrasonografik 

yöntemlerle hastalar cerrahi komplikasyonlar açısından hızlıca değerlendirilmelidir. 

Graft fonksiyonunu korumak için gereğinde uygun cerrahi müdahaleler hızlıca 

yapılmalıdır (8). 

2.2.7. Böbrek Nakil Hastalarında Görülen Medikal Komplikasyonlar 

 

2.2.7.1. Kardiyovasküler Hastalıklar 

Böbrek nakli hastalarında ölümcül olan veya olmayan kardiyovaküler olayların yıllık 

görülme sıklığı %3.5-5’tir. Bu normal populasyondan 50 kat daha fazladır, bu 

nedenle kardiyovasküler risk faktörleri ile mücadele önem kazanmaktadır. Bu 

bölümde ayrıntıları ile bahsedilecek olan hipertansiyon, dislipidemi ve diyabetes 

mellitusun yanı sıra sigara kullanımı ve obezite de sorgulanmalı, aterosklerotik 

kardiyovasküler hastalığı olanlara herhangi bir kontraendikasyon yoksa aspirin (65-

100mg/gün) başlanmalıdır  (14). 

2.2.7.2. Hipertansiyon 

Böbrek nakil hastalarının neredeyse %80’inde hipertansiyon gelişmektedir (8). Türk 

Nefroloji Derneği verilerine göre, 2013 yılı sonu itibariyle izlemdeki böbrek nakli 

hastalarının %70.3’ü hipertansiftir ve bu hastaların %56.7’si medikal tedavi ile 

kontrol altındadır (4). Kalsinörin inhibitörleri, kortikosteroidler, renal arter stenozu, 

ileri donör yaşı hipertansiyon gelişimine katkıda bulunmaktadır. Arteriyel 

hipertansiyon kardiyovasküler riski artırmanın yanı sıra böbrek allograft 

fonksiyonunu da bozmaktadır. Pek çok çalışmada kan basıncı değeri arttıkça, graft 

kaybı riskinin arttığı gösterilmiştir (23). Hedef kan basıncı <130/80 mmHg olacak 

şekilde agresif tedavi edilmelidir. Tüm antihipertansif tedaviler kullanılabilir, ancak 

olası yan etkiler ve ilaç etkileşimleri yakından izlenmelidir (14). Proteinürik 

hastalarda ACEİ/ARB, kardiyovaküler hastalığı olanlarda beta blokerler, kalsinörin 

inhibitörü kullananlarda kalsiyum kanal blokörleri öncelikle tercih edilmelidir (14, 

23). 
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2.2.7.3. Dislipidemi 

Nakil sonrası 1. yılda dislipidemi prevalansı %50’nin üzerindedir. 

İmmünsupresyonda kortikosteroidler, siklosporin, mTORi kullanımı, proteinüri, akut 

rejeksiyon, graft disfonksiyonu dislipidemi prevalansını etkilemektedir. LDL 

kolesterolün, kardiyovasküler risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Böbrek nakli 

hastalarında nakilde 2-3 ay sonra ve sonrasında yıllık lipid profili taraması, 

İmmünsupresif tedavi değişikliği sonrası kontrolü önerilmektedir. Dislipidemi için 

tedavi hedefleri LDL kolesterol <100mg/dL, HDL dışı kolesterol<130mg/dL’dir. 

Hayat tarzı değişiklikleri, siklosporin, sirolimus, kortikosteroid doz azaltımı ya da 

kesilmesi,  HMG-CoA redüktaz inhibitörleri LDL kolesterol düzeyinde etkin düşüş 

sağlamaktadır (14). HMG-CoA redüktaz inhibitörlerinin böbrek nakil alıcılarında 

kardiyovasküler olayları azalttığı gösterilmiştir, ancak toplam sağ kalım ve böbrek 

fonksiyonu üzerindeki etkisi net değildir (24). 

2.2.7.4. Diyabetes Mellitus 

ABD verilerine göre nakil sonrası 36 aylık izlemde erişkin hastaların %42’sinde 

diyabetes mellitus gelişmektedir (6). Yüksek insidansı ve erken tanı halinde 

komplikasyonların önlenmesi mümkün olduğundan nakil sonrası ilk ay haftada bir, 

1. yıl sonun kadar üç ayda bir ve takibinde yıllık tarama önerilmektedir. Açlık kan 

glukozu, oral glukoz tolerans testi ve HbA1c kullanılabilecek tarama yöntemleridir. 

Kalsinörin inhibitörleri, mTORi ve kortikosteroidlerin diyabete sebep olabileceği 

bilindiği için tedavi başlangıcı ve/veya doz artırımı sonrası tarama yapılmalıdır. Tanı 

sonrasında bu tedavilerde değişiklik, doz azaltımı diyabet şiddetini azaltabilir, 

hastalığı geri döndürebilir. Antidiyabetik tedavi, HbA1c seviyesini %7-7.5 civarında 

tutacak şekilde tip 2 diyabet tedavi kılavuzlarına göre düzenlenmelidir (14). 

2.2.7.5. Hematolojik Komplikasyonlar 

Hematolojik anormallikler immünsupresif tedavi, nakil ve immünsupresyon ilişkili 

komorbiditelerin önemli bir yan etkisidir. Hayatı tehdit edebilecek komplikasyonlara 

neden olabileceğinden tam kan sayımı ile tarama önerilmektedir (14). Türk 

Hematoloji Derneği tanımlarına göre anemi hemoglobin değerinin erkeklerde <13 
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g/dL, kadınlarda <12 g/dL, nötropeni nötrofil sayısının <1500/µL, trombositopeni 

trombosit sayısının <150000/µL, eritrositoz ise hemoglobin değerinin erkeklerde 

>18.5 g/dL, kadınlarda >16.5 g/dL saptanmasıdır (25). 

Nakil sonrası erken dönemde ortaya çıkan anemi nakil öncesi döneme ve cerrahi 

sırasındaki kan kaybına bağlı olabilir. Sonraki dönemlerde infeksiyonlar, rejeksiyon 

ve graft fonksiyonu, immünsupresif tedaviler (azatiopirin, mikofenolat, sirolimus, 

leflunomid) ve ACEİ/ARB gibi diğer tedaviler, demir eksikliği, hemoliz, kemik iliği 

supresyonu yapan diğer nedenler, malignite anemiye katkıda bulunabilir (14). Anemi 

morbidite ve mortaliteyi artırmaktadır. Öncelikle altta yatan sebep düzeltilmelidir 

(26). 

Nakil sonrası eritrositoz insidansı %8-22 arasında değişmektedir Genel 

populasyonda eritrositozun dispne ve trombotik olaylara yol açabileceği, mortaliteyi 

artırdığı, tedavi ile trombotik olayların azaltılabileceği gösterilmiştir. Tedavide 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri, flebetomi gibi tedaviler önerilmektedir 

(14). 

2.2.7.6. Kemik Mineral Hastalığı 

Nakil sonrası kemik mineral hastalığı kemik kaybına ve kırıklara neden olabilen 

önemli bir morbidite sebebidir. İmmünsupresif tedavi kullanımı ve nakil böbrek 

fonksiyonu nedeniyle kronik böbrek hastalığı ilişkili kemik mineral hastalığında 

ayrılmaktadır (27). Nakil sonrası uzun dönemde %11-56 oranında görülmekle 

beraber ilk 6-12 ayda kemik kaybı daha hızlıdır. Kırık insidansı %5-44 arasında 

değişmektedir (28). Diyaliz hastalarına göre nakil sonrası ilk 6 ay kırık riskinde %34 

artış mevcuttur (29). Nakil öncesi diyaliz süresi, kümülatif kortikosteroid dozu, erken 

yaşta nakil öyküsü, vitamin D eksikliği, nakil öncesi düşük ve yüksek PTH düzeyi, 

vücut kitle indeksinin 23kg/m2’den düşük olması ve yüksek serum FGF-23 düzeyi 

nakil sonrası kemik kaybını artıran risk faktörleridir. Düşük kemik mineral 

dansitesinin (KMD) kırık riskini artırdığı gösterilmemişken, diyabet, kadın cinsiyet, 

45 yaşın üstünde olmak riski artırmaktadır (28). Nakil öncesi dönemde kemik 

mineral kaybı tespit edilen hastalarda, nakil sonrası kayıp hızlanacağından önleyici 

tedaviler başlanmalıdır (30). Nakil sonrası ilk 12 ay hesaplanmış 



16 
 

GFH>30ml/dk/1.73m2 olan düşük KMD değerine sahip hastalar vitamin D, kalsitriol 

ya da bisfosfonat tedavisi almalıdır.  Evre 4-5 KBH hastalarında, KMD kırık riskini 

göstermediğinden rutin tarama önerilmemektedir (14). Mevcut tedavilerin KMD’yi 

artırdığı ancak kırık riskinde azalma sağlamadığı gösterilmiştir, bu nedenle ileri 

çalışmalara ihtiyaç vardır (31). 

Osteonekroz (avasküler nekroz) sıklığı böbrek nakli hastalarında %3-16 arasında 

bildirilmektedir. En önemli nedeni kortikosteroid kullanımıdır ve sıklıkla eklem 

ağrısı ile kendini gösterir. Tanıda MRG, düz grafiler kullanılır. İleri vakalarda 

cerrahiye ihtiyaç duyulabilir (32). Ekmekçi ve arkadaşları tromboza eğilim yaratan 

mutasyonların avasküler nekroz gelişimini artırabileceğini ileri sürmektedir (33). 

Nakil öncesi hiperparatiroidizm nakil sonrasında nadiren düzelmeyebilir. Ciddi 

hiperkalsemi ve ileri kemik kaybı varlığında erken paratiroidektomi gereklidir. Daha 

hafif vakalar medikal tedavi ile izlenebilir. Nakil öncesi hiperparatiroidizmin iyi 

kontrolü, nakil sonrası paratiroid hastalığından korunmada en önemli basamaktır 

(32). 

2.2.7.7. Hiperürisemi ve Gut 

Hiperürisemi serum ürik asit düzeyinin kadınlarda >6 mg/dL, erkeklerde >7 mg/dL 

olmasıdır. Her 1 mg/dL artışı gut riskini 2.33 kat artırır (14). Nakil hastalarında 

hiperürisemi insidansı %80’leri bulmaktadır, gut sıklığı ise %2-13 arasında 

değişmektedir (34). Bozulmuş allograft fonksiyonu, hipertansiyon, ileri yaş, obezite, 

diüretikler ve siklosporin hiperürisemi ve gut riskini artırmaktadır. Nakil hastalarında 

gut hastalığının kardiyovasküler hastalık, mortalite ve graft kaybını artırdığını 

gösteren çalışmalar mevcuttur. Kilo verme, alkolün ve diüretik tedavinin kesilmesi 

ürik asit düzeyini düşürmektedir. Gut tedavisinde kolşisin ve/veya nonsteroid 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) birinci tercihtir. Böbrek fonksiyon kaybını önlemek 

için NSAİİ ve siklooksijenaz-2 inhibitörleri mümkün olduğunda kesilmelidir. 

Allopurinol yaygın kullanılan bir ürik asit düşürücü ilaçtır. Azatiopirin ile beraber 

kullanımından ciddi pansitopeniye sebep olabileceği için kaçınılmalıdır (14). 

Tedaviden fayda görmeyen, tekrarlayan, ciddi gut atakları geçiren hastalarda 

siklosporinin kesilmesi düşünülmelidir (34). 
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2.2.8. Böbrek Nakli Sonrasında Görülen İnfeksiyonlar 

Böbrek nakil alıcısında görülen infeksiyonlar ile başa çıkmak alıcının immün 

durumu ve epidemiyolojik maruziyeti nedeniyle güçleşmektedir. Nakil 

immünsupresyonuna bağlı T lenfosit disfonksiyonu viral infeksiyonları artırmaktadır. 

Bu infeksiyonlar da graft disfonksiyonu, rejeksiyonu ve sistemik hastalıklara yol 

açmanın yanı sıra diğer fırsatçı infeksiyonlar ve viral etken ilişkili kanser riskini 

artırmaktadır. Hastalar alıcı ve verici kaynaklı infeksiyonlar, toplum kökenli ve 

nazokomiyal maruziyet göz önünde bulundurularak değerlendirilmelidir. Standart 

immünsupresif rejimler ile belli infeksiyonların nakil sonrası dönemde görülme 

zamanı Şekil 3’te gösterilmiştir. Burada cerrahi ve hastane yatışı, immünsupresif 

tedavi dozu, akut ve kronik rejeksiyon ile toplum kökenli infeksiyon maruziyeti 

belirleyicidir. Antibiyotik profilaksisi, anti-rejeksiyon tedavisi, yeni immünsupresif 

ajanlar, nötropeni, lenfopeni, immünmodulatuar viral infeksiyonlar, antibiyotik 

direnci dönemler arası geçişe sebep olabilir (8).  

 

Şekil 3. Nakil sonrası dönemde görülen infeksiyonların zaman çizelgesi (8) 

 

 

 

KAYNAK 

 

Cerrahi 

Nazokomiyal maruziyet 

Alıcı ve verici kaynaklı 

Yoğun immünsupresyon 

Viral ve fırsatçı 

infeksiyonlar 

Toplum kökenli 

infeksiyonlar 

NAKİL 

   

 
<4 hafta 1-12 ay >12 ay 

MRSA, Kandida,  

VRE, Aspergillus,  

Aspirasyon pnömonisi,  

C. Difficile koliti, 

İdrar yolu infeksiyonu 

HSV, CMV, HBV, EBV, 

VZV, HSV, Listerya, Tbc, 

PCP, BK virüs, Nocardia, 

Toksoplazma, 

Strongyloides, Leishmania 

Toplum kökenli pnömoni, 

Aspergillus, dermatofit,  

CMV koliti,  

İdrar yolu infeksiyonu, 

Kriptokok 

ETKEN 
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2.2.8.1. BK virüs (BKV) 

Polyoma ailesine üye BK virüs, nakil hastalarının %1-10’unu etkileyen nefropatiye 

sebep olmaktadır (35). Özel bir immünsupresif ilaç ile ilişkisi gösterilmemiştir, 

ancak yoğun immünsupresyon altındaki hastaların nefropati riski yüksektir. BKV 

nefropati riski yüksek hastalarda, plazmada BKV varlığının tespiti için kullanılan 

nükleik asit testi (NAT) duyarlı bir metoddur ve NAT>10000 kopya/ml (107 

kopya/L) BKV nefropatisi için yüksek prediktif değer taşmaktadır (14). Alternatif bir 

tarama testi olan idrar sitolojisinde decoy hücre tespitinin ise sensitivitesi %100dür, 

ancak prediktif değeri düşüktür (%29) (8). BK nefropatisinin tanısı böbrek biyopsisi 

ile konulur. BK viremilerin %50’si nakil sonrası ilk 3 ay içinde, BK nefropatinin 

%95’i nakil sonrası ilk 2 yıl içinde gelişmektedir. KDIGO tarafından tüm böbrek 

nakil alıcılarında BKV NAT ile taramanın nakil sonrası ilk 3-6 aylarda ayda bir, 1. 

yılın sonuna kadar üç ayda bir yapılması, açıklanamayan serum kreatinin değerinde 

yükselme ve akut rejeksiyon tedavisi sonrasında kontrolü önerilmektedir (14). BK 

nefropatisine bağlı graft kaybı %10-80 arasında değişmektedir, bu nedenle erken 

tanının önemi büyüktür (35). İmmünsupresif tedaviyi azaltmak dışında BK 

nefropatisinin kabul edilmiş bir tedavisi yoktur, ancak sidofovir, leflunomid, 

florokinolonlar, intravenöz immünglobulin alternatif tedavi yöntemleri 

denenmektedir (8). 

2.2.8.2. Sitomegalovirüs (CMV) 

CMV hastalığı, nonspesifik ateşli hastalıktan doku invazyonu gösteren infeksiyona 

kadar geniş bir spektrumda kendini gösterebilen önemli bir morbidite ve mortalite 

sebebidir (14). Tanı için klinik bulgu ve semptomlara ek olarak plazmada CMV 

varlığının nükleik asit testi veya pp65 antijeni ile gösterilmesi gereklidir. Nakil 

sonrası CMV hastalığı riski alıcı ve verici serolojisi ile yakından ilişkilidir. En 

yüksek riskli hastalar seropozitif bir vericiden nakil alan seronegatif hastalar ve T 

hücre baskılayıcı tedavi alan seropozitif hastalardır (8). Alıcı ve vericinin seronegatif 

olması durumunda CMV hastalığı riski %5’in altındadır. Kemoprofilaksinin CMV 

hastalığı, CMV infeksiyonu, tüm sebeplere bağlı ve CMV hastalığına bağlı 

mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir (36). Bu nedenle KDIGO alıcı ve vericinin 

seronegatif olduğu hasta grubu hariç tüm hastalarda en az 3 ay, T hücre baskılayıcı 
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antikor alanlarda 6 hafta oral gansiklovir ya da valgansiklovir ile profilaksi 

önermektedir (14). CMV hastalığının tedavisi intravenöz gansiklovir ile yapılmalıdır. 

2.2.8.3. Pnömosistis jiroveci 

İmmünsuprese hastalarda akut/subakut pnömoni, hayatı tehdit eden solunum 

yetmezliğine sebep olabilen fungal bir patojendir (14). Standart immünsupresyon 

tedavisi alan solid organ nakil hastalarında %5-15 arasında Pnömosistis jiroveci 

pnömonisi (PCP) görülmektedir (37). İmmünsupresyonun yoğun olduğu nakil 

sonrası ilk 6 ayda daha sık görülmektedir (8). Hipoksemi, serum LDH yüksekliği, 

akciğer grafisinde perihiler bölgeden başlayan interstisyel infiltratlar gibi nonspesifik 

değişikliklere sebep olduğundan, kesin tanı akciğer dokusu ya da alt solunum yolu 

sekresyonlarında etkenin gösterilmesi ile konur. KDIGO tüm böbrek nakil 

hastalarında 3-6 ay günlük trimetoprim sulfametoksazol (TMP-SMX) profilaksisi 

önermektedir (14). TMP-SMX profilakside en etkin ve ucuz tedavi olmanın yanı 

sıra; sık görülen idrar yolu, solunum yolu, gastrointestinal patojenleri ve T.gondi, 

Isospora belli, Cyclospora cayetanensis, Nocardia asteroides’e karşı da koruma 

sağlamaktadır (8). Tanı alan hastalarda yüksek doz TMP-SMX’e ek olarak, 

immünsupresyon tedavisi azaltılarak tedaviye kortikosteroid eklenmektedir.  

2.2.8.4. İdrar Yolu İnfeksiyonu 

İdrar yolu infeksiyonu böbrek nakil hastalarında sık görülen önemli bir 

komplikasyondur. Nakil sonrası 1. yılda infeksiyona bağlı hastane yatışlarının en sık 

sebebidir (6). Çoğunlukla ilk bir yıl içinde görülür, ilk 6 ay sonrasında görülmesi 

graft sağ kalımınında azalma ve mortalitede artış ile ilişkilidir (8). Kadın cinsiyet, 

uzamış mesane kateterizasyonu, yoğun immünsupresyon, kadavra donör ve 

vezikoüretral reflü idrar yolu infeksiyonu riskini artımaktadır. KDIGO en az 6 ay 

TMP-SMX profilaksisi önermektedir (14). Allograft pyelonefritler yatırılarak en az 

2-3 hafta tedavi edilmelidir, başlangıçta intravenöz antibiyoterapi uygulanmalıdır. 

Nakil sonrası komplike olmayan idrar yolu infeksiyonuna kısa tedavi rejimleri 

verilmemeli, uygun antibiyoterapi en az 7 gün kullanılmalıdır. Böbrek nakil 

hastalarına asemptomatik kandidaüri varlığında tedavi verilmelidir. 
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2.2.9. Böbrek Nakli Sonrasında Görülen Maligniteler 

Genel populasyon ve diyaliz hastalarına göre böbrek nakli hastalarında kanser 

insidansı artmaktadır. İmmünsupresyon ile onkojenik virüslerin kontrolsüz 

proliferasyonu ve normal tümör sürveyansının inhibe olması, alıcının hepatit B veya 

hepatit C infeksiyonu, fazla anlajezik kullanımı, UV ışın maruziyeti, bu artışa sebep 

olmaktadır. Kalsinörin inhibitörleri, azatiopirin ve anti-lenfosit antikorların malignite 

gelişimine neden olabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur (8). Primer koruma için 

kümülatif immünsupresif dozunu en aza indirmek ve malignite taramalarını düzenli 

yapmak gerekmektedir (32).   

Avustralya-Yeni Zelanda verilerine göre 1982-2009 yılları arasında 17150 böbrek 

nakil hastasının izleminde %12.7’sinde en az bir kanser gelişmiştir. Genel 

populasyona göre malignite riski 2.51 kat artmıştır, lenfoma ve deri tümörlerinde bu 

oran daha yüksektir (Tablo 4). Erken yaşta nakil yapılması, beyaz ırk, daha önce 

malignite öyküsü riski artırırken, SDBY nedeninin diyabet olması riski azaltmaktadır 

(38).  

Tablo 4. 1982-2009 yılları arasında Avustralya ve Yeni Zelanda’da ilk böbrek nakli 

sonrası kanser gelişiminin standardize insidans oranı (38) 

Kanser bölgesi/tipi Standardize insidans oranı (SIR) (%95 Cl) 

Kaposi sarkoma 22.29 (15.06-32.98) 

Vulva, vajina karsinomu 17.49 (13.26-23.08) 

Penis, erkek genital 10.94 (6.06-19.75) 

Lenfoma 9.64 (8.73-10.66) 

Böbrek, üreter, üretra 8.58 (7.52-9.78) 

Nazal kavite 7.93 (4.50-13.96) 

Mesane 5.54 (4.61-6.67) 

Karaciğer 2.80 (1.91-4.12) 

Malign melanom 2.74 (2.44-3.09) 

Kolorektal 1.92 (1.69-2.18) 

Akciğer, trakea 1.76 (1.51-2.06) 

Meme 1.22 (0.73-2.070 

Prostat 0.82 (0.68-0.98 

Toplam 2.51 (2.41-2.62) 
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ABD verilerine göre fonksiyonel graft ile ölümlerin %10’u malignitelere bağlıdır (6). 

Kadınlarda meme, serviks ve kolon kanserinin, erkeklerde prostat ve kolon 

kanserinin genel populasyon gibi taranması, kompanze sirotik hastalarda yıllık 

hepatik ultrason ve alfa feto-protein kontrolü önerilmektedir (14). 

2.2.9.1. Cilt Kanserleri 

Artmış cilt ve dudak kanseri riski nedeniyle hastalar güneş ışınlarından korunma ve 

kendi muayenelerini yapma konusunda bilgilendirilmelidir. Deneyimli sağlık 

personeli tarafından yıllık cilt ve dudak muayenesi yapılmalıdır. Böylece premalign 

ve malign lezyonların erken tanı ve tedavisi mümkün olabilir (14). 

2.2.9.2. Posttransplant Lenfoproliferatif Hastalık (PTLD) 

Posttransplant lenfoproliferatif hastalık (PTLD) genellikle B hücre kaynaklı ciddi, 

hayatı tehdit edebilen lenfoproliferatif hastalıklar bütünüdür (8). EBV patogenezinde 

önemli rol oynamaktadır. ABD verilerine göre nakil sonrası 5 yılda PTLD gelişme 

riski %1.3’tür, bu risk donör EBV seropozitif, alıcı EBV seronegatif olan hastalarda 

daha yüksektir (6). Donör CMV seropozitif, alıcı CMV seronegatif olan hastalar, 

pediatrik hastalar ve yoğun immünsupresyn alan hastalarda risk artmaktadır (32). 

Genel populasyonda lenfomaların %2’si beyin veya spinal kord tutulumu yaparken, 

bu oran nakil hastalarında %40’a çıkmaktadır (8). 

2.2.9.3. Kaposi Sarkoma 

İnsan herpesvirüs (HHV-8) ilişkili anjioproliferatif bir hastalıktır. Akdeniz 

kökenlilerde ve erkeklerde daha sık görülür. Hastaların %60’ında cilt ve/veya 

orofaringeal mukoza tutulumu görülür. İmmünsüpresif tedavi ile yakından ilişkilidir, 

bazı hastalarda tedavi kesimi ile tam remisyon görülmektedir. Visseral tutulum 

sıklıkla tedaviye yanıtsızdır. mTORi etkin tedavi sağlayabileceğine dair bazı vaka 

serileri bulunmaktadır (8). 
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2.2.10. Böbrek Nakli Hastasının Takibi 

Böbrek nakli sonrasında hastanın takibinde, tedaviyi yönlendirebilmek ve 

komplikasyonlardan korunmak için belli tetkikler rutin olarak yapılmalıdır. KDIGO 

tarafından önerilen takip çizelgesi Tablo 5’te verilmiştir (14). Laboratuvar 

tetkiklerine ek olarak, her kontrolde hastanın şikayeti olsun ya da olmasın ayrıntılı 

fizik muayene yapılmalıdır. İmmünsupresif ilaç kan düzeyi takibi ve hastanın tedavi 

uyumu açısından sorgulanması gereklidir. İzlem sıklığı görülebilecek 

komplikasyonların insidansına göre değişmektedir. Hastaların komplikasyonsuz 

seyretmeleri halinde nakil sonrası takipleri: 

 İlk 3 ay haftada bir kez 

 4-6. aylarda iki haftada bir kez 

 6-12. aylarda üç haftada bir kez 

 1. yıl sonrasında ayda bir kez yapılmaktadır. Klinik seyre göre kontrol 

aralıkları giderek uzatılarak 6, 8, 12 haftada bir kez kontrollere devam 

edilmektedir (15).  

Nakil sonrası ilk 24 saat saatlik, sonrasında graft foksiyon stabilleşinceye kadar 

günlük idrar hacmi takibi önerilmektedir. GFH tahmini için serum kreatinin ölçümü 

basit, ucuz ve kolay ulaşılabilir bir yöntem olup, böbrek fonksiyonundaki akut 

değişikliklerin tespitinde güvenilirdir. Nakil sonrası birinci yıldaki serum kreatinin 

düzeyi prognoza yönelik bir risk faktörüdür, takibi yönlendirmede kullanılabilir. 

Glomerüler hastalığa ikincil SDBY gelişen hastalarda primer hastalığın rekürrensi ve 

allograft kaybı gelişebileceğinden, primer hastalığa uygun hematüri ve proteinüri 

takibi yapılmalıdır (14). 

Arteriyal oklüzyon, venöz tromboz, üriner tıkanıklık, idrar kaçağı, hematom gibi 

allograft disfonksiyonunun sık sebeplerinden pek çoğu ultrasonografik inceleme ile 

tespit edilebilmektedir. Bu nedenle böbrek allograft disfonksiyonunun 

değerlendirilmesinde ultrasonografi yapılmalıdır. 
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Tablo 5. Böbrek Nakli Sonrası Hasta Takibinde Kullanılan Rutin Tarama Testleri 

(14) 

Tarama Testleri Nakil sonrası tarama aralıkları 

1. hafta 1. ay 2-3. aylar 4-6. aylar 7-12.aylar >12 ay 

Serum Kreatinin Günlük Haftada 2-3 

kez 

Haftada bir 

 

2 haftada 

bir 

Ayda bir 2-3 ayda 

bir 

İdrar proteinia …..........1 kez…….…… .......................3 ayda bir.......................... Yılda bir 

Tam kan sayımı Günlük Haftada 2-3 

kez 

Haftada bir ………Ayda bir……… Yılda bir 

Diyabetb ……..Haftada bir…… .......................3 ayda bir…………..…… Yılda bir 

Lipid profili - - Bir kez - - Yılda bir 

BKV NAT …………………Ayda bir.................... ……….3 ayda bir………. - 

EBV NATc 1 kez .............Ayda bir.……….. ……….3 ayda bir………. - 

Kan basıncı, 

nabız, boy, kilo 

………...……………….………Her klinik vizite..……………………….………. 

a İdrar total protein ve/vaya idrar albumin  

b Diyabet taraması açlık kan glukozu, oral glukoz tolerans testi ya da Hba1c ile yapılmaktadır. 

c EBV taraması EBV NAT ile nakil sırasında seronegatif olan hastaları yapılmaktadır. 

Böbrek allograft biyopsisi aşağıdaki durumlarda önerilmektedir: (14) 

 Serum kreatinin düzeyinin kalıcı, açıklanamayan yüksekliği 

 Akut rejeksiyon tedavisi sonrası serum kreatinin düzeyinin eski değerine 

dönmemesi 

 GGF sırasında her 7-10 günde bir 

 Nakil sonrası 1-2 ay içinde beklenen serum kreatinin düzeyine ulaşılamaması 

 Yeni başlangıçlı proteinüri ya da açıklanamayan 3g/24 saat proteinüri  
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2.2.11. Böbrek Nakli Sonrasında Hasta ve Graft Sağ Kalımı 

Böbrek allograft sağ kalımı giderek artarak birinci yılda %90’ların üstüne çıkmıştır. 

Graft kaybı olasılığı kadavra donörlerde, canlı donörlere göre daha yüksektir (Tablo 

6-7) (6, 7). Kadavra nakillerde graft yarı ömrü 1989’da 6.6 yıl iken, 1995’te 8.0 yıl, 

2005’te 8.8 yıla çıkmıştır. Canlı nakillerde ise graft sağ kalımı benzerdir (1989-11.4 

yıl, 2005 11.9 yıl) (39). 

Türkiye’de başlangıçtan 2013 yılı sonuna kadar yapılan böbrek nakillerinde toplam 

graft kaybı oranı %23.5’tir. Ölüm (%27.8) ve kronik allograft hasarı (%43.0) graft 

kayıplarının en sık sebepleri olarak saptanmıştır. 2013 yılında yapılan böbrek nakli 

hastalarının 2013 yılı içinde %5.0’ı ölmüştür, ölüm nedenlerine göre dağılımda 

infeksiyon (%51.4), kardiyovasküler olaylar (%25.7) ve serebrovaküler olaylar 

(%8.6) en başta yer almaktadır (4).  ABD verilerine göre fonksiyonel graft ile ölüm 

nedenlerinde kardiyovasküler hastalıklar (%31) birinci sırada yer almaktadır, onu 

infeksiyon (%18.8) ve maligniteler (%9.8) izlemektedir (6).  

Tablo 6. ABD’de renal graft kaybı (6) 

 

Tablo 7. Avrupa’da graft ve hasta sağ kalımı (7) 

 

Verici tipi 1 yıl 5 yıl 10 yıl 

Kadavra  %8.5 %29.0 %54.0 

Canlı  %3.2 %15.4 %38.0 

Verici tipi 1 yıl 2 yıl 5 yıl 

Kadavra  

Graft 

Hasta 

 

%91 

%97.2 

 

%88.3 

%96.0 

 

%79.9 

%91.5 

Canlı  

Graft 

Hasta 

 

%95.0 

%98.5 

 

%93.1 

%97.6 

 

%86.8 

%95.1 
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Böbrek naklinin uzun dönem prognozunu allograft kaynağı, graft böbreğin durumu, 

ileri yaş, etnik köken, nakil öncesi diyaliz süresi, primer böbrek hastalığı, HLA 

uyumu, PRA düzeyi, eşlik eden hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi, nakil sonrası 

akut rejeksiyon, GGF, KAN gelişimi, proteinüri varlığı, anemi, hiperürisemi, 

infeksiyonlar, immünsupresyon düzeyi etkilemektedir (8, 11,16, 40, 41). 

Daha etkili immünsupresif tedavilerin kullanılmasının etkisi henüz uzun dönem 

sağkalıma yansımamıştır. Daha başarılı sonuçların elde edilebilmesi için; daha iyi 

kardiyovasküler hastalık yönetimine, malignite riskinin azaltılmasına, böbrek 

fonksiyonunu daha iyi koruyacak ve kronik rejeksiyonu azaltacak immünsupresif 

stratejilerin geliştirilmesine ve böbrek nakil disfonksiyonunun daha iyi 

monitorizasyonu ve erken tanısına ihtiyaç vardır (8). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmada AÜTF Transplantasyon Ünitesi’nde Ocak 2002-Ekim 2013 tarihleri 

arasında böbrek nakli yapılan ve Nefroloji Bilim Dalı tarafından klinik ve poliklinik 

izlemleri yapılan 434 hastanın dosyaları retrospektif olarak incelenmiştir. 18 yaş altı 

böbrek nakli yapılan 44 hasta, yabancı uyruklu 17 hasta ve takip verisine 

ulaşılamayan 30 hasta çalışmaya dahil edilmemiştir.  

Çalışmaya dahil edilen 343 hastanın nakil tarihi, alıcı yaşı, alıcı cinsiyeti, alıcı vücut 

kitle indeksi (VKİ), nakil sayısı, nakil tipi, canlı vericilerin kan bağı durumu, primer 

böbrek hastalığı, nakil öncesi uygulanan renal replasman tedavi türü ve süresi, verici 

yaşı ve cinsiyeti, HLA doku uyumu, PRA düzeyi, nakil öncesi viral serolojisi, nakil 

sonrası aldığı immünsupresif indüksiyon ve idame tedavisi, hastanede yatış süresi, 

yaşanan erken dönem cerrahi ve medikal komplikasyonlar ve infeksiyonlar, GGF, 

hastaneden çıkış kreatinini verileri toplanmıştır. Hastaların 1. ay, 3. ay, 6. ay, 12. ay 

ve sonrasında yıllık takip verileri taranarak; takip verilerinde kreatinin düzeyi, CMV 

ve BK viremi, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, kardiyovasküler hastalık varlığı, 

medikal komplikasyon, infeksiyon, akut rejeksiyon, neoplazi gelişimi, graft kaybı ve 

ölüm varsa tarihi ve nedeni incelenmiştir. Hasta ve graft sağ kalımı ve sağ kalıma 

etki eden faktörler canlı, kadavra ve tüm hasta grubunda ayrı ayrı çalışılmıştır. Tüm 

veriler Türk Nefroloji Derneği Böbrek Nakli Veri Tabanı’na girilerek oradan analiz 

için alınmıştır. 

3.1. Hastalar ile İlgili Tanımlar 

 Gecikmiş graft fonksiyonu; hastanın nakil sonrası ilk hafta diyaliz ihtiyacı 

olması şeklinde kabul edilmiştir (17). 

 Akut rejeksiyon; nakil sonrası kreatinin yüksekliği saptanan hastalarda 

yapılan böbrek biyopsi sonucuna göre akut rejeksiyon olarak raporlanan 

sonuçlardır. Biyopsi raporuna göre antikor aracılı, hücresel ve borderline 

olarak gruplandırılmışlardır. 



27 
 

 Kronik allograft hasarı; nakil sonrası geç dönemde serum kreatinin 

düzeyinin artması ve bunu açıklayacak herhangi başka bir akut nedenin 

saptanmaması durumudur. 

 Erken dönem cerrahi komplikasyonlara yara yeri infeksiyonu, arter/ ven 

trombozu, lenfosel, hematom, lenforaji, idrar kaçağı, kanama dahil edilmiştir. 

 Erken dönem medikal komplikasyonlara akut rejeksiyon, akut tübüler 

nekroz, infeksiyon, akut koroner sendrom, ilaç toksisitesi, transfüzyon 

ihtiyacı, lökopeni dahil edilmiştir. 

 İnfeksiyonlar; erken veya geç dönemde klinik durumun infeksiyon ile 

uyumlu olması veya uygun örnek kültüründe patojen üremesi olarak kabul 

edilmiştir. 

 Posttransplant anemi; Türk Hematoloji Derneği tanımına göre erkeklerde 

hemoglobin değerinin <13 g/dL, kadınlarda <12 g/dL’nin altında olması 

olarak kabul edilmiştir (25). 

 Posttransplant eritrositoz; Türk Hematoloji Derneği tanımına göre 

erkeklerde hemoglobin değerinin >16,5 g/dL, kadınlarda >18,5 g/dL’nin 

üstünde olması olarak kabul edilmiştir (25). 

 Posttransplant dislipidemi; nakil sonrası dönemde LDL kolesterolün 100 

mg/dL’nin, HDL dışı kolesterolün 130mg/dL’nin üzerinde olması olarak 

kabul edilmiştir (14). 

 Posttransplant diyabet (NODAT); Amerika Diyabet Cemiyeti (ADA) 

kriterlerlerine göre daha önce diyabeti olmayan hastalarda 2 kez açlık plazma 

glukozu ≥126 mg/dL ya da herhangi bir zamanda bakılan plazma glukozunun 

≥200 mg/dL olması olarak kabul edilmiştir (14). 

 Posttransplant hipertansiyon; nakil sonrası dönemde dinlenme sonrası 

oturur pozisyonda 2 kez bakılan kan basıncının 140/90 mmHg’nın üstünde 

olması ya da hastanın antihipertansif ilaç kullanması olarak kabul edilmiştir. 
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 Kardiyovasküler hastalıklarda akut koroner sendrom, CABG operasyonu, 

stent implantasyonu, aritmi, kalp yetersizliği, pulmoner hipertansiyon, 

pulmoner emboli, serebrovasküler olaylar incelenmiştir. 

 Geç dönem komplikasyonlara diabetes mellitus, hiperlipidemi, anemi, 

eritrositoz, avasküler nekroz, hiperparatiroidi, hiperürisemi, kronik allograft 

hasarı, primer hastalık nüksü, ilaç toksisitesi dahil edilmiştir. 

 Graft sağ kalımı; nakil sonrasında zamanla SDBY gelişimi ile renal 

replasman tedavisi ihtiyacı olmasına kadar geçen süre olarak kabul edilmiştir. 

 

3.2. Verilerin İstatistiksel İncelenmesi 

Verilerin analizi SPSS for Windows 15 paket programında yapılmıştır. Tanımlayıcı 

istatistikler dağılımı normal olan değişkenler için ortalama ± standart sapma, 

dağılımı normal olmayan değişkenler için median(min – maks),  nominal değişkenler 

ise vaka sayısı ve (%) olarak gösterilecektir.  

Grup sayısı iki olduğunda gruplar arasında ortalamalar yönünden farkın önemliliği t 

testi ile ortanca değerler yönünden farkın önemliliği mann whitney testi ile 

araştırılmıştır. Nominal değişkenler Pearson Ki-Kare veya Fisher exact testi ile 

değerlendirilmiştir.  

Sağ kalım olasılıkları Kaplan-Meier yöntemine göre hesaplanmıştır. Sağ kalımı 

etkileyen faktörler Log rank testine göre araştırıldı. Çok değişkenli cox regresyon ile 

sağ kalım süresini etkileyen bağımsız faktörler belirlenmiştir.  

p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Özellikler 

Çalışmaya dahil edilen böbrek nakli hastalarının demografik özellikleri Tablo 8’de 

tüm hasta ve vericini tipine göre karşılaştırmalı olarak verilmiştir. Hastaların %35’i 

kadın, %65’i erkektir. Hastaların yaş ortalaması 37.5±12.2 yaştır. 

Nakil öncesi renal replasman tedavisi (RRT) alan hastaların %85.4’ü hemodiyalize, 

%14.6’sı periton diyalizine girmektedir. Ortalama diyaliz süresi 38.0±50.2 aydır. 44 

hastaya (%12.8) ise preemptif nakil yapılmıştır, bu grubun %97.7’sini canlı nakiller 

oluşturmaktadır (p=0.011). Tablo 8’de görüldüğü üzere kadavra nakil alıcılarının 

canlı nakillere göre kronik diyaliz tedavi sürelerinin anlamlı yüksek olduğu 

gözlenmiştir (p<0.001). 

Böbrek vericisi kaynağı 72 hastada (%21) kadavra, 271 hastada (%79) canlı 

vericilerdir. Canlı nakillerin %23.7’sini akraba dışı nakiller oluşturmaktadır ve bu 

grubun büyük kısmında verici eşlerdir (%81.2). Hastaların %96.8’inde ilk defa 

böbrek nakli yapılmıştır. 

SDBY’ye neden olan primer böbrek hastalığının hastaların çoğunda bilinmediği 

görülmüştür (%30). Bilinen nedenler arasında glomerulonefrit (%25.6), diyabetik 

nefropati (%10.5), hipertansif nefropati (%9), amiloidoz (%5.8), vezikoüreteral reflü 

(4.7), polikistik böbrek hastalığı ve diğer konjenital anomaliler (%4.1), kronik 

pyelonefrit (%3.5) ve nefrolithiazis (%2.9) yer almaktadır. 

Verici yaş ortalaması 45.7±13.3 iken, çoğunluğu kadındır (%57.1). Canlı nakillerde, 

kadavra nakillere göre kadınların daha fazla oranda verici oldukları izlenmiştir 

(p=0,001). 

Merkezimizde yapılan böbrek nakillerinin tamamı ABO uyumludur. HLA uyumu 

değerlendirildiğinde tam uyum hastaların sadece %8.2’sinde mevcuttur. Kadavra 

nakillerin %61.1’i 4 ve daha fazla HLA doku uyumsuzluğu ile yapılmıştır ve doku 

uyumsuzluğu canlı vericilere göre daha fazladır (p<0.001). PRA pozitifliği ise iki 

grup arasında benzerdir. 
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Tablo 8. Hastaların demografik özellikleri 

Demografik 

özellikler 

 Tüm hastalar 

(n=343) 

Kadavra verici 

(n=72) 

Canlı verici 

(n=271) 

P 

Yaş (yıl)  37.5±12.2 42.5±11.7 36.1±12.0 <0.001 

Cinsiyet Kadın(%) 

Erkek(%) 

120 (35) 

223 (65) 

35 (48.6) 

37 (51.4) 

85 (31.4) 

186 (68.6) 

0.006 

VKI (kg/m2)* <25 

25-29 

≥30 

256 (76) 

61 (18.1) 

20 (5.9) 

52 (73.2) 

19 (26.8) 

0 (0) 

204 (76.7) 

42 (15.8) 

20 (7.5) 

0.01 

Etyoloji Bilinmiyor 

Hipertansiyon 

Diyabet 

Glomerulonefrit 

Diğer 

103 (30) 

31 (9) 

36 (10.5) 

88 (25.6) 

85 (24.9) 

22 (30.6) 

7 (9.7) 

8 (11.1) 

22 (30.6) 

13 (18.0) 

81 (29.9) 

24 (8.9) 

28 (10.3) 

63 (23.2) 

75 (27.7) 

0.338 

RRT** HD 

PD 

Preemptif 

246 (71.7) 

42 (12.2) 

44 (12.8) 

62 (86.1) 

7 (9.7) 

1 (1.4) 

184 (67.9) 

35 (12.9) 

43 (15.9) 

0.011 

RRT** (ay)  38.0±50.2 83.8±59.4 25.8±39.5 <0.001 

Verici yaş (yıl)  45.7±13.3 37.9±19.3 47.5±10.8 0.001 

Verici cinsiyet*** Kadın(%) 

Erkek(%) 

192 (57.1) 

144 (42.9) 

28 (40) 

42 (60) 

164 (61.7) 

102 (38.3) 

0.001 

HLA 

uyumsuzluğu 

0 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

28 (8.2) 

14 (4.1) 

72 (21.1) 

102 (29.8) 

55 (16.1) 

44 (12.9) 

27 (7.9) 

4 (5.6) 

1 (1.4) 

10 (13.9) 

13 (18.1) 

24 (33.3) 

16 (22.2) 

4 (5.6) 

24 (8.9) 

13 (4.8) 

62 (23) 

89 (33) 

31 (11.5) 

28 (10.4) 

23 (8.5) 

<0.001 

PRA pozitifliği  I 43 (12.5) 11 (15.3) 32 (11.8)  

 II 36 (10.5) 6 (8.3) 30 (11.1)  

 I ve II 61 (17.8) 12 (19.7) 49 (19.7) 0.935 

Yatış süresi (gün)  17.02±12.7 25.7±18.7 14.7±9.3 <0.001 

Çıkış kreatinini 

(mg/dL) 

 1.27 (0.4-15.0) 1.59 (0.5-12.7) 1.2(0.4-15.0) <0.001 

1. ay MDRD GFH  73.1 (±23.6) 62.3 (±26.5) 76.0 (±22.0) <0.001 

Takip süresi (ay)  59.3±35.6 60.3±38.4 59.0±35.0 0.887 

*: 337 hastanın verisi mevcut, **: 332 hastanın verisi mevcut,***: 336 hastanın verisi mevcut. 
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Ortalama takip süresi 59.3±35.6 ay olan hastaların başlangıç ve son kontrolde 

immünsupresif tedavi dağılımları Tablo 9’de verilmiştir. Son yıllarda siklosporin ve 

azatiopirin kullanımı azalırken, takrolimus ve mikofenolik asit türevleri başlangıç 

tedavisi olarak daha sık kullanılmaktadır. Hastaların hemen hepsi kortikosteroid 

tedavisi almaktadır. Takip süresince azatiopirin kullanım oranının artışının nedeni, 

gastrointestinal yan etkiler nedeniyle mikofenolik asit türevlerinin kesilerek 

azatiopirin tedavisine geçilmesidir. mTOR inhibitörlerine geçilen hastaların hepsinde 

malignite gelişimi nedeniyle tedavi değişikliği yapılmıştır. Kalsinörin inhibitörü alan 

hastaların 9’unda (%2.7) biyopsi yapılarak toksisite varlığı gösterilmiştir. 

Tüm hastaların %48.1’i indüksiyon tedavisi almazken, bu grubun tamamını canlı 

nakiller oluşturmaktadır. Canlı nakillerde indüksiyon almama oranı %60.9’dur. 

Kadavra nakillerin tamamı indüksiyon tedavisi almıştır (p<0.001). Kadavra 

nakillerde hastaların %68.1’i basiliksimab, %16.7’si daklizumab ve %15.2’ü ATG 

almıştır. Canlı nakillerde indüksiyon tedavisi alanlarda ise bu oran sırasıyla %70.7, 

%12.3 ve %17.0’dır. 

Tablo 9. Nakil sonrası başlangıçta ve son kontrolde immünsupresif ilaçların 

kullanım oranları 

Tedavi Başlangıç  Son kontrol 

Kortikosteroid (%) 98.8 88.9 

Takrolimus (%) 86.6 81.3 

Siklosporin (%) 9.0 6.1 

Mikofenolik asit türevleri (%) 91.8 58.0 

Azatiopirin (%) 6.1 32.3 

Sirolimus (%) 1.7 2.3 

Everolimus (%) 0.9 1.5 

Nakil öncesi hastaların viral serolojileri incelendiğinde, HBsAg pozitif olan 14 

(%4.1) hastanın %35.7’sinde HBV DNA’sı pozitif saptanmıştır. Bu hastalara uygun 

antiviral tedavi verilmiştir. 6 (%1.7) hastada anti-HCV, 6 (%1.7) hastada anti-CMV 

IgM, 4 (%1.2) hastada anti-EBV IgM pozitif saptanmıştır. Hastaların %97.6’sı TMP-

SMX, %75.8’i flukonazol, %59.5’i asiklovir, %38.2’si valgansiklovir profilaksisi 

almıştır. Flukonazol kullanmayan hastalara nistatin oral süspansiyon verilmiştir. 
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Ortalama yatış süresi kadavralarda 25.7±18.7 gün, canlılarda.. 14.7±9.3 gündür 

(p<0.001). Nakil sonrası hastaneden çıkış kreatinini ortalama 1.27 ± 1.27 mg/dL 

iken, canlı nakil sonrasında hastaların kreatinini daha düşüktür (p<0.001). İlk 1 ayda 

gelişen komplikasyonlar Tablo 10’da gösterilmiştir. Canlı nakillerin %72.3’ünde 

medikal ve %90.0’ında cerrahi komplikasyon yaşanmamıştır, bu oranlar kadavra 

nakillere göre daha fazladır ve istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001 ve p=0.012). 

Kadavra nakillerde GGF anlamlı oranda fazla görülmektedir (p<0.001). 

Tablo 10. Nakil sonrası ilk 1 ayda görülen medikal ve cerrahi komplikasyonlar 

Erken dönem 

komplikasyonlar 

 Tüm 

hastalar 

(n=343) 

Kadavra 

verici 

(n=72) 

Canlı  

verici 

(n=271) 

P 

Medikal İnfeksiyon (%) 56 (16.3) 24 (33.3) 32 (11.9)  

 Akut rejeksiyon (%) 32 (9.3) 9 (12.5) 23 (8.6)  

 ATN (%) 15 (4.4) 7 (9.8) 8 (3)  

 Transfüzyon (%) 28 (8.2) 10 (13.9) 18 (6.7)  

 Toplam(%) 113 (32.9) 38 (52.8) 75 (27.7) <0.001 

Cerrahi Üriner (%) 26 (7.5) 10 (13.9) 16 (5.9)  

 Vasküler (%) 16 (4.7) 5 (6.9) 11 (4.1)  

 Toplam (%) 42 (12.2) 15 (20.8) 27 (10) 0.012 

GGF (%)  43 (12.8) 34 (47.2) 9 (3.4) <0.001 

Taburculuk sonrasında %72.6’sının çeşitli nedenlerle tekrar hastaneye yatırılması 

gerekmiştir ve bu kadavra nakillerde canlı nakillere göre anlamlı olarak daha fazladır 

(%83.3 ve %69.7, p=0.001). 

Takip süresince hastaların 61’inde (%17.8) akut rejeksiyon gelişmiştir. Bunların 15’i 

(%24.6) kadavra, 46’sı (%75.4) canlı nakillerde ortaya çıkmıştır (p=0.393). Akut 

rejeksiyon tiplerine göre hastaların dağılımları Tablo 11’da gösterilmiştir. PRA 

pozitif olan hastaların %24.6’sında, negatif olan hastaların %17.1’inde akut 

rejeksiyon görülmüştür, bu istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.199). Ancak 

PRA pozitif olan hastalarda akut antikor aracılı rejeksiyon görülme riski, akut 

hücresel rejeksiyon görülmesine (p=0.022) ve rejeksiyon yaşanmamasına (p=0.005) 

göre anlamlı olarak yüksektir. 
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Tablo 11. Akut rejeksiyon varlığı 

Akut rejeksiyon 

 Tüm hastalar 

(n=343) 

Kadavra verici 

(n=72) 

Canlı verici 

(n=271) 

P 

Yok   282 (82.2) 57 (79.2) 225 (83.0) 0.393 

Var Antikor aracılı 14 (4.1) 6 (8.3) 8 (3.0)  

 Hücresel 38 (11.1) 6 (8.3) 32 (11.8)  

 Borderline 9 (2.6) 3 (4.2) 6 (2.2)  

Toplam 179 (%52.2) hastada, kadavra nakillerin %66.7’sinde, canlı nakillerin 

%48.3’ünde infeksiyon gelişmiştir (p=0.004). Yaşanan infeksiyöz komplikasyonların 

%56.4’ü CMV, %20.5’i BKV ve %12.8’i üriner sistem kaynaklıdır. 

Nakil sonrası izlemde görülen uzun dönem komplikasyonlar kadavra ve canlı grupta 

genel olarak benzerdir (Tablo 12). Ancak nakil sonrası hiperparatiroidi ve 

hiperürisemi riski kadavra nakil grubunda anlamlı olarak daha fazladır (sırasıyla 

p=0.011 ve  p=0.003). Hipertansif hastaların %38.6’sı 1, %46’sı 2, %15,4’ü 3 veya 

daha fazla antihipertansif ajana ihtiyaç duymaktadır. Tüm hasta grubunun 65’ine 

KMD ölçümü yapılmıştır ve 35’inde (%53.8) osteoporoz saptanmıştır. 

11 (%3.2) hastada malignite gelişmiştir. Bunların 6 tanesi kaposi sarkom, 1 tanesi 

lenfoma, 1 tanesi cilt kanseri ve 1tanesi meme, 1 tanesi larinks, 1 kolanjioselüler 

karsinom olmak üzere 3 tanesi solid tümördür. 

5 yıl ve daha uzun süre takip edilen 143 hastanın MDRD formülü ile hesaplanmış 

ortalama GFH değerleri incelendiğinde, 1. ay değeri 75,5±23,2 ml/dk/1,73m2 iken 

5.yılda 73,9±26,9 ml/dk/1,73m2 hesaplanmıştır. Kadavra nakillerde ilk dönemde 

daha düşük olduğu, ancak ilerleyen yıllarda canlı nakiller ile benzer düzeye eriştiği 

görülmüştür (Şekil 4). 
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Tablo 12. Nakil sonrası görülen uzun dönem komplikasyonlar 

Uzun dönem 

komplikasyonlar 

Tüm hastalar 

(n=343) 

Kadavra verici 

(n=72) 

Canlı verici 

(n=271) 

P 

Hipertansiyon 189 (55.1) 42 (58.3) 147 (54.2) 0.535 

Yeni tanı DM 72 (21.0) 13 (18.1) 59 (21.8) 0.491 

Hiperlipidemi 211 (61.5) 41 (56.9) 170 (62.7) 0.591 

Kardiyovasküler hastalık 46 (13.6) 14 (19.7) 32 (12.0) 0.094 

Anemi 155 (45.2) 38 (52.8) 117 (43.2) 0.146 

Eritrositoz 19 (5.5) 5 (6.9) 14 (5.2) 0.564 

Nakil sonrası 

hiperparatiroidi 

45 (13.1) 16 (22.2) 29 (10.7) 0.011 

Avasküler nekroz 19 (5.5) 6 (8.3)  13 (4.8) 0.250 

Hiperürisemi 31 (9.0) 13 (18.1)  18 (6.6) 0.003 

İlaç uyumsuzluğu 5 (1.5) 1 (1.4)  4 (1.5) 0.717 

Primer hastalık nüksü 5 (1.5) 1 (1.4) 4 (1.5) 0.717 

KAH 19 (5.5) 3 (4.2) 16 (5.9) 0.774 

 

 

Şekil 4. Kadavra ve canlı böbrek nakilli hastalarda hesaplanmış MDRD-GFH 

değerinin aylara göre değişimi 
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4.2. Hasta ve Graft Sağ Kalımı 

Takip sonunda 22 (%6.4) hastada graft kaybı ( kadavra  %6.9, canlı %6.3) ve 8 

(%2.3) hasta kaybı (kadavra %6.9, canlı %1.1) yaşanmıştır. Hasta kayıplarının 

tamamı fonksiyonel graft ile ölümdür. 5 yıllık graft sağ kalımı %92.6 ve hasta sağ 

kalımı %96.8’dir. Kadavra ve canlı nakiller için graft sağ kalımı Tablo 13 ve Şekil 

5’te, hasta sağ kalımı Tablo 14 ve Şekil 6’da gösterilmiştir. Graft sağ kalımınında iki 

grup arasında anlamlı fark bulunmazken (p=0.834), hasta sağ kalımında verici 

kaynağının kadavra olması risk faktörüdür (p=0.004). 

Graft kaybı görülen 22 hastanın 6’sında akut rejeksiyon, 12’sinde kronik 

rejeksiyon/KAH, 4’ünde primer hastalık nüksü ve 1’inde renal arter trombozu graft 

kaybına neden olmuştur. 

Ölüm nedenleri incelendiğinde 5’i septik şok, 1’i akut solunum yetmezliği, 1’i 

pulmoner tromboemboli, 1 hasta ise trafik kazası sonucu hayatını kaybetmiştir. 

Tablo 13. Takipte yıllara göre graft sağ kalımı 

Verici tipi 1 yıl 3 yıl 5 yıl 

Kadavra  %94.4 %94.4 %92.3 

Canlı  %98.1 %95.9 %92.7 

Tablo 14. Takipte yıllara göre hasta sağ kalımı 

Verici tipi 1 yıl 3 yıl 5 yıl 

Kadavra  %97.2 %97.2 %89.9 

Canlı %99.3 %98.7 %98.7 
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Şekil 5. Kadavra ve canlı böbrek nakilli hastalarda graft sağ kalımı (p=0.834) 

 

Şekil 6. Kadavra ve canlı böbrek nakilli hastalarda hasta sağ kalımı (p=0.004) 
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4.3. Kadavra Nakillerde Sağ kalıma Etki Eden Faktörler 

Kadavra nakillerde yaşın graft sağ kalımı üzerine etkisi saptanmamıştır (p=0.932). 

Hasta sağ kalımı incelendiğinde anlamlı fark görülmemekle beraber (p=0.421), 

hastalar 46 yaş altı ve 46 yaş ve üstü olarak iki ayrı grupta incelendiğinde 46 yaş ve 

üstünde hasta sağ kalımında anlamlı azalma izlenmiştir (p=0.037) (Şekil 7). Ancak 

çoklu analizde anlamlılığını kaybetmiştir (p=0.118) 

Hasta cinsiyeti, VKİ, SDBY etyolojisi, verici cinsiyeti graft sağ kalımı (sırasıyla 

p=0.624, p=0.729, p=0.408, p=0.915) ve hasta sağ kalımını (sırasıyla p=0.183, 

p=0.218, p=0.537, p=0.850) etkilememektedir. 

Nakil öncesi hastaların 86.1’i hemodiyaliz, %9.7’si periton diyalizine girmektedir. 

Sadece 1 (%1.4) hastaya preemptif böbrek nakli yapılmıştır. Renal replasman 

tedavisi tipinin ve süresinin graft sağ kalımı ve hasta sağ kalımı üzerine etkisi 

gösterilmemiştir, ancak preemptif grubun takip süresi daha kısadır. 

Hastaların %27,8’inin HLA uyumsuzluğu 5 ve daha fazladır, bu grupta graft kaybı 

hiç görülmemiştir. Kadavra nakillerde görülen 5 ölüm vakasının sadece 1 tanesi bu 

grupta yer almaktadır (p=0.839). PRA pozitif olan 12 (%19.7) hasta incelendiğinde 

graft sağ kalımı (p=0.115) ve hasta sağ kalımını (p=0.780) etkilemediği görülmüştür. 

Ancak 50. ay sonrasında PRA pozitif olan grupta ölüm vakalarının arttığı dikkati 

çekmiştir. 

Erken dönem cerrahi komplikasyonlar (p=0.987), erken dönem medikal 

komplikasyonlar (p=0.205), GGF (p=0.536) ve hastaneden çıkış kreatinini yüksekliği 

(p=0.942) hasta sağ kalımını etkilememektedir. Anlamlı fark olmasa da GGF 

yaşanan hastalarda 50. ay sonrasında ölüm daha sık izlenmektedir. Erken dönem 

medikal komplikasyonlar (p=0.754) ve GGF (p=0.554) graft sağ kalımını 

etkilememektedir, ancak erken dönem cerrahi komplikasyon yaşanan 15 hastanın 

3’ünde graft kaybı yaşanmıştır(p=0.017) (Şekil 8). Hastaneden çıkış kreatinini 

arttıkça graft sağ kalımı azalmaktadır  (HR=1.95[1.32-2.89], p=0.001). Graft sağ 

kalımına etki eden erken dönem cerrahi komplikasyonlar ve çıkış kreatinini 

yüksekliğiCox regresyon analizinde değerlendirildiğinde her ikisinin de bağımsız 

risk faktörü olduğu görülmüştür (p=0.041 ve p=0.003). 
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Şekil 7. Kadavra nakillerde yaşın hasta sağ kalımına etkisi (p=0.037) 

 

Şekil 8. Kadavra nakillerde erken dönem cerrahi komplikasyonların graft sağ 

kalımına etkisi (p=0.017) 
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Hipertansiyon, yeni tanı diyabetes mellitus, diğer geç dönem medikal 

komplikasyonlar, infeksiyon, BK viremi, KAH ve akut rejeksiyon gelişimi graft ve 

hasta sağ kalımını etkilememektedir.  Kardiyovasküler hastalıkların gelişimi hasta 

sağ kalımını anlamlı olarak azaltmaktadır (p=0.017) (Şekil 9). Kardiyovasküler 

hastalıklar hasta sağ kalımını etkileyen tek bağımsız risk faktörüdür ve hasta kaybı 

riskini 6 kat artırmaktadır (HR=6,45[1.08-38.70], p=0.041).  

Kadavra nakil yapılan hastaların 4’ünde malignite gelişmiştir ve bunların 2’sinde 

hasta kaybı yaşanmıştır. Bu malignite görülmeyen gruba göre istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0.003). 

 

Şekil 9. Kadavra nakillerde kardiyovasküler hastalıkların hasta sağ kalımına etkisi 

(p=0.017) 
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4.4. Canlı Nakillerde Sağ Kalıma Etki Eden Faktörler 

Canlı nakillerde yaş artışı graft sağ kalımı (p=0.031) ve hasta sağ kalımını (p=0.018) 

olumsuz etkilemektedir. Hastalar 46 yaş altı ve 46 yaş ve üstü olarak iki ayrı grupta 

incelendiğinde hasta sağ kalımı üzerindeki etki artmaktadır (p<0.001) (Şekil 10). 

Cox analizde incelendiğinde ileri alıcı yaşının graft ve hasta sağ kalımı üzerine 

olumsuz etkisi anlamlılığını kaybetmiştir (p=0.208 ve p=0.592). 

Hasta cinsiyeti, VKİ, SDBY etyolojisi, verici cinsiyeti graft sağ kalımı (sırasıyla 

p=0.850, p=0.123, p=0.535, p=0.562) ve hasta sağ kalımını (sırasıyla p=0.263, 

p=0.658, p=0.489, p=0.862) etkilememektedir. 

Alıcı ile canlı verici arasında kan bağı ilişkisinin olmaması graft sağ kalımını 

etkilememektedir, ancak bu grubun takibi kan bağı ilişkili vericiden yapılan nakillere 

göre daha kısadır (p=0.200). Hasta sağ kalımında ise kan bağı ilişkisi olmaması 

olumsuz bir risk faktörüdür (p<0.001) (Şekil 11). Ancak çoklu analizde anlamlılığını 

kaybetmiştir (p=0.632) 

 

Şekil 10. Canlı nakillerde yaşın hasta sağ kalımına etkisi (p<0.001) 
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Şekil 11. Canlı nakillerde alıcı-verici kan bağı ilişkisinin hasta sağ kalımına etkisi 

(p<0.001) 

Nakil öncesi hastaların %67.9’u hemodiyaliz, %12.9’u periton diyalizine 

girmektedir, 43 (%15,9) hastaya ise preemptif böbrek nakli yapılmıştır. Preemptif 

böbrek naklinin graft sağ kalımı üzerine anlamlı olmayan olumlu etkisi 

bulunmaktadır (p=0.094), hasta sağ kalımı üzerine etkisi gösterilmemiştir (p=0.467). 

Nakil öncesi renal replasman tedavisi alan hastalarda diyaliz süresi ile graft sağ 

kalımı arasında ilişki bulunmamaktadır. (p=0.395). Diyaliz süresi arttıkça hasta sağ 

kalımı azalmaktadır (p=0.033) ve bu etki 55 ay ve daha fazla renal replasman 

tedavisi alan hastalarda daha belirgindir (p>0.001) (Şekil 12). Ancak çoklu analizde 

anlamlılığını kaybetmiştir (p=0.769) 

Hastaların %18,9’unun HLA uyumsuzluğu 5 ve daha fazladır, bu grupta graft ve 

hasta kaybı yaşanmamıştır (p=0.432).  PRA pozitif olan 49 (%19.7) hasta 

incelendiğinde graft sağ kalımı (p=0.454) ve hasta sağ kalımını (p=0.480) 

etkilemediği görülmüştür.  
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Şekil 12. Canlı nakillerde nakil öncesi diyaliz süresinin hasta sağ kalımına etkisi 

(p<0.001) 

Canlı verici kaynaklı nakillerde erken dönem cerrahi ve medikal komplikasyonlar, 

GGF, hastaneden çıkış kreatinini yüksekliği, hipertansiyon, yeni tanı diyabetes 

mellitus, diğer geç dönem medikal komplikasyonlar, kardiyovasküler hastalıklar ve 

BK viremi graft ve hasta sağ kalımını etkilememektedir. BK viremi geçiren 28 

hastanın 2’sinde (%7.1) graft kaybı yaşanmıştır.  Geç dönem infeksiyöz 

komplikasyonların hasta sağ kalımı üzerine anlamlıya yakın olumsuz etkisi 

bulunmaktadır (p=0.083). Cox analizde canlı nakillerde hasta sağ kalımını etkileyen 

bağımsız bir risk faktörü saptanmamıştır. 

KAH ve akut rejeksiyonun hasta sağ kalımı ile ilişkisi saptanmamıştır (sırasıyla 

p=0.641, p=0.418), ancak graft sağ kalımı üzerine olumsuz etkileri gösterilmiştir 

(sırasıyla p=0.001, p<0.001) (Şekil 13-14) (Tablo 15). Cox analizde incelendiğinde 

KAH anlamlığını yitirirken (p=0.073), akut rejeksiyon graft sağ kalımına etki eden 

tek bağımsız risk faktörüdür (p=0.001). 
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Şekil 13. Canlı nakillerde KAH varlığının graft sağ kalımına etkisi (p=0.001) 

 

Şekil 14. Canlı nakillerde akut rejeksiyonun graft sağ kalımına etkisi (p<0.001) 
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Tablo 15. Akut rejeksiyon durumuna göre canlı nakillerde graft sağ kalımı 

Akut rejeksiyon 1 yıl 3 yıl 5 yıl 

Yok %98.7 %98.2 %96.6 

Var %95.7 %88.4 %76.2 

4.5. Tüm Hasta Grubunda Sağ Kalıma Etki Eden Faktörler 

 

4.5.1. Graft Sağ Kalımına Etki Eden Faktörler 

Tüm hastalarda yaş graft sağ kalımı ile ilişkisizdir (p=0.073), ancak öngörülenin 

aksine 46 yaş altındakilerin prognozu daha kötüdür. Alıcı cinsiyeti, VKİ, verici yaşı 

ve cinsiyeti graft sağ kalımını etkilememektedir (sırasıyla p=0.878, p=0.144, 

p=0.970, p=0.545). Graft kayıplarının 2’si hariç tamamı VKİ 25 kg/m2’nin altında 

olanlarda görülmüştür. Birden fazla kez nakil yapılan 11 hastanın 2’sinde (%18.2) 

graft kaybı görülmüştür, bu istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.034) (Şekil 15). 

Primer böbrek hastalığının graft sağ kalımı üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır. 

 

Şekil 15. Böbrek naklinde nakil sayısının graft sağ kalımına etkisi (p<0.034) 
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Preemptif böbrek nakli yapılan 44 hastanın hiç birinde graft kaybı görülmemiştir. 

Takip süresinin kısalığına rağmen bu istatistiksel anlamlılığa yakındır (p=0.086) 

(Şekil 16). Nakil öncesi diyaliz süresi graft sağ kalımını etkilememektedir (p=0.753). 

 

Şekil 16. Böbrek naklinde nakil öncesi diyalizin ve preemptif naklin graft sağ 

kalımına etkisi (p<0.086) 

Hastaların %20,8’inin HLA uyumsuzluğu 5 ve daha fazladır, bu grupta graft kaybı 

hiç görülmemiştir. HLA uyumsuzluğunun artışı graft kaybına anlamlı bir etki 

yapmamaktadır (p=0.372). PRA pozitif olan 61 hastanın %6.6’sında, negatif olan 

grubun %6.7’sinde graft kaybı görülmüştür (p=0.955).  

Kadavra nakillerde graft sağ kalımını olumsuz etkileyen erken dönem cerrahi 

komplikasyonlar, tüm hasta grubu dikkate alındığında sağ kalıma etki etmemektedir 

(p=0.345). Erken dönem medikal komplikasyonlar (p=0.734), GGF (p=0.559) graft 

sağ kalımına etkisi saptanmazken; hastaneden çıkış kreatini arttıkça graft sağ kalımı 

azalmaktadır  (HR=1.36[1.19-1.55], p<0.001). 
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Akut rejeksiyon görülen hastaların %18’inde, görülmeyenlerin %3.9’unda graft 

kaybı görülmüştür (p<0.001) (Tablo 16) (Şekil 17). KAH görülen 19 hastanın 5’inde 

(%16.3) graft kaybı yaşanmıştır (p=0.003) (Tablo 18). 

Tablo 16. Akut rejeksiyon durumuna göre graft sağ kalımı 

Akut rejeksiyon 1 yıl 3 yıl 5 yıl 

Yok %98.2 %97.5 %97.5 

Var %91.5 %80.5 %77.4 

 

Hipertansiyon, yeni tanı diyabetes mellitus, kardiyovasküler hastalık, diğer geç 

dönem medikal komplikasyonlar, infeksiyon ve BK viremi graft sağ kalımını 

etkilememektedir.  Ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da BK viremi yaşamış 

olan hastalarda 40 ay ve sonrasında graft kaybının artma eğiliminde olduğu 

gözlenmiştir. Primer hastalık nüksü yaşayan 5 hastanın 4’ünde graft kaybı 

görülmüştür, bu istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001).   

Birden fazla nakil öyküsü, nakil öncesi RRT öyküsü, nakil sonrası hastaneden çıkış 

kreatinini yüksekliği, akut rejeksiyon, KAH ve primer hastalık nüksünün analize 

girdiği multivariate değerlendirmede, çıkış kreatinini (p<0.001), primer hastalık 

nüksü (p<0.001),  rejeksiyon (p<0.001) ve KAH (p=0.012) bağımsız risk faktörleri 

olduğu görülmüştür. Birden fazla nakil öyküsü ve nakil öncesi RRT öyküsü 

anlamlılığını yitirmektedir (p=0.504 ve p=970). 
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Şekil 17. Böbrek naklinde akut rejeksiyonun graft sağ kalımına etkisi (p<0.001) 

 

Şekil 18. Böbrek naklinde KAH varlığının graft sağ kalımına etkisi (p<0.001) 
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4.5.2. Hasta Sağ Kalımına Etki Eden Faktörler 

Böbrek nakli hastalarında yaş arttıkça hasta sağ kalımı azalmaktadır (p=0.003), bu 46 

yaş ve üstündeki hastalarda daha da belirginleşmektedir (HR=1.08[1.02-1.14], 

p<0.001) (Şekil 19). Alıcı cinsiyeti, VKİ, nakil sayısı, verici yaşı ve cinsiyeti graft 

sağ kalımını etkilememektedir (sırasıyla p=0.239, p=0.361, p=0.634, p=0.255, 

p=0.607). Primer böbrek hastalığının graft sağ kalımı üzerine anlamlı etkisi 

saptanmamıştır, ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da diyabetik hastalarda 

prognozun daha kötü olduğu gözlenmiştir (p=0.301). 

 

Şekil 19. Böbrek naklinde yaşın hasta sağ kalımına etkisi (p<0.001) 

Preemptif böbrek nakli yapılan 44 hastada hasta ölümü yaşanmamıştır. Nakil öncesi 

diyalizde geçirilen süre arttıkça graft sağ kalımını azalmaktadır (HR=1.014[1.005-

1.23], p=0.002). 55 ay ve daha fazla renal replasman tedavisi alanlarda bu 

istatistiksel olarak daha anlamlı hale gelmektedir (p<0.001) (Şekil 20). 
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Şekil 20. Böbrek naklinde nakil öncesi diyaliz süresinin hasta sağ kalımına etkisi 

(p<0.001) 

HLA uyumsuzluğu arttıkça, hasta sağ kalımında azalma görülmektedir (Tablo 17). 

HLA uyumsuzluğu 5 ve daha fazla olan hastaların 1’inde (%1.4), 4 ve daha az 

olanların 7’sinde (%2.6) hasta ölümü yaşanmıştır, hasta sağ kalımı HLA 

uyumsuzluğu 5 ve üzerinde olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 

PRA pozitifliği ile hasta kaybı arasında ilişki saptanmamıştır (p=0.780). 

Erken dönem cerrahi komplikasyonlar (p=0.981), erken dönem medikal 

komplikasyonlar (p=0.345) ve hastaneden çıkış kreatinini yüksekliği (p=0.653) hasta 

sağ kalımını etkilememektedir. Gecikmiş graft fonksiyonu görülen 43 hastanın 

3’ünde (%7) hasta ölümü yaşanmıştır, bu istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.044) 

(Şekil 21). Ancak çoklu analizde anlamlılığını kaybetmiştir (p=0.958). Ayrıca 

kadavra ve canlı nakiller ayrı ayrı incelendiğinde bu bir risk faktörü olarak karşımıza 

çıkmamaktadır. 

Malignite gelişen hastaların 2’sinde (%18.2) hasta kaybı yaşanmıştır, bu malignite 

görülmeyen gruba göre istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0.002).  
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Şekil 21. Böbrek naklinde GGF yaşanmasının hasta sağ kalımına etkisi (p=0.044) 

Akut rejeksiyon, hipertansiyon, yeni tanı diyabetes mellitus, diğer geç dönem 

medikal komplikasyonlar, KAH ve BK viremi hasta sağ kalımını etkilememektedir.  

Hasta kaybı yaşanan 8 olguda da infeksiyöz komplikasyon yaşanmıştır (p=0.009) 

Şekil 22). Canlı verici, 46 yaş üstü ve kardiyovasküler komorbiditeye sahip böbrek 

nakli hastalarında infeksiyonlar daha sık görülmektedir, bu nedenle çoklu analize 

katılmamıştır. Kardiyovasküler hastalık görülen 46 hastanın 4’ünde (%8.7) ölüm 

gerçekleşmiştir, bu kardiyovasküler hastalık görülmeyen grupta %1.4’tür (p=0.001) 

(Şekil 23). 

Nakil verici tipi, hasta yaşı, diyaliz süresi, doku uyumu, malignite gelişimi, GGF ve 

kardiyovasküler hastalıklarının katıldığı çoklu analize göre; 46 yaş ve üstünde olmak 

(p=0.003), nakil öncesi 55 ay ve üstünde diyalize girmiş olmak (p=0.022) ve 

kardiyovasküler hastalıklar (p=0.01) bağımsız risk faktörleridir. HLA 

uyumsuzluğunun 5 ve üstünde olması (p=0.053) ve malignite gelişimi (p=0.076) 

istatistiksel olarak anlamlılığa yakındır. Kadavra nakil (p=0.167) ve GGF gelişimi 

(p=0.958) ise anlamlılığını yitirmiştir. 
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Şekil 22. Böbrek naklinde infeksiyonların hasta sağ kalımına etkisi (p=0.009) 

 

Şekil 23. Böbrek naklinde kardiyovasküler hastalıkların hasta sağ kalımına etkisi 

(p=0.001) 
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Graft ve hasta sağ kalımına etki eden faktörlerin çokdeğişkenli analiz verileri Tablo 

17’de verilmiştir. 

Tablo 17. Graft ve hasta sağ kalımına etki eden faktörlerin çokdeğişkenli analiz 

sonuçları 

  HR %95 Cl p 

Graft sağ kalımı     

Kadavra Erken dönem cerrahi komp. 

Hastaneden çıkış kreatinini 

yüksekliği 

15.11 

2.40 

1.12-203.60 

1.36-4.25 
0.041 

0.003 

Canlı İleri alıcı yaşı 

Nakil öncesi RRT öyküsü 

AR gelişimi 

KAH gelişimi 

0.97 

0.00 

5.53 

2.74 

0.91-1.02 

0.00-… 

1.95-15.78 

0.91-8.2 

0.208 

0.976 

0.001 
0.073 

Tüm grup Birden fazla nakil öyküsü 

Nakil öncesi RRT öyküsü 

Hastaneden çıkış kreatinini 

yüksekliği 

Primer hastalık nüksü 

AR gelişimi 

KAH gelişimi 

2.01 

0.0 

1.40 

 

7.12 

61.56 

3.95 

0.26-15.42 

0.00-2.48 

1.16-1.68 

 

2.59-19.60 

16.16-234.51 

1.36-11.47 

0.504 

0.970 

<0.001 

 

<0.001 

<0.001 

<0.012 

Hasta sağ kalımı     

Kadavra Alıcı yaşı>46 

Kardiyovasküler hastalık gelişimi 

5.86 

6.45 

0.64-53.80 

1.08-38.70 

0.118 

0.041 

Canlı Alıcı yaşı>46 

Kan bağı yokluğu 

Nakil öncesi diyaliz süresi≥55 ay 

İnfeksiyon gelişimi 

157.45 

112.84 

1074.60 

53.50 

0.00-172… 

0.00-289… 

0.00-8.97E 

0.00-298… 

0.592 

0.632 

0.769 

0.475 

Tüm grup Alıcı yaşı>46 

Kadavra nakil 

Nakil öncesi diyaliz süresi≥55 ay 

HLA uyumsuzluğu≥5 

GGF gelişimi 

Kardiyovasküler hastalık gelişimi 

Malignite gelişimi 

24.82 

0.28 

7.58 

0.09 

1.05 

8.17 

5.35 

2.92-211.04 

0.04-1.71 

1.33-43.12 

0.01-1.03 

0.16-6.96 

1.64-40.69 

0.84-34.12 

0.003 

0.167 

0.022 

0.053 

0.958 

0.010 

0.076 
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5. TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda incelediğimiz hastaların demografik özellikleri ülkemizdeki böbrek 

nakli hastalarının genel demografik özelliklerinde benzerdir (4). Türkiye’de 2013 

sonu itibarıyla böbrek nakli yapılan hastaların %64.6’sı erkektir ve hastaların 

%51.0’ı 20-44 yaş aralığındadır. Bizim çalışmamızda da hasta yaş dağılımının 25-75 

persentil aralığını 27-46 yaş oluşturmaktadır. Hasta grubumuzda nakillerin %21.0’ı 

kadavra vericiden yapılmışken, Türkiye genelinde 2013 yılında bu oran %19.9’dur. 

Ancak 2013 yılı sonu itibarıyla fonksiyonel graft ile izlenmekte olan hastalar 

incelendiğinde kadavra vericiden nakil oranı %33.3’e çıkmaktadır. Türkiye’de canlı 

verici kaynaklı nakillerin büyük kısmının kaynağı 1.derece akraba (%48.7) ve 

eşlerdir (%19.1). Bu gruplar bizim hasta grubumuzda da canlı nakillerin başlıca 

kaynağını oluşturmaktadır (sırasıyla %38.8 ve %15.2). Türkiye genelinde de nakil 

öncesi renal replasman tedavisi alan hastaların büyük bölümünü (%66.6) 

hemodiyaliz grubu oluşturmaktayken; preemptif transplantasyon daha yüksek oranda 

yapılmaktadır (%23.6). Böbrek nakli hasta grubunda SDBY’ye neden olan primer 

böbrek hastalığı incelendiğinde; Türkiye genelinde çalışmamıza benzer olarak 

bilinmeyen nedenler (%16.4), glomerulonefritler (%10.3), hipertansiyon (%19.9) ve 

diyabet (%17.4) ön sıralarda yer almaktadır. Ancak bizim hasta grubumuzda 

bilinmeyen nedenler (%30) ve glomerulonefritler (%25.6) daha sık görülmektedir. 

Türkiye’de 2012 yılında yapılan nakillerin %15.7’si en az bir haplotip uyumlu iken, 

%10.8’inde doku uyumu yoktur. Çalışmamızda HLA doku uyumu bulunmayan hasta 

oranı ise %7.9’dur.  

Çalışmamızda indüksiyon tedavisi alanların %69.7’si basiliksimab, %14.0’ı 

daklizumab ve %16.3’ü ATG almışken, Türkiye genelinde ATG alanların oranı daha 

yüksektir (%45.4) (4). Türkiye’de 2013 yılı sonu itibariyle fonksiyonel graft ile 

izlenen hastalarda en çok tercih edilen idame immünsupresif tedavi kortikosteroidler 

(%86.5), mikofenolik asit türevleri (%59.2) ve takrolimustur (%56.1). ABD 

verilerine göre mikofenolik asit türevleri ve takrolimus yıllar içinde azatiopirin ve 

siklosporinin yerini almıştır (6). Hasta grubumuzda da en çok tercih edilen 

immünsupresif tedavi rejimi kortikosteroid, takrolimus ve mikofenolik asit türevleri 
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olmakla beraber, azatiopirin Türkiye geneline göre daha yüksek oranda tercih 

edilmektedir (sırasıyla %32.3 ve %20.3). Bu gastrointestinal yan etkilerin daha sık 

görülmesine bağlı tedavi değişiminin daha çok olmasına bağlı olabilir. Kliniğimizde 

nakil yapılan hastalarda belli bir tedavi rejimi izlendiği için sağ kalım üzerine etkisi 

incelenmemiştir. Etkin immünsupresyon ve tedavi uyumu ile rejeksiyon önlenirken, 

aynı zamanda graft disfonksiyonuna sebep olabilecek yan etkilerden kaçınılmalı, 

infeksiyon ve malignite riskindeki artış değerlendirilmelidir (40). 

Yoğun immünsupresif tedaviye bağlı olarak böbrek nakli sonrası ciddi infeksiyonlar 

görülmektedir. Nakil sonrası 1 aylık dönemde yara yeri infeksiyonu, pnömoni, idrar 

yolu infeksiyonu ve kateter infeksiyonları sık olarak görülmekte iken; 1-6 aylık 

dönemde fırsatçı mikroorganizmaların sebep olduğu infeksiyonlar ön plana 

çıkmaktadır (41). Hasta grubumuzda ilk 1 ayda infeksiyöz komplikasyonlar %16.3 

oranında görülmüştür ve kadavra grubunda bu oran canlı nakillere göre daha 

yüksektir. Bu kadavra nakillerin indüksiyon tedavisini de içeren daha yoğun 

immünsupresif tedavi almalarına bağlanmıştır. Erken dönemde hastaların %7.9’u 

idrar yolu infeksiyonu, %3.8’i pnömoni geçirmiştir. 1 ay sonrasında ise idrar yolu 

infeksiyonu görülme oranı %6.7’dir. Operasyon sırasında hastalarımızın çoğuna 

takılan ve genellikle nakil sonrası 1.ayda çekilen double-J kateter uygulaması erken 

dönemde idrar yolu infeksiyonunun daha sık görülmesinin nedeni olabilir. TMP-

SMX profilaksisi pnömosistis jiroveci’nin önlenmesinin yanı sıra idrar yolu 

infeksiyonundan da hastalarımız korumaktadır.  

Hastaların %10.5’inde BK viremi görülmüştür. Bu hasta grubunda immünsupresif 

tedavi azaltılarak, siprofloksasin tedavisi başlanmıştır. Hastalarımızın 4’ünde %1.2 

biyopsi ile kanıtlanmış BK nefropati gösterilmiştir. Bu oran literatürde bildirilen %1-

10 arasındaki sıklıklara göre oldukça azdır (35). Rutin BKV taraması ile erken tanı 

sayesinde, kliniğimizde takipli hastalarda BK nefropati sıklığı azdır. 

Hasta grubumuzda Türkiye ortalamasına göre daha az oranda graft kaybı 

görülmüştür (sırasıyla %6.4 ve %23.5) (4).  Ülke verilerine benzer olarak kronik 

rejeksiyon/KAH (%54.5), akut rejeksiyon (%27.3) ve primer hastalık nüksü (%18.2) 

graft kaybı nedenlerini oluşturmaktadır. Ancak bizim çalışmamızda ölen 8 vaka 

fonksiyonel graft ile öldüğü için, graft kaybı vakaları içinde değerlendirilmemiştir ve 



55 
 

ölüm graft kaybı nedenleri arasında yer almamaktadır. Türkiye’de 2013 yılında 

böbrek nakli yapılmış hastaların %5.0’ı 2013 yılında ölmüştür, bizim çalışma 

grubumuzda da tüm ölümler hastaların %2.3’ünü oluşturmaktadır. Kadavra 

vericilerde hasta kaybı Türkiye verilerine benzer olarak daha sık görülmektedir.  

Türkiye’de 2013 yılında kadavradan böbrek nakli yapılan hastaların %10.6’sı, 

canlıdan böbrek nakli yapılan hastaların %3.6’sı 2013 yılı içinde ölmüştür. Bizim 

çalışmamızda ise bu oran sırasıyla  %6.9 ve %1.1’dir. Hasta grubumuzda da ortaya 

konduğu üzere, infeksiyonlar Türkiye’de hasta kaybı nedenleri arasında birinci sırada 

yer almaktadır. Son 30 yılda fonksiyonel graft ile ölümler artmış, ölüm nedenleri 

arasında kardiyovasküler hastalıklar, inme ve malignitede belirgin bir artış 

görülmüştür (42). İnfeksiyonlar ise hala ölüm nedenleri arasında önemli bir paya 

sahip olmakla beraber, zamanla infeksiyona bağlı ölümlerde azalma izlenmiştir. 

Bizim çalışmamızda ABD ve Türkiye verilerinden farklı olarak kardiyovasküler 

hastalıklar hasta kaybının önde gelen nedenleri arasında yer almazken, 

kardiyovasküler hastalıkların mortaliteyi artıran bir risk faktörü olduğu gösterilmiştir 

(p=0.001). Diyaliz süresinin daha uzun olduğu kadavra nakillerde de bu etki 

görülmektedir. Nakil öncesi diyaliz süresi arttıkça kardiyovasküler komorbiditelerin 

arttığı bilinmektedir (11). Renal allograft disfonksiyonu, proteinüri, anemi, 

hiperhomosistinemi, CRP yüksekliği nakil sonrası dönemde kardiyovasküler 

morbidite ve mortaliteyi artırmaktadır (43). Kardiyovasküler risk faktörleri arasında 

bulunan anemi, düşük albumin düzeyi ve kontrolsüz hipertansiyon ve fonksiyonel 

graft ile ölüm arasındaki ilişki daha önce gösterilmiştir (44). Tüm dünyada kabul 

edilmiş tedavi yöntemleri ile LDL, HbA1c ve kan basıncı hedeflerine ulaşmak güçtür 

ve daha iyi stratejilere ihtiyaç vardır (45). Çalışma grubumuzda risk faktörlerinin 

daha iyi kontrol altına alınması ile kardiyovasküler olaya bağlı ölümlerin 

görülmesinin önüne geçilmiş olabilir. 

Yaptığımız analize göre 5 yıllık graft sağ kalımı %92.6, hasta sağ kalımı ise %96.8 

olarak saptandı. ABD’de 1 ve 5 yıllık graft sağ kalımı kadavra nakillerde %91.5 ve 

%71.0, canlı nakillerde %96.8 ve %84.6 olarak bildirilmiştir (6). Bizim 

çalışmamızda bu oranlar kadavra nakillerde %94.4 ve %92.3, canlı nakillerde %98.1 

ve %92.7 olarak hesaplanmıştır. 1 yıllık graft sağ kalımı Avrupa ve ABD verileri ile 

benzer olmakla beraber, 5 yıllık graft sağ kalımı hasta grubumuzda daha yüksek 
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saptanmıştır (7). Avrupa’da 1 ve 5 yıllık hasta sağ kalımı kadavra nakillerde %97.2 

ve %91.5, canlı nakillerde %98.5 ve %95.1’dir. Hasta grubumuzda Avrupa verileri 

ile uyumlu olarak, hasta sağ kalımı kadavra nakillerde 1 ve 5 yıllık hasta sağ kalımı 

%97.2 ve %89.9, canlı nakillerde %99.3 ve %98.7’dir. Canlı donörden yapılan 

böbrek nakillerinin hasta ve graft sağ kalımının, kadavra donörden yapılanlara göre 

daha iyi olduğu literatürde gösterilmiştir (40, 48, 49). Kadavra nakiller, verici yaşı 55 

yaş üstü olan canlı nakiller ile karşılaştırıldığında da graft kaybı riskinin daha fazla 

olduğu görülmüştür (47). Ancak çalışmamızda nakil verici kaynağının graft sağ alımı 

üzerine etkisi gösterilmemişken (p=0.834), hasta sağ kalımında verici kaynağının 

kadavra olması risk faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır (p=0.004). 

Alıcı yaşı graft sağ kalımı ile ilişkili olmamakla beraber, tüm hasta grubu ve kadavra 

nakil grubunda alıcı yaşı arttıkça hasta sağ kalımı azalmaktadır. Bu ilişki 46 yaş 

üstündeki hastalarda daha belirgindir. Avrupa ve ABD verilerine göre alıcı yaşı 

arttıkça sağ kalım azalmaktadır (48). Bizim çalışmamız ile benzer olarak, kadavra 

nakillerde 30-49 yaşındaki böbrek nakli alıcılarında 5 yıllık hasta sağ kalımı %75 

iken, 65 yaş üstünde bu oranın %61’e düştüğü gösterilmiştir (49). Gill ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada, canlı nakillerde 55 yaş üstü alıcılarda genç gruba 

göre 4 yıllık graft sağ kalımı (%77.7 ve %80.7) ve hasta sağ kalımı (%82.4 ve 

%84.2) daha az olmakla beraber anlamlı fark görülmemiştir (47). Sınırlı bölgede 

yaşlı alıcı ve vericilerin eşleştirilmesi ile yaşın hasta ve graft sağ kalımı üzerine 

olumsuz etkisini kıran çalışmalar da mevcuttur (50). Bunda graft bekleme süresi ve 

soğuk iskemi zamanının kısalması rol oynamaktadır. 

Kadavra nakil vericilerinin yaş ortalaması ise canlı vericilere göre daha genç 

saptanmıştır (p=0.001). Bu durumun nedeni ülkemizde canlı nakil vericilerin daha 

çok kan bağı bulunan akrabalar, organ bağışı yapılan kadavraların çoğunun kaza 

geçiren genç bireyler olması olabilir. Literatürde verici yaşının hasta ve graft sağ 

kalımı üzerine etkisi gösterilmiştir, ancak bizim çalışmamızda anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (53, 54, 55). 60 yaş ve üstü böbrek nakli vericilerinde, uygun verici 

seçimi ile memnuniyet verici sonuçların alınabileceğini gösteren çalışmalar da 

mevcuttur (54). Bizim hasta grubumuzda da verici adayı seçiminin komorbiditeler ve 
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graft durumu gibi faktörler göz önüne alınarak dikkatli yapılması sonucu, verici yaş 

artışının olumsuz etkisinin önüne geçildiği düşünülmektedir. 

Nakil öncesi diyaliz süresi arttıkça prognozun kötüleşmesi preemptif nakillerin 

önemini artırmaktadır (11). Meier-Kriesche ve arkadaşlarının preemptif nakiller ile 

diyaliz sonrası nakil yapılan hastaları karşılaştırdığı çalışmada, 6-12 ay diyalize giren 

hastalarda preemptif nakillere göre graft kaybı riski %37, hasta kaybı riski %28 

oranında daha yüksektir ve bu risk diyalize girme süresi uzadıkça artmaktadır  (51). 

Başka bir çalışmada preemptif nakillerin 1. yıl allograft kaybında %52, 2. yıl 

allograft kaybında %82 azalmaya neden olduğu gösterilmiştir (55). Bizim 

çalışmamızda da preemptif nakillerin, graft sağ kalımında anlamlı olmasa da daha 

üstün olduğu gösterilmiştir (p=0.086). Diyaliz süresi ile graft sağ kalımı arasında bir 

ilişki saptanmazken, tüm hasta grubu ve canlı nakillerde nakil öncesi diyaliz süresi 

arttıkça hasta sağ kalımı azalmaktadır (sırasıyla p=0.002 ve p=0.033). Canlı 

nakillerde nakil öncesi diyaliz süresinin daha az olması, preemptif nakillerin daha 

fazla olması ve alıcıların daha genç olması, kadavra nakillere göre hasta sağ 

kalımının daha iyi olmasına katkıda bulunmaktadır. 

HLA uyumunun sadece sağ kalıma değil, aynı zamanda immünsupresif tedavi 

dozunun azalması ile yan etki ve komorbiditeler üzerinde de olumlu etkisi olduğu 

bilinmektedir (40, 58). Opelz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 1985-1994 ve 

1995-2004 yılları arasında yapılan böbrek nakilleri incelendiğinde, graft sağ kalımı 

zamanla artmış olmakla beraber HLA uyumsuzluğu her iki grupta da graft kaybı 

riskini artırmaktadır (57). Ancak son yıllarda daha etkin immünsupresif tedavilerin 

kullanımı ile HLA uyumunun graft sağ kalımında öncelik olmaması gerektiğini öne 

süren çalışmalar artmaktadır (55, 60). Su ve arkadaşlarının 33443 hastada yürüttüğü 

kohort çalışmada, immünolojik olmayan nedenlerin graft sağ kalımı üzerine etkisi 

devam ederken zamanla HLA uyumunun etkisinin azaldığı gösterilmiştir (52). Bizim 

çalışmamızda HLA uyumu ile hasta sağ kalımı arasında ilişki saptanmışken, bu 

kadavra ve canlı nakiller ayrı ayrı incelendiğinde ortadan kalkmaktadır. Graft sağ 

kalımı üzerinde ise olumsuz etki izlenmemiştir, bu literatürde de belirtildiği gibi 

etkin immünsüpresyona bağlı olabilir. Akut rejeksiyon hızının kontrol edilebilir 

düzeylere inmesi ile Amerikan Organ Nakli Koordinatörlüğü tarafından HLA-A ve 
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HLA-B uyumu nakil dağılım algoritmasından çıkarılmıştır (61, 62). Kaliforniya’da 

ise HLA uyumu tamamen nakil dağılım şemasından çıkarılmıştır (61). HLA 

uyumsuzluğunun graft sağ kalımı ve akut rejeksiyon üzerine olumsuz etkisi olmasa 

da, mismatch sayısının artışı ile nakil sonrası PRA pozitifliğinin ilişkisi ve bunun 

ikinci nakil prognozunu kötü etkilediği gösterilmiştir (62). Bu nedenle HLA uyumu 

tamamen göz ardı edilmemelidir. Bizim çalışmamızda nakil öncesi PRA pozitifliği 

ile sağ kalım arasında ilişki saptanmazken, nakil sonrası PRA incelenmemiştir. 

Türkiye’de 2013 yılı içinde böbrek nakli yapılmış hastaların 101’inde (%13.8) GGF, 

32’sinde (%4.5) ilk 6 ayda akut rejeksiyon görülmüştür (4). GGF oranı bizim 

çalışmamızda %12.8 iken, akut rejeksiyon %17.8’dir. Akut rejeksiyonun daha 

yüksek oranda görülme sebebi, bu oranın tüm takip süresince gerçekleşen akut 

rejeksiyonları içermesidir.  

Akut rejeksiyon gelişen hastalarda graft ömrünün kısaldığı gösterilmiştir (16, 65). 

Bunun yanı sıra rejeksiyon zamanı geciktikçe de graft kaybı riski artmaktadır. 

Rejeksiyon sayısı arttıkça renal graft prognozu kötüleşmekle beraber, tamamen geri 

döndürülmüş tek akut rejeksiyon atağının graft sağ kalımını kötü etkilemediğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur (64). Benzer olarak bizim çalışmamızda tüm hasta 

grubunda ve canlı nakillerde akut rejeksiyon, graft kaybını etkileyen olumsuz bir risk 

faktörü olarak karşımıza çıkmaktadır. Emiroğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, 

kadavra nakillerde ilk 6 ayda akut rejeksiyon geçirmiş olmak graft ve hasta sağ 

kalımını azaltmaktadır (65). Bizim çalışmamızda kadavra nakiller ayrıca 

incelendiğinde, akut rejeksiyon sağ kalımı azaltan bir risk faktörü olarak karşımıza 

çıkmamıştır. 

Ortalama yatış süresi ve nakil sonrası hastaneden çıkış kreatinini kadavra nakillerde 

daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla p<0.001 ve p<0.001). Bu 1. ay hesaplanmış 

MDRD GFH’nin kadavra grubunda daha düşük olmasına neden olmuştur. Erken 

dönem infeksiyon, akut tübüler nekroz (ATN), akut rejeksiyon, GGF, erken dönem 

medikal ve cerrahi komplikasyonların kadavra nakillerde, canlı nakillere göre daha 

sık görülmesi nedeniyle bu farkın ortaya çıktığı düşünülmüştür. Soğuk iskemi 

süresinin uzunluğu ve HLA uyumsuzluğu, kadavra nakillerde GGF ve ATN 

gelişimini artırmış olabilir. Quiroga ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, GGF ve 
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soğuk iskemi zamanı 1 yıllık graft sağ kalımını etkileyen en önemli faktörler olarak 

bulunmuştur (66). Bir metaanalize göre GGF yaşayan hastalarda graft kaybı riski 3.2 

yılda %41 artarken, 5 yıllık hasta sağ kalımına etkisi saptanmamıştır (18). Graft sağ 

kalımı üzerinde etkisi gösterilmiş olan GGF riskinin öngörülebilmesi için çeşitli 

çizelgeler geliştirilmektedir (19). Bizim çalışmamızda GGF ile graft sağ kalımı 

arasında ilişki yokken, hasta sağ kalımı azalmaktadır. Ancak GGF’nin bir sonucu 

olan hastaneden çıkış kreatininin daha yüksek olması, tüm hasta grubunda ve 

kadavra nakillerde graft kaybı riskini artırmaktadır. Uzun dönem takipte GFH 

azalması ile graft kaybı ve hasta mortalitesinin arttığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur, ancak hasta grubumuzda bu ilişki değerlendirilmemiştir (69, 70). 

Kanada’da 2026 hastada yapılan epidemiyolojik çalışmada, nakil sonrası primer 

glomerülonefrit nüksü 5.yılda %5.5, 10.yılda %10.1 ve 15.yılda %15.7 

görülmektedir ve graft sağ kalımında anlamlı azalmaya neden olmaktadır (69). IgA 

nefropatisi ve membranöz glomerulonefritlerde bu etki sınırlı iken, 

membranoproliferatif ve fokal sklerozan glomerülonefritlerde kötü prognoz ile 

ilişkilidir (40). Çalışmamızda primer hastalık nüksü 5 hastada (%1.5) izlenmiştir.  

Literatür ile uyumlu olarak primer hastalık nüksü graft sağ kalımını anlamlı olarak 

azaltmaktadır (p<0.001), ancak glomerülonefrit türlerine göre sağ kalım ayrıca 

incelenmemiştir. 

Böbrek nakli hastalarında kardiyovaküler olayların yıllık görülme sıklığı %3.5-5 ve 

nakil sonrası 1. yılda dislipidemi oranı %50’nin üzerindedir (14). Bizim 

çalışmamızda tüm izlem boyunca görülen kardiyovasküler hastalık sıklığı %13.6 ve 

hiperlipidemi sıklığı %61.5’tir. Tüm takip süresince yaşanan olayları içerdiğinden bu 

oranlar daha yüksektir. Hiperlipidemi, takrolimus ve kortikosteroidlerin yüksek 

oranda kullanımına bağlı olarak daha sık karşımıza çıkmaktadır. Türkiye’de ilaç ile 

normotansif izlenen ya da ilaç alsın veya almasın hipertansif izlenen hasta oranı 

%70.3’tür (4). Hastalarımızın %55.1’inde görülen hipertansiyon, bizim çalışmamızda 

da önemli bir komorbidite nedenidir. ABD’de nakil sonrası 36 ayda hastaların 

%42’sinde diyabetes mellitus gelişmekte iken, bu bizim hastalarımızda %21.0’dır 

(6). Nakil hastalarında hiperürisemi insidansının %80’leri bulduğunu gösteren 

çalışmalar mevcuttur (34). Ancak bizim çalışmamızda hiperürisemi sınırını ürik asit 
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seviyesinin 9mg/dl üzerinde kabul etmemiz nedeniyle bu oran daha düşük (%9) 

saptanmıştır. Tüm hastalarımızda KMD ölçümü yapılmadığı için, hasta 

grubumuzdaki osteoporoz oranını vermek mümkün değildir. Literatürde %3-16 

arasında bildirilen avasküler nekroz, çalışmamızda az oranda (%5.5) izlenmiştir 

(Magee & Pascual, 2004). Diyabet, kalp yetmezliği, obezite gibi komorbid 

hastalıkların artışı hasta sağ kalımını kötü etkilemektedir (70). Komorbidite indeksi 

yüksek olan hastaların perioperatif ve uzun dönem sağ kalımları azalmaktadır. Ancak 

bizim çalışmamızda kardiyovaküler hastalıklar dışındaki komorbiditelerin hasta ve 

graft sağ kalımı üzerine etkisi gösterilmemiştir. 

Avusturalya ve Yeni Zelanda verilene uygun olarak bizim hasta grubumuzda da en 

sık görülen kanser türü Kaposi sarkomdur (%1.7) (38). ABD verilerine göre nakil 

sonrası 5 yılda PTLD gelişme riski %1.3’tür (6). Çalışma grubumuzda bu oran daha 

düşüktür. Hastalarımızın 1’inde (%0.3) nakil sonrası lenfoma gelişmiştir. Malignite 

ölüm nedenleri arasında önde gelen sebepler arasında olmasa da, hasta sağ kalımını 

olumsuz olarak etkilediği saptanmıştır. 

Uzun dönemde graft kaybının önde gelen nedenlerinden olan KAH, bizim 

çalışmamızda kadavra nakillerde 3 hastada %4.2, canlı nakillerde 16 hastada (%5.9) 

görülmüştür (71). Hasta sağ kalım ile ilişkisi saptanmamışken, literatür ile uyumlu 

olarak graft kaybı için bağımsız bir risk faktörü olduğu görülmüştür (p=0.012). Nakil 

öncesi HLA uyumsuzluk sayısının artışı, PRA ve DSA pozitifliği, nakil öncesi 

diyaliz süresinin uzaması, soğuk iskemi süresinin artışı, ve GGF kronik allograft 

fonksiyon bozukluğunda risk faktörüdür (42 , 72). 

Çalışmamızın retrospektif olması en önemli zayıf noktasıdır. Graft kaybı sonrasında 

hastalar nakil polikliniği takibinden çıkarıldığı için bu hastaların diyalizde sağ kalım 

bilgilerini incelemek mümkün olmamıştır.  
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6. SONUÇLAR 

 

1. 72’si (%21.0) kadavra ve 271’i (%79.0) canlı olmak üzere 343 renal 

transplantasyon hastası incelenmiştir. 

2. Kadavra nakillerde canlı nakillere göre alıcı yaşı daha düşük, verici yaşı daha 

yüksek, nakil öncesi diyalize girme süresi ve nakil sonrası hospitalizasyon süresi 

daha uzun, hastaneden çıkış kreatinini daha yüksek bulunmuştur. Erken dönem 

cerrahi ve medikal komplikasyonlar, GGF kadavra nakillerde daha sık 

görülmektedir. 

3. PRA pozitif hastalarda akut antikor aracılı rejeksiyon daha sık görülmektedir. 

4. MDRD GFH nakil sonrası ilk dönemde kadavra nakilde daha düşük olmakla 

beraber, zamanla canlı nakiller ile benzer düzeyde izlenmektedir. 

5. Takip sonunda 22 (%6.4) hastada graft kaybı ve 8 (%2.3) hasta kaybı 

yaşanmıştır. Hasta kayıplarının tamamı fonksiyonel graft ile eksitustur. 

6. 5 yıllık graft sağ kalımı %92.6 ve hasta sağ kalımı %96.8’dir. 

7. 1, 3 ve 5 yıllık graft sağ kalımı kadavra nakillerde sırasıyla %94.4, %92.3, %92.3 

iken canlı nakillerde %98.1, %95.9, %92.7 bulunmuştur. Graft sağ kalımı için 

nakil verici tipi bir risk faktörü değildir. 

8. 1, 3 ve 5 yıllık hasta sağ kalımı kadavra nakillerde sırasıyla %97.2, %97.2, %89.9 

iken canlı nakillerde %99.3, %98.7, %98.7 bulunmuştur. Hasta sağ kalımı için 

nakil verici tipi bir risk faktörüdür. 

9. Kadavra nakillerde graft sağ kalımını erken dönem cerrahi komplikasyonlar ve 

çıkış kreatinin yüksekliği olumsuz etkilemektedir. Her ikisi de bağımsız risk 

faktörüdür. 

10. Kadavra nakillerde alıcı yaşının 46’dan fazla olması ve kardiyovasküler 

hastalıklar hasta kaybını artırmaktadır. Kardiyovasküler hastalıklar bağımsız risk 

faktörüdür. 

11. Canlı nakillerde graft kaybı riskini ileri alıcı yaşı, KAN varlığı, AR varlığı 

artırmaktadır. AR varlığı tek bağımsız risk faktörüdür. 
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12. Alıcı yaşının 46’nın üstünde olması, alıcı ile verici arasında kan bağı olmaması, 

nakil öncesi diyaliz süresinin 55 ay ve üstünde olması, infeksiyon gelişimi canlı 

nakillerde hasta sağ kalımın azaltmaktadır. Ancak bağımsız risk faktörü 

saptanmamıştır. 

13. Tüm hasta grubu incelendiğinde birden çok nakil öyküsü, nakil öncesi diyalize 

girmiş olma, hastaneden çıkış kreatinini yüksekliği, primer hastalık nüksü, AR 

varlığı, KAH varlığı graft kaybı riskini artırmaktadır. Hastaneden çıkış kreatinini 

yüksekliği, primer hastalık nüksü, KAH varlığı ve AR varlığı bağımsız risk 

faktörleridir. 

14. Tüm hasta grubu incelendiğinde hasta sağ kalımını alıcı yaşının 46’nın üstünde 

olması, kadavra nakil, nakil öncesi diyaliz süresinin 55 ay ve üstünde olması, 

HLA uyumsuzluğunun 5 ve üstünde olması, GGF öyküsü, kardiyovasküler 

hastalıklar ve malignite olumsuz etkilemektedir. Alıcı yaşının 46’nın üstünde 

olması, nakil öncesi diyaliz süresinin 55 ay ve üstünde olması ve kardiyovasküler 

hastalıklar bağımsız risk faktörleridir. 
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ÖZET 

 

KUMRU G. Böbrek Nakli Alıcılarında Erken ve Geç Dönem Graft Fonksiyonu 

Üzerine Etkili Faktörlerin Değerlendirilmesi, Ankara Üniversitesi Tıp 

Fakültesi, İç Hastalıkları Uzmanlık Tezi, Ankara, 2015 

Amaç: Kronik böbrek hastalığı, toplum sağlığını ilgilendiren en önemli sağlık 

sorunlarından biridir. Son dönem böbrek yetmeliği geliştiğinde renal replasman 

tedavileri uygulanması zorunludur. Bu tedaviler içinde böbrek nakli hem hasta sağ 

kalımı hem de yaşam kalitesi açısından en seçkin tedavidir. 

Hastalar ve yöntem: Çalışmada AÜTF Transplantasyon Ünitesi’nde Ocak 2002-

Ekim 2013 tarihleri arasında böbrek nakli yapılan ve Nefroloji Bilim Dalı tarafından 

klinik ve poliklinik izlemleri yapılan 343 hastanın dosyaları retrospektif olarak 

incelendi. Nakil tarihi, alıcı ve verici demografik özellikleri, nakil tipi, immünolojik 

ve nonimmünolojik özellikleri, nakil sonrası böbrek durumu ve komplikasyon 

verileri toplanarak, graft kaybı ve ölüm varsa tarihi ve nedeni incelendi. Hasta ve 

graft sağ kalımı Kaplan-Meier yöntemiyle hesaplandı. Sağ kalıma etkili olan 

faktörlerin çoklu değişkenli analizi Cox regresyon analizi ile yapıldı.  

Bulgular: Nakillerin çoğunun (%79.0) kaynağı canlı vericilerdi. Kaplan-Meier 

yöntemine göre 1 ve 5 yıllık graft sağ kalımı kadavra nakillerde %94.4, %92.3; canlı 

nakillerde %98.1, %92.7 idi (p=0.834). 1 ve 5 yıllık hasta sağ kalımı ise kadavra 

nakillerde %97.2, %89.9 iken; canlı nakillerde %99.3, %98.7 hesaplandı (p=0.004). 

Birden çok nakil öyküsü, nakil öncesi diyalize girmiş olma, hastaneden çıkış 

kreatinini yüksekliği, primer hastalık nüksü, akut rejeksiyon varlığı ve kronik 

allograft hasarı varlığının graft sağ kalımı üzerine anlamlı olarak olumsuz etkisi 

gösterilmiştir. Bu faktörler Cox regresyon analizinde değerlendirildiğinde birden çok 

nakil öyküsü, nakil öncesi diyalize girmiş olma anlamlılıklarını kaybetmiştir. Hasta 

sağ kalımına alıcı yaşının 46’nın üstünde olması, kadavra nakil, nakil öncesi diyaliz 

süresinin 55 ay ve üstünde olması, HLA uyumsuzluğunun 5 ve üstünde olması, GGF 

öyküsü, kardiyovasküler hastalıklar ve malignite varlığı olumsuz etki etmektedir. 

Alıcı yaşının 46’nın üstünde olması, nakil öncesi diyaliz süresinin 55 ay ve üstünde 

olması ve kardiyovasküler hastalıklar bağımsız risk faktörleridir. 

Sonuç: Çalışmamızda AÜTF’deki böbrek nakli hastalarının graft ve hasta sağ kalımı 

ile bunları etkileyen faktörler ortaya konmuştur. Bu bilgiler hasta ve verici seçiminin, 

nakil sonrası hasta takibinin yönlendirilmesi için önemlidir. 

Anahtar Sözcükler: Böbrek nakli, graft sağ kalımı, hasta sağ kalımı, risk faktörü 
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SUMMARY 

 

KUMRU G. Risk Factors of Short and Long-Term Renal Allograft Survival, 

Ankara University School of Medicine, Master Thesis of Internal Medicine, 

Ankara, 2015 

Objective: Chronic kidney disease is an important public heath issue. End stage 

renal disease needs to be treated with renal replacement therapies. Considering the 

quality of life and patient survival renal transplantation is the best therapy approach.  

Patients and Methods: We retrospectively analysed records of 343 transplant 

patients, grafted between January 2002 and October 2013 at Renal Transplantation 

Unit of Ankara University School of Medicine. Date of transplant, patients and donors 

demographic properties, donor type, immunologic and nonimmunologic properties, 

posttransplantation graft status and complication datas were collected, if happened graft 

and patient loss were examined with their reason. Kaplan-Meier method was utilized for 

the patient and graft survival analyses. Multi-variable analysis of the factors which are 

affecting the survival were performed with Cox regression analysis. 
Results: Most of the transplants (%79.0) were from living donors. One and five year 

graft survival rates were %94.4, %92.3 for deceased donor transplants; %98.1, %92.7 

for living donor transplants (p=0.834); overall patient survival rates were %97.2, 

%89.9 and %99.3, %98.7, respectively (p=0.004). We demonstrated renal 

transplantation history, longer dialysis vintage, high creatinine value at discharge, 

recurrence of native kidney disease, acute rejection, chronic renal allograft 

dysfunction were associated with poor graft survival. We evaluated these factors by 

Cox regression analysis, renal transplantation history, longer dialysis vintage lost their 

significance. Recipient age over 46 years, dialysis vintage ≥ 55 months and 

cardiovascular morbidities were independently associated with patient loss.  

Conclusion: In this study, we demonstrated the risk factors affecting graft and 

patient survival in our renal transplant patients. These data is useful and important 

for selection of patient, selection of donor, and posttransplant monitoring of the 

recipient.  

Key Words: Renal transplantation, renal allograft survival, patient survival, risk 

factors 
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