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GiRiS VE GENEL BILGILER

Kronik bébrek yetmezligi, ilerleyici bir bobrek hastaligi varliginda, fizyolojik
durumu devam ettirmek igin organizmada olmasi gereken uyum islemlerinin
yetersizligine bagh olarak bdbredin metabolik ve endokrin fonksiyonlarinin
kalici kaybi olarak, tanimlanabilir (1). Bu kayibin derecesi glomerdl filtrasyon
degeri (GFR) olgulerek siniflandirilir. GFR 30-50 ml/ dk arasi hafif bobrek
yetmezligi ; 10-29 ml/dk arasi orta ; 10 ml/dk ‘nin alti ciddi ; 7-5 ml/ dk ‘nin
altinda ise son dénem bdbrek yetmezliginde (SDBY).Bu donemdeki hastaya
renal replasman tedavilerinden birini uygulamak gereklidir.GlUnimizde son
dénem bdbrek yetmezliginin (SDBY) tedavisinde kullanilan yéntemler esas
olarak iki tanedir. Birincisi diyaliz esasina dayanan tedaviler (periton ve
hemodiyaliz), ikincisi de bobrek transplantasyondur (2).

Bobrek transplantasyonu, SDBY olan hastalarda diyaliz esasina dayanan
tedavilerle karsilastirildiginda daha iyi hayat kalitesi saglar ve ekonomik agidan
da daha dusik maliyet olanagi verir. Ancak SDBY olan hasta sayisindaki artisa
paralel olarak transplantasyon yapilan hasta sayisi ayni oranda artmamaktadir.
Bunun sebebi de gerek kadavra gerekse canli verici sayisinin bu artan talebi
karsilayamamasidir.

Gunumuzde gerek cerrahi yontemler gerekse immunosupresif iilaglardaki
gelismeler ve olusabilecek olan komplikasyonlarin (akut rejeksiyon gibi) erken
tanisi ve uygun tedavisi sonucunda bobrek transplantasyonunda hasta ve
allogreft sagkalimi gittikge arttirmaktadir (3).

Geligmis toplumlardaki esas verici kaynaginin kadavra olmasina karsin

ulkemizde ve gelismekte olan Ulkelerde bobrekler daha ¢ok canli vericilerden



alinmaktadir. Turk Nefroloji dernegi verilerine gore tlkemizde yapilan bdbrek
transplantasyonlarinin % 75 ‘inden fazlasi canl vericilerden olmaktadir (4).

Transplantasyon yapilacak olan hastanin c¢ok iyi analiz edilmesi
gerekmektedir. Hastanin degerlendiriimesinde sunlara dikkat edilmesi gerekir:
1. Bobrek yetmezligin nedeni ( DM gibi ) ,

2. Her hangi bir infeksiyon hastaligi ve/veya tasiyicihginin varhgi ( triner
infeksiyonlar , tiberkulloz, hepatit virtsleri, herpes virls ailesi ....)

3. Kardiyovaskiiler risk ( koroner kalp hastaligi , konjestif kalp yetmezlIigi ,
hipertansiyon ,periferik damar hastali§i , cerebrovaskiler hastalik ) ,

4. Malign timorler ,

5. Solunum sistemi hastaliklari (KOAH vb..) ,

6. Gastrointestinal sistemin hastaliklari (peptik Ulser, mide kanamasi) ,

7. Kan transfiizyonlari ve gebelik durumuna ,

8. Metabolik ve endokrinolojik degisikliklere ayrintili olarak bakilmaldir.

Ayrica immunolojik arastirmalar (kan grubu ,HLA tayini, HLA antikorlari,
otoreaktif antikorlar, lenfosit cross-match) yapiimalidir (5).

Verici kaynaklari canli ve kadavradan olugsmaktadir. Canli vericilerin de
ayrintih - fizik muayene ve laboratuvar degerlendirmesinden geg¢meleri
gereklidir. Hipertansiyon , diabetes mellitus gibi sistemik hastaliklarin varhigi ,
kan grubu, HLA tayini, bdbrek fonksiyonlari, olasi udriner sistem
enfeksiyonlarinin arastiriimasi, hepatit ve herpes virtsleri igin serolojik testler
yapiimaldir. intravendz trogram, bilgisayarli tomografiyle ve renal anjiografi

degerlendirilmelidir ( 6)



Transplantasyon sonrasi geligsebilecek komplikasyonlari erken ve geg
donem olmak Uzere ikiye ayirmak gereklidir. Erken komplikasyonlar da ikiye
ayrilir (Tablo 1).

Tablo 1. Erken Komplikasyonlar (7)

1. Arter oklizyonu

2. Ven trombusu

3. Ureter darhgi

4. Ureter kacagi

5. Bobrek pedikili donmesi

6. Lenfosel basisi Akut tubuler nekroz

7. Hipovolemi

8. Hemolitik tremik sendrom (SiklosporinA- Takrolimus)

9. Nefrotoksik ilaclar

10. Akselere rejeksiyon
Gec¢ komplikasyonlarda en dnemli sorun transplant sagkalimini da etkileyen
kronik allogreft nefropatisidir (8). Diger nedenler Tablo 2 de verilmistir.
Tablo 2. Ge¢ Komplikasyonlar

1. Hipertansiyon

2. infeksiyonlar

3. Hiperlipidemi

4. iskemik kalp hastahg!

5. Posttransplant diabetes mellitus

6. Osteoporoz ve osteonekroz

7. Malignite

8. Karaciger hastaligi



9. Eritrositoz

10. Katarakt

11. Kronik allogreft nefropatisi

12.Kronik kalsindrin inhibitoru toksisitesi

13.Niks veya de novo glomerulonefrit

Kronik allogreft nefropatisi transplant sonrasi greft kaybini en 6nemli
nedeni olup klinikopatolojik antitedir. Transplanttan en az Gg¢ ay sonra gelisen
renal greft fonksiyonunda genellikle ilerleyici, irreversibl olarak azalmanin
oldugu hipertansiyon ve degisik derecelerde proteinurinin eslik ettigi klinik
tablodur (9, 10). Histolojik olarak kronik allogreft nefropatisi (KAN) glomertil
sklerozu, interstisyel fibrozis ve arterlerde fibrointimal proliferasyon ile
karakterizedir. Bu degisiklikler sadece KAN ‘e rondzgii degildir. ileri yas, akut
rejeksiyon ataklarindan sonra ve ila¢ toksisitesinde de gorulebilir. Etyolojisi
kesin olarak bilinmemektedir. Risk faktorleri olarak HLA uyumsuzlugu, ileri
donér yasi, uzamis soguk iskemi zamani, kadavra vericiler, hipertansiyon,
proteinuri, akut rejeksiyon ataklari, hiperlipidemi, sigara ig¢imi olarak sayilabilir

(10,11) .



AMAC
Bu geriye donuk galismadan amaglanan, canl vericilerin 6zelliklerinin
transplantasyonun erken ve ge¢ komplikasyonlarina, allogreft fonksiyonlarina,

erken ve geg allogreft sagkalimina etkisinin olup olmadigini ortaya koymaktir.



YONTEM

istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dali Transplantasyon Unitesinde Haziran 1986-Mayis 2002 tarihleri arasinda
64 U kadavrada vericiden, 222 si canli vericiden bobrek transplantasyonu
yapiimig toplam 286 alici bu g¢alisma igin degerlendirmeye alinmigtir. Bu
alicilarin 64 U (Canli’/kadavra: 58/16) baslangi¢ immunosupresif tedavisi
olarak ikili tedavi (Azatiopurin (Aza) + steroid); 166 s1 (Canli/kadavra: 130/36)
siklosporin A temelli tclu tedavi (Steroid + Aza veya Mikofenil mofetil (MMF)
46 si (Canli/kadavra: 34/12) takrolimus temelli Gg¢li tedavi (Steroid + Aza
veya MMF) almislardir. 1993 yilindan itibaren siklosporin A yerine siklosporin
A mikroemtilsiyon formu (neoral) kullaniimigtir.

Bu calismada, vericiye ait 6zelliklerin bir yildan daha uzun allogreft
sagkalimina etkisi arastirildigindan asagidaki alicilar degerlendiriimeye
alinmadi.

1. Kadavra vericili alicilar

2. Transplantasyonun ilk yilinda fonksiyon goren allogrefti ile dlenler

3. Transplantasyonun ilk yilinda allogreftini herhangi bir nedenle

kaybedenler

4. Transplantasyonun ilk yilindan sonra izlemden ¢ikanlar

5. Mayis 2003 de henulz bir yilini doldurmamis olanlar.

En son Mayis 2002 de bobrek transplantasyonu yapildiktan en az bir yil
Haziran 2003’ e kadar izlenmis alicilar bu ¢alismaya alinmiglardir.

Alicilar, Unite protokoline uygun olarak, ameliyattan sonra ilk 3 hafta

yatarak daha sonra ise poliklinikten ayakta takip edilmisti. ilk 3 ay haftada bir,



ikinci U¢ ay 15 gunde bir daha sonra ayda 1 kez; ikinci altl ayda, ayda bir kez
ve birinci yildan sonra 1-3 aylik aralarla izlenmisti.

Yukaridaki kriterlere uygun olarak 185 alici ve onlarin canh vericileri
calismaya alindi.

Asagidaki veriler hastalarin servis ve poliklinik dosyalarindan elde
edildi.

1. Demografik veriler: . Alicilarin yas ve cinsi, boy ,agirlik ve vicut kitle
indeksi (VKI) , alta yatan hastalik, diyaliz tedavisi ve siiresi ile verici yasi ve cinsi
kaydedilerek boy ,agirlik ve VKI;

2.Alici ve vericilerin HLA tayinleri CTF Kan Merkezi immunoloji
laboratuvarinda “Terasaki plaklariyla” lenfositotoksisite yontemiyle yapildi.
Doku uyumunu belirlemede mismatch sayisi kullanildi ( HLA A, B, DR
lokuslarindaki uyumsuzluk).

3. Akut rejeksiyon: Bagka hi¢ bir nedene baglanmayan serum kreatinin
degerinde %30 ve/veya Uzerinde artis ve/veya allogreft biyopsisinde akut
rejeksiyonun gosterilmesi ile tani konuldu (12).

Hastalara ilk rejeksiyon ataklarinda ardigik 1 gram metil prednizolon Ug¢
gun boyunca yapildi. Bu tedaviye cevap vermeyenlere ise biyopsi yapilarak
metil prednizolon tekrari ve/veya antilenfositik globulinler (AntiCD3 antikor-
OKT3 veya antitimositik globulin) uygulandi.

4. Hipertansiyon varligi ve hipertansiyonun tibbi tedavi ile kontrol altina
alinip alinamamasi degerlendirildi.

izleme siiresinde en az bir ay ortalama sistolik kan basinci 140 mmHg
ve/veya diyastolik kan basinci 90 mmHg ise veya hasta antihipertansif ilag

kullaniyorsa hipertansiyonlu (PTHT) alici olarak kabul edildi.
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Tibbi tedaviye ragmen ortalama arter kan basinci [(sistolik kan basinci-
diastolik kan basinci)/3 + diastolik kan basinci] 107 mmHg ve Ustinde
seyrediyorsa kotu kontrolli kan basinci yuksekligi olarak alindi (13).

5. Allogreft fonksiyonu serum kreatinin diizeyi ile tanimlandi. Altinci
ay, birinci, ikinci, t¢lnci, dérdincl, besinci, altinci, yedinci yil kreatininlerinin
Olcim degerleri alinarak ortalama serum kreatinin diizeyi (mg/dl) hesaplandi.

Takipler sirasinda dipstick (test gubugu) veya asid ayraclarla ¢oktliirme
metodu ile idrarda saptanan ve en az bir ay devam eden, ESBACH yodntemi ile
gunlik 500 miligram ve Uzerindeki protein miktari proteinlri olarak
degerlendirildi.

6.llac Toksistesi Baslangicta ikili tedavi alanlar disarida birakilarak
arastinldi. Nefrotoksik etki :Serum kreatininde rejeksiyon veya bagska bir
nedene bagli olmayan %30 ve Uzerinde artis ve buna eslik eden ilacin toksik
tam kan dlzeyi ve/veya allogreft biyopsisinde uygun bulgularin gorilmesi
olarak kabul edildi.

7.Sagkalim Allogreftin fonksiyonunu tamamen yitirerek renal replasman
tedavisine ihtiya¢c duyulmasina veya hastanin herhangi bir nedenle 6limune
kadar gegen sure (ay), allogreft sagkalimi suresi olarak kabul edildi.

8.Kronik allogreft nefropatisi
1. Bobrek naklinden en az 3 ay sonra ortaya c¢ikan, kreatinin artisi ve/veya
proteintri ile kendini gosteren ilerleyici greft fonksiyon kaybi durumu, klinik
olarak “kronik allogreft nefropatisi” tanimlandi (9).

2. Allogreft biyopsisinde, bobrekte interstisyumda fibrozis ve tubulus atrofisi

veya glomeriillerde 6zgun “transplant glomerulopatisi” veya arter kesitlerinde
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0zgun transplantasyon vaskulopatisinin (12) gortlmesi ile histopatolojik
olarak “kronik allogreft nefropatisi” tanindi.
9.Mortalite
Fonksiyon goren allogreft veya diyaliz tedavisine dondikten sonra ilk 3 ay
icinde hastanin herhangi bir nedenden 6lmesi olarak kaydedildi.
e Vericini yaginin 55 ve Ustinde veya altinda olmasinin,
e Verici cinsiyetinin
e Alici ve verici arasinda cinsiyet farkhliginin(Ahci/Verici : K/K, K/E, E/E,
E/K)
e Vericinin obez olup (VKi230) olmamasinin,
akut rejeksiyon ataklarina, allogreft fonksiyonuna, PTHT’a, kalsinérin
inihibtora toksisitesine, kronik allogreft nefropatisine ve allogreft sagkalimina
etkisi arastirildi.
Ayrica KAN gelisen alicilarla gelismeyen alicilar ile dlen ve yasayan alicilar
arasinda verici degiskenleri agisindan farklara bakildi.
istatistik Yontemi
Bu verilere bilgisayara kaydedilerek SPSS10.0 programi ile surekli
degiskenler student t testi ve one-way ANOVA ile; kategorik degiskenler ki- kare
testi, Mann Whitney U ve Kruskal Wallis H testi ile karsilastiriidi. Surekli
degiskenler agisindan gruplarin birbirleriyle olan farkhliklarina Post Hoc analizi
ile bakildi. Sureksiz degiskenlerle verici yasi ve obezitesi arasindaki iliskiler
Spearman’nin korelasyon analizi; verici yas ile surekli degiskenler arasindaki
iligski ise Pearson korelasyon analizi arastiriidi. Allogreft sagkalimlari igin

Kaplan-Meier siirvi analizi kullanildi. iki kalsinérin
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inhibitdérinin sagkalim farkinin allogreft sagkalimina etkisini log.rank
metodlari ile karsilastirildi.

Sonuclar ortalama t+standart sapma (SD) seklinde verildi; p<0.05 ise
farkhliklar anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

YUz seksen bes aliciya ait demografik 6zellikler Tablo 1 de verilmigtir.

Tablo 1. Demografik Sonuclar

Yas 28,9+8,7
Cins (kadin/erkek) 43/142
VKi kg/m2 0,22+0,04

HD (%) ve Ortalama siresi (Ay) % 91,4; 19,6+18

SAPD (%) ve Ortalama siresi (Ay) 9% 4,9 :13,945,9

HLA mismatch 2,11+0,4
Verici Yas 48+11,3
Verici Cins (K/E) 116/69
Verici VKIi kg/im2 0.27+0,05

Baslangi¢ immunosiipresif tedavi

Azatiopurin + Steroid 44
CsA +Azatiopurin + Steroid 106
Tac +Azatiopurin + Steroid 15
CsA +MMF + Steroid 7
Tac +MMF + Steroid 13
Akut rejeksiyon atagi % 41,6
Hiperansiyon % 84,9

Kronik allograft nefropatisi % 36,2
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Siklosporin A (% 6,2) tedavisindeki alicilarin ¢cok azi MMF aldigindan
immunosupresyon tedavi ikili, CsA temelli Gc¢ll ve takrolimus temelli Gglh tedavi
olmak Uzere ug grup grupta degerlendirildi.

1. Verici yasina gore allogreft fonksiyonlari ve allogreft sagkalimi

Tablo 2. Verici Yasina Gore Parametreler

>55 yas <55 yas p
n:59 n:126
Alici yasi 30,948,9 2818,5 0,045
Verici yasli 42,5+8,8 60+4,8 0.000
immunosupresif tedavi
Ikili 19 25 0.054
CsA temelli 34 79
Tac temelli 6 22
Akut rejeksiyon 27 57 0.42
HLA 2,061 2,240,8 0.28
Kreatinin 6 inc1 ay mgdl 1,4+0,4 1,2+0,4 0.013
Kreatinin 1 inci yil mg/dl 1,5+0,7 1,4+0,5 0.18
Ortalama kreatinin mg/dl 1,8+0,3 1,6+0,5 0.54
Hipertansiyon 51 106 0.68
Kontrolstiz HT 9 23 0.62
Proteintri 28 47 0.20
KAN 26 41 0.21

Serum kreatinin degerleri géz 6ntne alindiginda 55 yasindan bulyUk

vericilerden bobrek alanlarin allogreft fonksiyonlarinin goreceli olarak daha
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kétl oldugu, ama altinci ay disinda bu farklihgin anlamli olmadigi bulundu
(Tablo 2). Verici yasinin artmasinin hipertansiyon sikligini arttirmadigi ve kan
basinci kontrolind zorlastirmadidi bulundu (Tablo 2, grafik 1).

Verici yagl ile akut rejeksiyon iligkisi arastirildiginda aralarinda anlamli bir

iliski gosterilemedi (r:0,132, p:0.074).

Grafik 1. Veric i yas 1na g 6re kan bas inc 1 6l¢ imleri
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Elli bes yasinin Ustindeki vericilerde allogreft sagkalimim daha duasuk
bulundu, ama bu sagkalim azalmasi istatistiksel olarak anlaml degildi (Tablo3,
grafik 2). Verici yasinin artmasi allogreft fonksiyonlarini etkiliyordu. Hem altinci
ay (grafik 3) hem de birinci yil kreatinini (grafik 4) arasinda yas artisi ile zayif

fakat anlamli iligki vardi.



Tablo 3. Verici yasina gore kiimulatif allograft sagkalimi
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60 ay

84 ay

%

%

%

%

>55 yag <55 yas p
n:59 n:126

94,6 97,5 0.95
87 94 0.17
78,7 87 0.10
73,5 80,5 0.17

Grafik 2. Verici yagina gore allogreft sagkalimi
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Grafik 3. Verici yasi ile altinci ay kreatinin duzeyi iligkisi
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Grafik 4. Verici yasi ile birinci yil kreatinin dlizeyi iligkisi
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2. Verici cinsiyetine gore gore allogreft fonksiyonlar ve allogreft

sagkalimi

Tablo 4. Verici Cinsiyetine Gore Parametreler

Alici yasi

Verici yasi

Obez verici
immunosupresif tedavi
ikili

CsA temelli

Tac temelli

Akut rejeksiyon

HLA

Kreatinin 6 inci ay mgdl
Kreatinin 1 inci yil mg/di
Ortalama kreatinin mg/dI
Hipertansiyon
Kontrolstiz HT

SKB mmHg

DKB mmg

OAB mmHg

Proteintri

KAN

Erkek vericiler  Kadin vericiler P

n: 69 n:115

29,348 28,819 0.7
48,3t12,4 47,9+10,7 0.8

6 34 0.005
17 27 0.96
42 70

10 18

26 51 0.37
2,12+1 2,09+0,9 0.84
1,2+0,4 1,3+0,4 0.15
1,3+0,4 1,5+0,7 0.012
1,9+0,4 1,620,6 0.39
58 98 0.83
10 22 0.42
129,7+15,8 130,9+15 0.60
82,9+9,4 84+10 0.39
105457 99,8+11 0.45
25 50 0.33
24 43 0.69
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Kadin ve erkek vericiler arasinda yas farki bulunmazken obezite kadin
vericilerde erkeklerden daha fazlaydi (Tablo 4). Kadin ve erkek vericilerden
bobrek alan alicilarin yedi yillik sagkalimlar kargilastirildiginda aralarinda

anlaml fark bulunmadi (p:0.92). (Grafik 5 )

Grafik 5. Verici cinsiyetine gore allogreft sagkalimi
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Verici ile alici arasindaki cinsiyet farkliligina bakildiginda en sik erkek aliciya

kadin vericiden bébrek transplantasyonu yapildigi goraldi (Tablo 5).

Tablo 5. Alici Ve Verici Cinsiyet Dagilimi

Alici Verici N %
Grup 1 Erkek Erkek 56 30
Grup 2 Erkek Kadin 86 46
Grup 3 Kadin Erkek 14 8
Grup 4 Kadin Kadin 29 16
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Bu dort grup birbirleriyle kargilastirildiginda grup 4 deki alicilarin ozellikle
grup Z2’dekilerden daha gen¢ oldugu (p: 0.046) , ancak ortalamalarin
karsilastiriimasi agisindan anlamli fark olmadigi bulundu (Tablo 6).

Kadin vericiden erkek aliciya transplantasyonun yapildigi Grup 2 nin en
yuksek altinci ay kreatinine sahip oldugu goruldi (Tablo 6). Tekili
karsilastiriimalarda Grup 4 deki alicilarin altinci ay kreatininin Grup 2 den
anlaml dusuk oldugu (p:0.000) bulundu. Diger degiskenler agisindan farklilik

bulunmadi (Tablo 6).

Tablo 6. Alici ve verici cinsiyetine gore degiskenler

Grupl Grup 2 Grup 3 Grup4 P
Alici yasi 29,548 30+9,3 28,549,3 25,2+8,7 0.73
Verici yasi 47,3t12,5 48411 53410 47,519,7 0,35
Akut rejeksiyon | 21 38 5 13 0.81
HLA 2+1 2,1+0,9 2,3+0,7 2,2+1,4 0.7
Kreatinin 6 1,25+0,4 1,440,4 1,240,5 1+0,3 0.001
inci ay mgdl
Kreatinin 1inci | 1,3+0,4 1,5+0,6 1,3+0,5 1,5+0,9 0.27
yil mg/dl
Ortalama 2+0,67 1,64+0,6 1,5440,7 1,5%0,7 0.62
kreatinin mg/d|
Hipertansiyon 45 75 13 24 0.56
Kontrolsiz HT | 7 17 3 5 0,.69
SKB mmHg 129+15 132+14 132+17 127+18 0.35
DKB mmg 8349 85+10 83+13 82+11 0.51
OAB mmHg 106463 101+11 97+14 97+13 0.70
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Proteinri 21 37 5 12 0.90

KAN 19 33 6 9 0.82

Gruplar arasinda sagkalim farkhihgr arastirildiginda (Grup 3 deki hasta
sayisi az oldugundan hesaplamaya alinmadi) kadin vericilerden kadin aliciya
yapilan bobrek transplantasyonun daha dusik sagkalima sahip oldugu goérulda.

Ancak bu farklilik istatistiksel anlam tagimiyordu (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarda Allograft Sagkalimi

Aylar Grupl Grup 2 Grup4 p

24 % 96,3 96,3 96,3 0.76
36 % 92,3 91 96,3 0.33
60 % 89,9 86 70 0.39
84 % 81 86 54 0.06

3. Vericinin obezite durumuna gore allogreft fonksiyonlar ve
allogreft sagkalimi
Vericilerin 40 tanesinin (% 21, 6 ) organ alindigi sirada VKi >> 30 kg/m?
idi. Bu obez vericilerden alan alicilara ait bulgular Tablo 8 de verilmigtir.
Vericinin VKIi nin artisinin alici ve allogreft fonksiyonlari (izerine ekisi
saptanmadi. Obez ve obez olmayan vericilerden organ alan alicilar arasinda

allogreft sagkalimi acisinda da fark bulunamadi (Grafik 6, Tablo 9).



Tablo 8. Verici VKi Gére Parametreler
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Alici yasi

Verici yasl
immunosupresif tedavi
ikili

CsA temelli

Tac temelli

Akut rejeksiyon

HLA

Kreatinin 6 inci ay mgdl
Kreatinin 1 inci yi1l mg/di
Ortalama kreatinin mg/dl
Hipertansiyon
Kontrolstiz HT

SKB mmHg

DKB mmg

OAB mmHg

Proteinuri

KAN

Obez vericiler  Obez olmayan P
n:40 vericiler n: 145
28,5+8,4 2948,8 0.69
50,449,3 47,4+11,7 0.1
0.80
8 36
26 87
6 22
24 61 0.81
2,17+0,7 2,09+1,1 0.81
1,440,5 1,3+0,0,4 0.27
1,4+0,5 1,4+0,7 0.79
1,5+0,5 1,741 0.30
31 126 0.14
7 25 0.96
129,5+16 130,7+15 0.65
82,6+t11 8419 0.44
98+12 102440 0.24
13 62 0.24
14 53 0.92
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Grafik 6. Vericinin VKI gére allogreft sagkalimi
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Tablo 9. Verici VKI Goére Allogreft Sagkalimi

24 ay
36 ay
60 ay

84 ay

%

%

%

%

Obez verici Obez olmayan P
n:40 verici n:145

97 97,2 0.36
88 92,6 0.72
84,4 84,3 0.87
79,3 77,8 0.89

4. ilag toksisitesi

Sadece kalsinorin inhibitort kullanan alicilarda kalsinorin toksisitesi ile

verici yas! (toksisite gelisenlerde ortalama yas 51,4+ 9,8; gelismeyenlerde
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47,7+ 11 p:0.11) ve verici cinsi arasinda (toksisite gelisenlerde kadin verici
orani % 52 ;gelismeyenlerde % 66; p: 0.23) anlamh fark bulunamadi.

Sadece siklosporin alan hastalar ele alindigin da verici cinsiyeti ile
toksisite arasinda anlamli iligki gosterilemedi (kadin verici orani toksisite
olanlarda % 28, olmayanlarda % 34,p:0,22)

5 Kronik allogreft nefropatisi gelisenlerde verici ve alicilarin

Ozellikleri

Kronik allogreft nefropatisi gelisen alicillarin  verici  6zelliklerine
bakildiginda verici yasinin gelismeyenlere gére daha fazla oldugu goruldu. Yine
KAN li hastalarda birinci yil kreatinin degerinin gelismeyenlerden daha yuksek
oldugu saptandi(Tablo 10).

Ote yandan KAN ile verici yas! arasinda zayif fakat anlamli iliski bulundu
(r: 0,292, p: 0.009).

9. Mortalite

izleme sirasinda 6len hastalarin verici yagina bakildiginda verici yasinda
anlamli farkhhk gorilmedi (Tablo 10).

Alicinin  kan basinci yuksekligi,kan basincinin kontrolli olmamasi,
allogreft fonksiyon bozuklugu ve proteinuri vericiye ait etmenlerden daha 6nemli

bulundu (Tablo 10).



Tablo 10. KAN li Ahlicilarin verici 6zellikleri ve allograft fonksiyonlari
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Alici yasi

Alici cinsi K/E
Verici yasl

Verici cinsi K/E

>55 yas verici

Obez verici

HLA uyumu
immunosupresif tedavi
ikili

CsA temelli

Tac temelli
Hipertansiyon

SKB mmHg

DKB mmHg

OAB mmHg
Kreatinin 6.ay mg/dl

Kreatinin 12.ay mg/dl

KAN Normal P

N: 67 N: 118

27,6+7,7 29,89 0.08

15/52 28/90 0.83

50,9411 46,4111 0.009
43/24 72/45 0.72

26 33 0.12

14 26 0.85

2,1+0,9 2,1+1.1 0,93

18 26

43 70 0.19

6 22

58 99 0.62

133+14,5 128,9+15,6 0.06

8549,8 8319,7 0. 16
101+10,9 102+44,5 0.81

1,440.5 1,2+0,4 0.06

1,610,7 1,3+0,5 0.003




Tablo 11. Mortalite ile ilgili degiskenler
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Yas

Verici yasl

> 55 yasindaki verici
Hipertansiyon
Kontrolstz
hipertansiyon
SKB mmHg

DKB mmHg

OAB mmHg

Ort. Kreatinin mg
Proteinari

KAN

Olen alicilar n:24 Yasayanlar n:159 P
29,8+10,8 28,818 0.69
47,4+12.6 48+11 0.79
15 10 0.32
23 133 0.28
9 23 0.008
138,7+15 129415 0.005
87,919 8349,8 0.021
104,8+10 101+ 39 0.43
2,1+1 1,6+1,7 0.15
17 57 0.002
15 52 0.008

Mortalite iligkili etmenlere bakildiginda, verici yasi, hipertansiyon varligi ile

iliski gosterilmezken proteintri (r:0,225; p:0.002) ve KAN (r: 0,194; p:0.008) ile

mortalite arasinda zayif fakat anlaml iliski géruldu.
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TARTISMA

Kronik nefropatisi olan hastalarin blyuk bir kisminda hastalik son dénem
bobrek yetmezligi ile (SDBY) sonuglanir. Glomerul filtrasyon degeri diabetes
mellitusa bagl olmayan ilerleyici bébrek hastaliginda 5-7 ml/dk nin diyabetik
olanlarda 15-20 ml/dk altina indiginde bdbredin yerine gececek tedavi
seceneklerden (Renal Replasman Tedavisi-RRT) birini secmek gereklidir. Bu
tedaviler icinde periton diyalizi ve hemodiyalizle karsilagtirildiginda bobrek
transplantasyonu , goéreceli olarak, SDBY nin tek kiratif tedavisidir. Daha iyi
hasta sagkalimi ve yasam kalitesi saglar (2).

Bobrek transplantasyonunda cerrahi teknikteki ilerlemelere, yeni
gelistirilen immunosupresif ilaglara, hasta takibindeki gelismelere bagl olarak
erken donemdeki allogreft ve hasta kayiplari 6nemli élclide azalmistir. Orta ve
uzun vadedeki allogreft ve hasta sagkalimlarinda ise -6zellikle kardiyovaskuler
hastaliklara bagli olarak- fonksiyon gdren greftle 6lum, kronik rejeksiyon ve de
novo veya nuks glomerilonefritlere bagh kayiplar nedeniyle akut donemdeki
kadar iyi sonuglar gézlenmemektedir. Ayrica kalsindrin inhibitdrleri, 6zellikle
siklosporin A, uzun sure kullanildiginda bobrek fonksiyonlarini geriye
donusumsuz bozabilmektedir. Bu ragmen canli vericilerden yapilan bobrek
transplantasyonlarinda greft yari dmrt 12,7 yildan 21,6 yila gikmistir (3).

Greft kayiplarinin en 6nemli nedeni kronik allogreft nefropatisine bagli
kayiplardir. Siklosporin A tedavisi alan 864 alicinin takibinde 197 hasta gretftini
kaybetmis bunlarin % 49 unda neden kronik allogreft nefropatisi olarak
bulunmustur (14). Turk Nefroloji Dernegi verilerine gére 2002 yilinda greft

kayiplarinin % 40,7 si kronik rejeksiyona baghdir (4).
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Verilerimize gore 55 yasin Ustlndeki vericilerden bobrek almis ve en az bir yil
takip edilmis alcilarda akut rejeksiyon sikhigini (% 45) daha genc vericilerden
bobrek alanlardan (% 45) farkli bulmadik. Oysa, de Fijter ve arkadaslari
tarafindan yapilan bir calismada 50 yasindan bilyuk vericilerde akut
rejeksiyon sikhgr artmis olarak (p<0.05 ) bulunmustur (15). Ayni ¢alismada
antitimositik globulin kullaniimasi gereken akut rejeksiyon oranin verici yasina
gore degismedigi de  gosterilmistir (p:0.21). Kumar ve arkadaslarinin
serisinde ise 55 yasin Ustlindeki vericilerde akut rejeksiyon daha fazla
gorulmustir (% 19 karsilik % 42) (16) Bagka bir calismada ise 55 yasin
Uzerindeki vericilerden bobrek alanlarda akut rejeksiyon ataklarinin artmadigi
saptanmistir (p:0.34) (17). Elli bes yastan buyuk vericileri allogreftin erken
veya ge¢ donemde kaybini etkiledigi bir diger ¢calismada da gdsterilmistir (18).
Yasli bobreklerin geng bobreklere gére daha fazla immunojen oldugu
ve bu bobreklerdeki akut interstisyel rejeksiyon ataklarinin genc¢ bdbreklere
gbre daha kotu seyrettigi bildirilmistir.Bunun yagh bobrege karsi verilen
immunolojik yanitin artmasiyla iligkili olabileceg@i dustinulmektedir (15). Bobrek
transplantasyonundan sonra allogreft fonksiyonu hemen baslamayan veya
yavas fonksiyon gosteren kadavra alicillarinda 50 yasinda buyUk verici
sayisinin daha fazla oldugu gosterilmistir (19). Bu veri de grefte kargi yuruttlen
immuan yanitin bir gostergesi olabilir.

Verici yasinin artisinin etkiledigi faktoérlerden birisi de alicinin kan
basincidir. Daha yagl vericilerden organ alanlarda kan basinci daha yuksek
seyretmektedir. Cosio ve arkadaslari tarafindan yapilan 1285 kadavra bébrek
alicisini kapsayan calismada 45 yastan buyuk vericilerden bobrek alanlarin

sistolik kan basinci daha yuksek bulunmus ve bu kan basinci yuksekliginin
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greft sagkalimini etkiledigi gosterilmistir (20). Geriye dénuk bir calismada verici
yasindaki her on yillik artiginin alicinin kan basinci yuksekligi icin risk yarattigi
(RR, 1.28) géruimustir (21)

Yaslanmaya paralel olarak arteriyel duvar kalinh@inin arttigi, damar duvar
elastikiyetinin azaldigi ve bu degisikliklerin bobrek arterinde de oldugu
bilinmektedir. Bu degisiklikler kardiyovaskuler hastalik ve hipertansiyon riskini
arttirirlar (22).

Bizim bulgularimizda verici yasinin hipertansiyon sikhgini arttirmadigi ve kan
basinci kontrolinl etkilemedigi goruldi. Ancak tim seride hipertansiyon
oldukga sik gorulen bir bulgu olarak mevcuttu.

Yine yas arttikca glomertl filtrasyon degeri azalmaktadir. Kirkinci yastan sonra
her on yilda bir glomerdl filtrasyon degeri 10 ml/dl kadar azalir (23). Verici yasi
arttikga bobregin fonksiyonun azalmasi beklenir.

Allogreftin ilk yildaki fonksiyonunun daha ileri sagkalim icin belirleyici oldugu
bilinmektedir. Altinci ay ve birinci yil kreatininin degeri artikca greft kaybi igin
risk artmaktadir (24,25)

Verici yagsi arttikga birinci yil serum kreatinin degerinin arttigi bildirilmistir (15,
26,27). Bu artan kreatinin degeri azalmis greft sagkaliminin gostergelerinden
birisidir (24).

Elli bes yasin Uzerindeki vericilerden bobrek alanlarda altinci ay kreatinini
istatistiksel olarak daha yuksekti. Birinci yil kreatinini de yuksek bulunmakla
beraber bu fark anlamli degildi. Bulgularimiz da verici yasi arttikga serum
kreatinin degerinin arttigini desteklemektedir.

Bdbrek transplantasyonunda verici cinsiyeti ve verici ile alici cinsiyet farki

allogreft fonksiyonlarini ve sagkalimini etkilemektedir (28,29)
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Transplantasyon ile ilgili olmayan bobrek hastaliklarinin ilerlemesi ve
hasta cinsiyeti arasindaki iligkiye dair bulgular heterojendir. Neugarten
tarafindan yapilan meta-analizde membrandz nefropati ilgili tim ¢alismalarin,
erkek cinsiyetin ilerlemeyi arttirdigini, destekledigi gorulmuagtur. Diger bobrek
hastaliklari polikistik bobrek hastaligi, IgA nefropatisi ve kronik bobrek
yetmezligi konusunda yapilan calismalardaki bulgulara dayanilarak erkek
cinsiyetin her zaman kotu prognoz gostergesi oldugunu kanitlanamamaktadir
(30)

Transplantasyon bébreginin tzerinde testosteronun ve dstrojenin farkl
etkileri vardir. Hayvan deneylerinde, erkek ve disi greftlere testosteron ve
Ostradiol uygulanildiginda testosterona maruz birakilmis hem erkek hem disi
greftlerde daha fazla glomerulosklerozun gelistigi, bu bulgunun &stradiol
verilenlerde gorulmedigi ortaya konulmustur. Ayni zamanda, testosterona
maruz kalmak idrarla protein kaybini arttirmaktadir. Ancak serum kreatinin
degeri ve kan basinci testosterondan etkilenmemektedir (31,32). Bobrek, kalp
ve karaciger alicilari Uzerinde verici cinsiyetinin etkilerinin inceleyen bir
calismada, erkek vericilerden alinan boébreklerde bir, GU¢ ve on yillik graft
sagkaliminin daha uzun oldugu goérulmustir. S6zu edilen calismada erkek
bodbreklerinin kadin bobreklerinden daha buyuk ve daha agir oldugu ve buna
bagli olarak glomerul hacminin daha buyuk oldugu tartisiimistir. Kadin, erkek
cins arasinda glomerul sayisinin farkl olmadigi; vicut yuzeyi arttikga glomerul
sayisinin artmadigl ancak glomerul hacminin arttigi ve bu nedenle cinsiyetten
glomerul sayisinin etkilenmeyecegi sonucuna variimigtir (29).

Yaptigimiz ¢calismada kadin vericilerden alinan bébreklerin birinci yil

kreatinin degerleri erkek vericilere gore anlamli olarak yuksek bulundu. Bu da
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erkek vericilerden alinan bobreklerin daha az zedelenmeye maruz kaldigini
gOstermektedir.
Bin bébrek alicisinin incelendidi bir gcalismada kadin vericilerin kronik allogreft
nefropatisini arttirarak greft sagkalimini azalttigi ortaya konulmustur (28).
Neugarten ve arkadaslari siklosporinin tedaviye girmedigi donemlerde kadin
erkek vericiler arasinda bobrek sagkalimi acisindan fark olmadigini,
siklosporinin immunosupresif tedaviye eklenmesiyle kadin vericilerden alinan
allogreftlerin sagkalimlarinin daha dusuk oldugunu gdstermisledir. Kadin
bobreklerinin iskemik ve immunolojik zedelenmeye ve siklosporin toksisitesine
erkeklerden daha duyarli oldugu 6ne surilmustlir (33) Bu goérus kadin
bobreklerinde sagkalimin duguk olmasini agiklamak i¢in Zeier ve arkadasglari
tarafindan da desteklenmistir. Cinkl calismasinda immunolojik agidan daha
kott alicilar erkeklerden bdbrek almiglar, ancak daha iyi sagkalima sahip
olmuslardir (29). Ancak Valdes ‘in 858 ardisik bobrek alicisinda yasli vericiler
sagkalimi azaltirken kadin vericiler sagkalimi etkilememistir (34)

ikili tedavi olan alicilari gikartarak yaptigimiz analizde siklosporin
tedavisine bagli nefrotoksisiteyi kadin vericilerin arttirdigini gosteremedik. Ote
yandan bobrek sagkalimi i¢cin dnemli bir belirleyici olan birinci yil kreatinin
degeri kadinlardan bobrek alanlarda daha yuksekti .Akut rejeksiyon kadin verici
bobreklerinde artmamasina ragmen kreatinin yuksek olmasi subklinik  bir
immunoljik yanitin yani sira saptayamadigimiz kalsinorin toksisitesine de bagli
olabilir. Altinci ay kreatinin degerine baktigimizda ise kadindan bobrek alan
erkeklerin serum kreatininlerinin anlamli ylksek oldugu da goruldi. Bu

bulgularimiz kadin vericilerin aslinda iyi greft sagkalimi ve fonksiyonu igin
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uygun aday olmadiklarini desteklemektedir.Oysa Turkiye’deki transplantasyon
verilerine baktigimizda agirlikh olarak canli kadin vericilerin (6zellikle annelerin)
on planda oldugunu gorurtz (4).

Vereerstraeten P ve arkadaslari tarafindan yapilan 741 aliciyi igeren
calismada, kadinlardan bdbrek alan 170 erkek alicinin serum kreatinin
degerlerinin 60 ay boyunca diger vericilerden daha yuksek seyrettigi
bulunmustur. Yine bu alicilar (alici-verici olmak Uzere ) kadin-kadin (p:0.049) ,
erkek-erkek (p:0.045) ve erkek-kadin (p: 0.020) olgulariyla sagkalim acgisindan
birebir ve genel olarak karsilastirildiklarinda (p: 0.009) daha dusuk greft
sagkalimina sahip olduklari gorilmustir. Calisma incelendiginde, bu gruplar
arasinda siklosporin kullanimim ve toksisitesi agisinda fark olmadigi ama
kadinlardan bdbrek alan grubun biraz daha yash oldugu goérilmektedir (35).

Kadinlardan kadinlara yapilan bobrek transplantasyonunda da
beklenen iyi sonuglar elde edilememistir . Geng kadinlardan kadinlara yapilan
bdbrek transplantasyonunda greft kaybi riski yasli vericilerden ve erkeklerden
daha vyuksek bulunmustur (29). Verilerimizde kadinlar arasi yapilan
transplantasyonlarda allogreft sagkalimi erkek-erkek ve erkek-kadin
transplantasyonlarindan daha kisa bulundu. immiinolojik zedelenme ve olasi
ilag toksisitesinin bundan sorumlu olabilecegi kanisina varildi.

Kronik allogreft nefropatisi allogreftte zamanla ortaya ¢ikan yapisal ve
fonksiyonel degisiklikleri iceren butlnleyici bir terimdir. Hem grefte kasi
yurutilen immunolojik yanit, hem yetersiz immunostipresif tedavi hem de alici

ve verici yasl, hipertansiyon ve/veya hiperlipidemi varligi, kronik
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kalsinorin toksisitesi gibi immunoljik olmayan etmenler sorumlu tutulmaktadir
(36).

Kronik allogreft nefropatisi patolojik olarak interstisyel fibrozis, tubulus
atrofisi, transplant glomerilopatisi ve transplant vaskilopatisi ile karakterizedir
(37-39). Akut rejeksiyon, sigara icme, proteinuri gibi risk etmenlerinin varli§i da
kronik allogreft nefropatisi gelisme olasiligini arttirmaktadir (36)

Allogreft biyopsisinde transplant vaskulopatisi saptanan alicilarin greft
sagkalimi, saptanmayan kronik allogreft nefropatili alicilardan daha koétudur.
Verici yasinin artisinin vaskulopati igin risk arttirici oldugu tek varyans
analizinde bulunmustur (39). Krieger ve arkadaslarinin yaptigi 2140 bdbrek
alicini kapsayan calismada verici yasinin (p: 0.0002), transplant sayisi, doku
uyumu, hastanede taburcu edildigi zamanki kreatinin, birinci yil kreatinin, alici
yas ve Irki, verici irki ile beraber kronik allogreft nefropatisi riskini arttirdigi
bulunmustur (40).Transplant bobrek biyopsilerinde glomeril boyutlarini ve
glomerulosklerozu de@erlendiren bir calismada verici yasi artisinin
glomertloskleroz oranini arttirdigi gosterilmistir (41). USRDS verileri ile 1988-
1997 yillar arasinda 40 289 bobrek alicisini kapsayan ¢alismada 55 yasinda
blytk vericilerin kronik allogreft kaybi igin (rolatif riski 2.1) riski arttirdig
bulunmustur (42). Kronik allogreft nefropatisi ile verici yasi arasinda iligkinin
varligi nedeniyle bizim bulgularimiz da yash vericinin riski arttirdigini
desteklemektedir. Bu veriler yash bdbreklerin, transplantasyon sirasindaki
nefron kayiplari, daha immunojen bir bobrek oldugu icin subklinik rejeksiyon ve
immunolojik olmayan hiperfiltrasyon gibi zedeleyici etmenlere bagh kronik

allogreft nefropatisini kolaylastirdigini disundurmektedir.
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Olgularimizda kadin vericiler kronik allogreft nefropatisi gelismesini
arttirmiyordu. Kadin cinsiyetin kronik allogreft nefropatisini arttirmadigi Krieger
calismasinda da gosterilmistir (40). Benzer sekilde glomeriloskleroz da
cinsiyetten etkilenmemektedir (41).

Bobrek transplantasyonunda kronik alllogreft nefropatisi disinda tedavinin
basarisini etkileyen en 6nemli olgu fonksiyonlu veya fonksiyonsuz greft ile
olimdur. Calismamizda alici mortalitesi ile verici 6zellikleri -6zellikle verici yasi-
arasinda iligki gosteremedik. Fakat kontrolslz hipertansiyon ayri ayri sistolik,
diastolik kan basinci yuksekligi, proteinuri ve KAN varliginin mortaliteyle
anlaml iligkisi saptandi. 287 hasta iceren Navarro ve arkadaslarinin
calismasinda verici yasinin greft sagkalimini azalttigi buna yasli bobreklerin
GRFlerindeki azalmanin, iskemik hasar riskinin artmasi, kalsinorin inhibitori
nefrotoksisitesi ve akut rejeksiyonun artmasinin neden oldugu dusunudlmustar.
Fakat bu sagkalim azalmasinin mortaliteyle iliskisinin olmadigi gosterilmis (26).
Kumar ve arkadaslari tarafindan yapilan ve bes yildan uzun stren 199 hastall
bir kohort gcalismasinda da verici yasinin geng vericilere kiyasla morbiditeyi
arttirdigi sonucuna varilamamistir (16). Schratzberger’ in yaptigi 1991-2002
yillari arasindaki yapilmis transplantasyon sagkalimi hakkindaki kohort
calismalarin meta-analizinde hem alici hem de vericide 60 yas Uzerinin greft
sagkalimini azalttigini saptanmistir (43). USRDS verileri kullanilarak yapilan
4741 hasta igceren bir galismada mortalite riskini immunolojik olmayan alici ile
ilgili etmenler ve infeksiyonlar ve eslik eden hastaliklar arttirken verici ile iligkili

verilerin etkilemedigi gosterilmigtir(44).
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Calismamizda mortalite ile verici 6zellikleri arasinda herhangi bir iliski
oldugunu ortaya koyamadik. Ancak kronik allogreft nefropatisi olan alicilarin
daha fazla 6ldugu g6z 6ntne alinir ve KAN lilerin vericilerinin daha yasli
olduguna dikkat edilirse verici yasinin dolayl olarak 6lum riskini arttirabilecegi
sonucuna ulasilabilir. Ancak ¢alismamizdaki verilere dayanarak bu ¢ikarimin
yeterli guvenirlige sahip olmayacagi agiktir.

Bilinen en iyi RRT olan bdbrek transplantasyonunda akut rejeksiyon ile
ilgili problemler blyuk élgtide halledilmis olarak gorilmektedir. Hedef daha uzun
hasta ve greft sagklaimini gerceklestirmektir. Aliciya ait etmenler yaninda verici
Ozelliklerinin de dnemli oldugu bilinmektedir. Yasli vericilerin ve kadin vericilerin
iyi bir greft sagkalimi icin engelleyici olabilecegi kanisina varilmigtir. Bayuk
cogunlukla canhl vericili bobrek transplantasyonu yapilan Unitemizde
protokollerimizin verici se¢imi agisindan tekrar gozden gegcirilmesinde yarar

olacag@i agikardir.
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OZET
Son dénem bobrek yetmezliginin (SDBY) secgkin bir tedavisi olan bdbrek
transplantasyonunda doku uyumu, anti-HLA antikor, akut rejeksiyon gibi
immunolojik olan ve alicinin ve vericinin ozellikleri ile transplantasyon sonrasi
komplikasyonlar allogreftin sagkalimin etkiler. Bobrek transplantasyonu
SDBY‘deki tedavilerin en kuratif lanidir. Bu ¢alismada Cerrahpasa Tip Fakultesi
Genel Cerrahi ABD CTF Transplantasyon unitesinde canli vericilerden bobrek
transplantasyonu yapilan 185 alicinin canli vericilerine ait etmenlerin (yas,
cinsiyet, vicut kitle indeksi) akut rejeksiyon, post-transplant komplikasyonlara,
allogreft sagkalimina, kronik allogreft nefropatisine (KAN) ve mortaliteye etkisi
arastirdik. Hastalarimizin demografik sonuglari soyleydi: (Verici / Alicr)
,ortalama yas: 28,9 /48 ; VKi: 22 /27, cinsiyet dagimi ( E - K) : 142-43 / 69-
116 idi. Akut rejeksiyon atag :
%41 , hipertansiyon : %84 , KAN : % 36,2 olarak gorulmusta. Verici yasinin
artmasi ( 55 yas Uzeri ) ile hem allogreft fonsiyonunda hem de sagkalimda
azalmaya neden olmaktaydi. Kadin vericilerden bdbrek alan erkeklerin allogreft
fonksiyonlari daha kotl idi. Ancak verici cinsiyeti ile akut rejeksiyon ve KAN
arasinda iligki kuralamadi. Vericiye ait 0zelliklerin mortaliteye dogrudan etkisi
saptanamadi.
Bobrek transplantasyonunda amacg daha uzun hasta ve greft sagkalimi
saglamaktir. Aliciya ait etmenler yaninda verici 6zelliklerinin de 6nemli oldugu
bilinmektedir. Yasli vericilerin ve kadin vericilerin iyi bir greft sagkalimi igin

engelleyici olabilecegi kanisina variimigtir.
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SUMMARY

An outstanding treatment for end-stage renal disease (ESRD)
histocompatibility in kidney transplantation, anti-HLA antibody, acute rejection

such as immunological and transplantation with the characteristics of the
recipient and donor post-complications affect allograft survival. Kidney
transplantation is the most curative of treatments for ESRD. In this study
Cerrahpasa Faculty of Medicine, Department of General Surgery, CTF
Transplantation of 185 recipients who received kidney transplantation from living
donors in the unit. Factors related to living donors (age, gender, body mass
index) rejection, post-transplant complications, allograft survival, We
investigated its effect on choronic allograft nephropathy (CAN) and mortality. of
our patients demographic results were as follows: (Donor / Recipient), average
age: 28.9/48; BMI: 22 / 27, gender distribution (M - F): 142-43 / 69-116. Acute
rejection attack: It was seen as 41%, hypertension: 84%, BLOOD: 36.2%. Donor
age increases (over 55 years of age), both allograft function and survival was
causing a decrease. Men receiving kidneys from female donors allograft
functions were worse. However, acute rejection may occur depending on donor
gender. He could not establish a relationship between CAN and CAN. Donor

characteristics affect mortality no direct effect could be detected.
The aim of kidney transplantation is longer patient and graft survival.

is to provide. In addition to recipient factors, donor characteristics are also
important. is known. For good graft survival of elderly donors and female donors

It has been concluded that it may prevent
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