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CANLI BÖBREK VERĠCĠLERĠNĠN UZUN DÖNEM KLĠNĠK 

SONUÇLARI 

ÖZET 

Amaç: Canlı böbrek vericisi olan bireylerin bağıĢ sonrası proteinüri, hipertansiyon, 

diyabet gibi klinik durumlar açısından sonuçlarının ortaya konulması 

Hastalar ve Yöntem: Erciyes Üniversitesi Nefroloji Polikliniğinde takip edilmekte 

olan 87 böbrek vericisi birey ve bu bireylere demografik olarak benzer 100 kontrol 

grubu birey çalıĢmaya alınmıĢtır. Canlı böbrek vericileri ve kontrol grubu bireylerin 

bağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası glomerül filtrasyon hızları, kronik hastalık durumları, 

anamnez ve fizik muayene bulguları, sistolik ve diyastolik kan basınçları, boy, kilo 

ölçümleri, spot idrar proteinüri düzeyleri kayıt altına alındı. Elde edilen veriler canlı 

börek vericilerinin bağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası durumları aynı zamanda vericiler ile 

kontrol grubu bireyeler kendi aralarında karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: Yapılan çoklu regresyon analizleri ile, bireyin bağıĢ için nefrektomi 

olmasının hipertansiyon insidansını artıran bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit 

edildi (p=0.002). BağıĢ esnasında vericinin yaĢının yüksek olmasının bağıĢ sonrası 

hipertansiyon insidansını artıran bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edildi. 

(p=0.025). Yine bu hastalarda bağıĢ sonrası takiplerde vücut kitle indeksindeki 

artıĢın hipertansiyon insidansında artıĢa sebep olan bağımsız bir risk faktörü olduğu 

tespit edildi (p=0.006). Yine yapılan çoklu regresyon analizleri ile bağıĢ için yapılan 

nefrektominin bireyin GFH‟sinde kalıcı ve %20‟nin üzerindeki düĢüĢler açısından bir 

risk faktörü olduğu saptandı (p<0.001). BağıĢ sonrasında bireyin vücut kitle 

indeksinin her bir birim artıĢının diyabet geliĢimi açısından bağımsız bir risk faktörü 
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olduğu, yine bağıĢ esnasında bireyin yaĢının ileri olmasının (her bir yıl için) diyabet 

geliĢimi için bir risk doğurduğu tespit edildi (p=0.0014, p=0.010). Böbrek vericisi 

bireylerin bağıĢtan sonra kalan böbreklerinin uzun ve kısa aks ölçümlerinde anlamlı 

derecede artıĢ saptandı (p<0.001,p<0.001). Böbrek vericisi bireylerin bağıĢtan önceki 

ve sonraki proteinüri düzeyleri karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir fark saptanmadı   

(p=0.663). 

Sonuç: Canlı böbrek vericisi bireyler, hipertansiyon ve GFH‟de kalıcı azalma 

yönünden genel popülasyona göre artmıĢ riske sahiptir. BağıĢ sonrası diyabet ve 

hipertansiyon geliĢimi üzerinde bireyin bağıĢ esnasındaki yaĢı ve bağıĢ sonrası vücut 

kitle indeksinin öngörücü değeri vardır. 

Anahtar kelimeler: canlı böbrek bağıĢı, böbrek nakli, kronik böbrek hastalığı, 

unilateral nefrektomi, böbrek bağıĢı, hipertansiyon, diyabetes mellitus 
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LONG TERM CLINICAL OUTCOMES OF LIVING KIDNEY 

DONORS 

ABSTRACT 

Aim: To evaluate the clinical outcomes such as development of hypertension and 

diabetes, proteinuria also the change on kidney function and kidney volume in the 

living kidney donors after donation. 

Patients and methods: At Erciyes University, 87 living kidney donors and 100 

healty people as control group were included in the study. Each individual‟s history, 

physical examination findings, demographic information, systolic and diastolic blood 

pressures, height, weight measurements, spot urine protein/creatinine ratio and 

biochemistry examinations were recorded during an outpatient check. Also renal 

ultrasonographic imaging of donors were recorded before and after the donation. 

After all datas obtained; both donor and the control group and the donors pre-

donation and post-donation data were compared among themselves. 

Results: Multiple regression analyzes determined that having nephrectomy for 

donation was an independent risk factor for increasing the incidence of hypertension 

(p=0.002). It was determined that the advanced age of the donor at the time of 

donation was an independent risk factor that increased the incidence of post-donation 

hypertension (p=0.025). In these patients, it was determined that the increase in body 

mass index in the follow-ups after donation was an independent risk factor causing 

an increase in the incidence of hypertension (p=0.006). Again, with multiple 

regression analyzes, it was determined that nephrectomy for donation is a risk factor 

in terms of permanent and over 20% decreases in the GFR of the individual 
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(p<0.001). It was determined that each unit increase in the body mass index of the 

individual after donation is an independent risk factor for the development of 

diabetes, and that the individual's advanced age (for each year) at the time of 

donation poses a risk for the development of diabetes (p=0.0014, p=0.010). When 

proteinuria levels of kidney donors before and after donation were compared, no 

significant difference was found (p=0.663). 

Conclusion: Living kidney donors have an increased risk of hypertension and 

permanent reduction in GFR compared to the general population. Age at the time of 

donation and body mass index after donation are predictive on the development of 

diabetes and hypertension after donation. 

Key words: living kidney donation, kidney transplantation, chronic kidney disease, 

unilateral nephrectomy, kidney donation, hypertension, diabetes mellitus 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Dünyada yaklaĢık beĢ milyon kiĢi son dönem böbrek hastalığından muzdariptir (1). 

Böbrek nakli gerek maliyet bakımından gerekse hastaya sunduğu hayat kalitesi 

bakımından diyaliz tedavisinden üstündür (1,2). Ancak her geçen gün böbrek nakli 

ihtiyacı doğan hasta sayısı artmaktayken bu ihtiyacı karĢılayacak yeterli kadaverik 

donör bulunamamakta arz ve talep arasındaki makas açılmaktadır. Ülkemizde ise 

organ bağıĢının geliĢmiĢ ülkelere göre daha az olması bu durumu daha da 

zorlaĢtırmaktadır.  

Bu noktada canlı böbrek vericisinden nakil bir alternatif olarak karĢımıza 

çıkmaktadır. Canlı vericiden yapılan nakil, greft sağ kalımı, hasta sağ kalımı, daha 

kısa organ bekleme süreleri ve düĢük sağlık bakım maliyetleri gibi birçok avantaj 

sunmaktadır (3,4). Böbrek naklinin zamanlamasının ayarlanması ve 

transplantasyonun daha planlı bir Ģekilde gerçekleĢtirilmesi açısından da canlı 

vericiden yapılan naklin avantajları söz konusudur. 

Bu avantajların yanında canlı vericiden yapılan naklin, verici için bazı riskler 

oluĢturduğu da bilinen bir gerçektir. Her Ģeyden önce verici, yapılan cerrahi iĢlem 

nedeniyle bazı risklerle karĢılaĢır. Bunun yanında yapılan bazı çalıĢmalarda küçük 

ama ölçülebilir nispette hipertansiyon, preeklampsi, gut ve son dönem böbrek 

yetmezliği açısından risk artıĢları tespit etmiĢtir (5). 

Böbrek bağıĢında bulunma kararı insanın ömür boyu etkilerini yaĢayacağı bir 

karardır. Dünya genelinde her yıl 30.000‟e yakın kiĢi gerekli değerlendirmelerden 

geçerek böbrek bağıĢında bulunmaktadır (6,7). Canlı böbrek vericilerinin sağlığı 

açısından vericilerin seçimi ve takibi büyük önem arz etmektedir. 
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ġubat 2013'te, Amerika BirleĢik Devletleri‟ndeki (ABD) Organ Tedarik ve 

Transplantasyon Ağı (OPTN: Organ Procurment and Transplantation Network), canlı 

bağıĢçıların takibinde tutarlılığı sağlamak amacıyla bilgilendirilmiĢ onam, tıbbi ve 

psikososyal değerlendirme için ABD'deki tüm transplantasyon hastaneleri için 

politika gerekliliklerini kapsayan bir kılavuz yayınlamıĢtır (8). 

2014 yılından sonra, ABD‟de belirlenen canlı bağıĢçılara yönelik bu ölçütler birçok 

dünya ülkesinde de kabul görmüĢ olup, canlı böbrek vericisi adaylarının 

değerlendirilmesi ve kabulü için gereken minimum genel ve böbreğe özgü 

gereksinimler tanımlanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda hastanemizde takip edilen canlı böbrek vericileri takipleri süresince 

hipertansiyon, diyabet, GFH‟nda azalma, gut gibi klinik sonuçlar açısından 

değerlendirilmiĢtir. Bu böbrek vericilerine benzer özelliklere sahip kontrol grubu 

bireyler de takibe alınmıĢtır. Bahsedilen klinik sonuçlar yönünden genel popülasyon 

ile canlı böbrek vericileri arasında bir fark olup olmadığı, eğer fark varsa bu farklara 

yol açan etkenlerin neler olduğunu tespit etmeyi amaçladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. KRONĠK BÖBREK HASTALIĞI  
 

2.1.1. Kronik böbrek hastalığı tanımı 

Kronik böbrek hastalığı çeĢitli nedenlere bağlı olarak geliĢen, kronik, ilerleyici ve 

geri dönüĢümsüz nefron kaybı ile seyreden klinik tabloya verilen isimdir. 

Etiyolojiden bağımsız olarak en az üç ay süre ile glomerül filtrasyonu hızının (GFH) 

60 mL/dk/1.73m
2
'nin altında olması ve/veya böbrek yapısal hasarının saptanması 

olarak tanımlanır (9). Böbrek hasarı belirteçleri; albüminüri (idrar albümini >30 

mg/24 saat veya idrar albümin/kreatinin oranı >30 mg/g), idrar sediment 

anormallikleri, tübüler iĢlev bozukluğunu gösteren elektrolit bozuklukları, 

görüntüleme yöntemleri ile kanıtlanmıĢ böbrek parankim hasarı, biyopsi ile 

gösterilen histolojik bozukluklar ve böbrek transplantasyon öyküsüdür (9).  

Glomerül filtrasyonu hızının 15 ml/dk/1.73 m
2
 altına düĢmesi ise son dönem böbrek 

hastalığı olarak tanımlanmaktadır (10). Tablo 1‟de kronik böbrek hastalığı tanı 

ölçütleri özetlenmiĢtir. 

Tablo 1. Kronik böbrek hastalığı tanı ölçütleri 

AĢağıdakilerden herhangi biri en az 3 ay süre ile mevcut olmalıdır. 

AzalmıĢ GFH -GFR <60 mL/dk/1.73m
2
  

Yapısal ya da 

fonksiyonel hasar 

göstergeleri 

-Albüminüri ( ĠAA> 30 mg /gün; Albümin/Kreatinin atılımı > 30 mg /g ) 

-Ġdrar sediment anormalliklerinin varlığı 

-Tübül bozukluklarına bağlı anormallikler (elektrolit ve asit baz bozuklukları) 

-Histolojik olarak saptanan anormallikler 

-Görüntüleme yöntemi ile saptanmıĢ yapısal anormallikler 

KBH: Kronik böbrek hastalığı; ĠAA: Ġdrarla albümin atılımı; GFH: Glomerül filtrasyonu hızı. 
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2.1.2. Kronik böbrek hastalığının epidemiyolojisi 

Kronik böbrek hastalığı etiyolojisi coğrafya, ırk, yaĢ ve cinsiyete göre değiĢmektedir. 

ABD Ulusal Böbrek Veri Bankası verilerine dayanarak yapılan bir çalıĢmada son 

dönem böbrek hastalığına yol açtığı belirtilen 50‟den fazla neden bulunmuĢtur (11). 

Önceden son dönem böbrek hastalığına yol açan en önemli etken glomerülonefritler 

iken günümüzde tüm dünyada birinci sırada diyabetik nefropati yer alır. Ülkemizde 

yapılan CREDIT (chronic renal disease in Turkey) çalıĢmasında Türkiye‟de kronik 

böbrek hastalığı prevalansı %15,7 olarak tespit edilmiĢtir (12). CREDIT 

çalıĢmasında hemodiyaliz tedavisi alan hastaların %34,61‟i ile SDBY etiyolojisinde 

ilk sırada diyabetes mellitus yer almıĢtır. Diyabeti sırasıyla %26,96 oranı ile 

hipertansiyon ve %5,93 oranıyla glomerülonefrit izlemiĢtir. ÇalıĢmadaki kronik 

böbrek hastalığı etiyolojilerine iliĢkin oranlar Tablo 2‟de verilmiĢtir. 

Tablo 2. CREDIT çalıĢmasına göre yeni diyaliz tedavisi baĢlanan hastaların KBH 

etiyolojileri 

Etiyoloji   Yüzde (%) 

Diyabetes mellitus 34.61 

Hipertansiyon 26.96 

Glomerülonefritler 5.93 

Polikistik böbrek hastalığı 4.57 

Amiloidoz 1.88 

Tübulointerstisyel nefrit 1.80 

Obstrüktif üropati 1.67 

Renovasküler hastalık 1 

 

2.1.3. Kronik böbrek hastalığı risk faktörleri 

Kronik böbrek hastalığının olumsuz klinik sonuçlarının önüne geçmek açısından risk 

faktörlerini tanımlamak önem arz etmektedir. Risk faktörlerinin tanımlanması, 

tarama yapılacak popülasyonun belirlenmesini ve hastalığın erken evrede 

yakalanmasını sağlar. 
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KBH için risk faktörleri; diabetes mellitus, kontrolsüz hipertansiyon, otoimmün 

hastalıklar, nefrolitiyazis, üriner sistem obstrüksiyonları, obezite, düĢük doğum 

ağırlığı, ileri yaĢ, ırksal özellikler (Afrika kökenli bireyler), ailede böbrek hastalığı 

öyküsü ve proteinüridir (13). 

Massie A.B. ve ark. (14) ve Wainright ve ark.‟nın (15) yapmıĢ olduğu, canlı 

vericilerin transplantasyon sonrası böbrek iĢlevlerini değerlendiren çalıĢmalarda 

transplantasyon sonrası vericilerde KBH geliĢimi açısından ileri yaĢ, bazal glomerül 

filtrasyonu hızının düĢük olması, erkek cinsiyet ve Afrika kökenli olmanın son 

dönem böbrek hastalığı için risk faktörü olduğu saptanmıĢtır. 

2.1.4. Kronik böbrek hastalığının evrelendirmesi 

Hastalığın erken tanısı ve tedavi yaklaĢımlarının doğru belirlenmesi için evreleme 

yöntemi kullanılır. Kronik böbrek hastalığı Ulusal Böbrek Kurumu (NKF: National 

Kidney Foundation) ve Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi 

ÇalıĢma Grubu (KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 

kılavuzlarında belirtilen kriterlere göre evrelendirilir. Bu kılavuzlara göre KBH 

Tablo 3‟teki gibi beĢ evreye ayrılır. Evre 5 KBH son dönem böbrek yetmezliği 

olarak tanımlanır ve böbreğin yerine geçen tedavi (BYGT) gerektirir (16). 

Tablo 3. GFH değerine göre KBH evrelemesi 

Evre Tanım GFH (ml/dk/1.73 m
2
) 

1 Normal veya artmıĢ GFH ile birlikte olan böbrek hasarı >90 

2 Hafif GFH düĢüĢü ile birlikte olan böbrek hasarı 60-89 

3 Orta derece GFH düĢüĢü 30-59 

4 Ağır GFH düĢüĢü 15-29 

5 Son Dönem Böbrek Hastalığı <15 
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2.1.5. Böbreğin yerine geçen tedaviler 

Böbreğin yerine geçen tedaviler hemodiyaliz (HD), periton diyalizi (PD) ve böbrek 

nakli olmak üzere üç tiptir. SDBH geliĢen hastalarda böbreğin yerine geçen 

tedavilerinden birisi tercih edilmek zorundadır. Böbrek nakli son dönem böbrek 

yetmezliği hastaları için en iyi tedavi seçeneğidir (17). 

Türk Nefroloji Derneği (TND) kayıt sistemi üzerinden 2019 yılında yapılan bir 

değerlendirmede 83.783 hastanın böbreğin yerine geçen tedavilerden birisini aldığı 

tespit edilmiĢ, bu hastaların aldığı böbreğin yerine geçen tedavi tipi incelendiğinde, 

hastaların %73,2‟sinin hemodiyaliz, %19,1‟inin böbrek nakli, %3,2‟sinin periton 

diyaliz tedavisi aldığı saptanmıĢtır (18). Aynı çalıĢmada yapılan nakillerin 

%98,4‟ünün canlı vericilerden olduğu saptanmıĢtır. Canlı vericiler içerisinde %35,4 

ile birinci derece akrabalar ilk sırada yer alırken bunu sırasıyla eĢler (%21,8) ve 

ikinci derece akrabalar (%20,3) takip etmiĢtir (18). 

Böbrek nakli baĢarılı olduğunda diyaliz tedavilerine nazaran hastaya yüksek yaĢam 

kalitesi sunmakta ve mortalite riskini azaltmaktadır. Aynı zamanda diyaliz 

tedavilerine göre uygun maliyetli bir yöntem olup BYGT planlanan hastalarda 

böbrek nakli tercihinin artırılması amaçlanmalıdır (17). 

2.2. Böbrek nakli  

Son dönem böbrek hastalığında ideal tedavi böbrek naklidir. Böbrek nakli çalıĢmaları 

18. yüzyılda baĢlamıĢ, immünsüpresif tedavilerin günlük kullanıma girmesiyle 

beraber transplantasyon tıbbı hız kazanmıĢtır.  

1900‟lü yılların baĢlarında deneysel transplantasyonlar yapılmaya baĢlanmıĢtır. 

Bunlar arasında en öne çıkan isim Emerich Ullman olmuĢtur. Ullman, 1902 yılında 
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Viyana‟da yapmıĢ olduğu çalıĢmada bir köpeğin böbreğini boyun damarlarına 

anastomoz etmiĢ ve bir miktar idrar akımı sağlamayı baĢarmıĢtır (19). Bu olay 

baĢarılı ototransplantasyon olarak tarihe geçmiĢtir. Bu deneysel çalıĢmaların 

ardından kadavradan ilk böbrek naklini 1936 yılında Ukraynalı cerrah Yurii Voronoy 

gerçekleĢtirmiĢtir (20). Civa zehirlenmesi nedeniyle akut böbrek yetmezliğine giren 

bir kadına yaptığı nakil ile böbrek damarlarını sağ femoral damarlara anastomoz 

etmeyi baĢarmıĢtır. Ancak alıcı ve verici arasındaki kan grubu uyuĢmazlığı nedeniyle 

nakledilen böbrek çalıĢmamıĢ ve hasta iki gün içerisinde ölmüĢtür (20). Ġnsanda ilk 

baĢarılı böbrek nakli monozigotik ikizler arasında Joseph Murray tarafından 1954 

yılında ABD‟de gerçekleĢtirilmiĢtir (21). Alıcı olan kardeĢ sekiz yıl daha yaĢamıĢ 

verici olan kardeĢ ise nakilden 56 yıl sonra vefat etmiĢtir (21). O yıllarda 

immünsüpresif ilaçlar henüz mevcut değildi ancak monozigotik ikizlerde buna 

ihtiyaç yoktu. Murray transplantasyon konusundaki bu çalıĢmaları ile 1990 yılında 

tıp alanında Nobel ödülünü kazanmıĢtır. 

Cerrahi alanındaki geliĢmeler yanında nefrektomi sonrası organın saklanması 

konusunda da çalıĢmalar peĢi sıra gelmiĢtir. Collins 1969 yılında ilk kez soğuk statik 

saklama çözeltilerini kullanmıĢtır (22). Bu çözeltiler 1976 yılında Eurotransplant 

Foundation tarafından yeniden biçimlendirilmiĢtir (23). 1988 yılında ise Wisconsin 

Ünivesitesi Wisconsin çözeltisini geliĢtirmiĢtir (23). 

Klinik pratikte ilk immünsüpresif yöntem olarak tüm vücut ıĢınlaması kullanılmıĢtır. 

Radyasyonun kemik iliği ve lenfoid dokuları baskılamasıyla rejeksiyonun önüne 

geçilmeye çalıĢılmıĢtır (24).  

Modern farmakolojik immünsüpresyon çağı 1959 yılında Schwartz ve Dameshek‟in 

hayvansal modellerde deri allogreftleri için 6-merkaptopürini kullanmaları ile 

baĢlamaktadır (25). Sir Roy Calne ve ark. tarafından 1960 yılında azatiyoprin ve 6-
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merkaptopurin gibi farmakolojik ajanların kullanımıyla böbrek nakli yapılan 

köpeklerin ömrü ortalama 7.5 günden 23.7 güne çıkartılmıĢtır (26). 

Siklosporin 1969‟da izole edilmiĢ ve Jean F. Borel tarafından immünsüpresif etkisi 

açıklanmıĢtır (27,28). 1982 yılında böbrek nakliyle ile ilgili immünsüpresif rejim 

protokollerine siklosporin dahil edilmiĢtir (29,30). 1980‟li yılların sonlarında 

siklosporin gibi bir kalsinörin inhibitörü olan takrolimus gündeme gelmiĢtir. 

Takrolimus, siklosporinden 100 kat daha potenttir (117). Takrolimusun kullanımıyla 

greft sağ kalım oranları artmıĢ, akut rejeksiyonlarda ciddi düĢüĢler gözlenmiĢtir 

(31,32). 1990‟lı yılların ikinci yarısında mikofenolat mofetil gibi antiproliferatif 

ilaçlar ve mTOR inhibitörleri böbrek naklinde ön plana çıkmıĢ ve kullanıma 

sokulmuĢtur.  

Ülkemizde ilk baĢarılı böbrek nakli 1975 yılında Mehmet Haberal ve ark. tarafından 

gerçekleĢtirilmiĢtir (33). Böbrek nakliyle ilgili tarihsel geliĢim Tablo 4‟te verilmiĢtir. 

Tablo 4. Renal Transplantasyonun Tarihsel GeliĢimi 

Sene GeliĢmeler 

1902 Emerich Ullman tarafından köpekte ototransplantasyonun baĢarılması 

1936 Kadavradan insana Yurii Voronoy tarafından yapılan ilk böbrek nakli  

1954 Murray tarafından monozigotik ikizlerde yapılan baĢarılı böbrek nakli  

1962 Kadavradan ilk baĢarılı böbrek nakli 

1975 Türkiyede M. Haberal tarafından canlı vericiden ilk baĢarılı böbrek nakli  

1989 Takrolimus‟un (kalsinörin inhibitörleri) tedavi planına alınması 

1994 Mikofenolat Mofetil‟in FDA tarafından onaylanması 

1999 Sirolimus‟un FDA tarafından onaylanması 

2000 OPTN (Organ Procurment and Transplantation Network) teĢekkülünün 

kurulması 
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2.2.1. Vericinin değerlendirilmesi 

Böbrek nakli böbrek alıcısının hayatını değiĢtirdiği gibi canlı böbrek vericilerinin 

hayatını da etkilemektedir. Daha önceden de bahsedildiği üzere canlı vericilerden 

gerçekleĢtirilen nakillerin kadavradan yapılmıĢ nakillere göre yüksek greft sağ kalımı 

baĢta olmak üzere bir dizi avantajı söz konusudur. Böbrek naklinin zamanlamasının 

ayarlanması ve daha planlı bir Ģekilde gerçekleĢtirilmesi de canlı böbrek 

vericilerinden yapılan naklin bir diğer avantajıdır.  

Bu avantajların yanında canlı vericilerden yapılan naklin böbrek vericisi için bazı 

riskler oluĢturduğu da bilinen bir gerçektir. Her Ģeyden önce canlı böbrek vericisi 

birey, yapılan cerrahi iĢlem nedeniyle bazı risklere girer. Bunun yanında yapılan bazı 

çalıĢmalar küçük ama ölçülebilir nispette hipertansiyon, preeklampsi, gut ve son 

dönem böbrek yetmezliği açısından risk artıĢları tespit etmiĢtir (5). 

Böbrek vericilerinin bağıĢ sonrası sağlığının korunması için bağıĢ öncesi risk 

değerlendirmesine tabi tutulması ve nakil sonrasında da belli periyotlarla takibi önem 

arz etmektedir.  Önceden, vericilerin seçimi ve nakil sonrası takipleri konusunda 

uzman önerilerinin muhtelif olması, takipte kafa karıĢıklıklarına yol açmaktaydı (34). 

ġubat 2013'te, Organ Tedarik ve Transplantasyon Ağı (OPTN), canlı bağıĢçıların 

takibinde tutarlılığı sağlamak amacıyla bilgilendirilmiĢ onam, tıbbi ve psikososyal 

değerlendirme için ABD‟deki tüm transplantasyon hastaneleri için minimum 

gereklilikleri ortaya koymuĢtur (35). 

2014 yılında, bu gereksinimler canlı bağıĢçılara yönelik küresel politikalara dahil 

edilmiĢ ve bu politikalar, canlı böbrek vericisi adaylarının değerlendirilmesi ve 
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kabulü için gereken minimum genel ve böbreğe özgü gereksinimleri tanımlamıĢtır 

(35).  

2017 yılında ise KDIGO kılavuzları canlı böbrek vericilerinin değerlendirilmesi ile 

ilgili bir kılavuz yayımlamıĢ (16), ilerleyen yıllarda da bu kılavuz güncellenmeye 

devam etmiĢtir. KDIGO kılavuzuna göre canlı böbrek vericilerinin değerlendirilmesi 

için takip edilecek kontrol listesi Tablo 5‟te yer almaktadır (16).  

2.2.2. Vericinin karĢılaĢtığı erken dönem riskler 

Canlı böbrek vericilerinin erken dönemde karĢılaĢtığı riskler geçirilen cerrahi iĢlem 

ile iliĢkilidir. Donör nefrektomisinin hemen ardından ortaya çıkabilecek 

komplikasyonlar Tablo 6‟da verilmiĢtir (16). 

ABD bağıĢçı sicil verileri üzerinden yapılan bir çalıĢmada 98 akademik hüviyetli 

hastaneden oluĢan bir konsorsiyumdan alınan 2008-2012 yılları arası veriler 

incelendiğinde bağıĢçıların %16.8‟inde perioperatif komplikasyonlar ortaya çıktığı, 

en yaygın komplikasyon olarak %4.4 ile gastrointestinal komplikasyonların yer 

aldığı, sonrasında %3 kanama iliĢkili komplikasyonların ortaya çıktığı tespit 

edilmiĢtir (36). Yapılan bu çalıĢmada bağıĢçıların sadece %2.5 kadarında majör 

komplikasyon geliĢtiği tespit edilmiĢtir. Yapılan bir diğer çalıĢmada 80.000 böbrek 

bağıĢçısı incelenmiĢ ve cerrahi iliĢkili mortalite %0.031 olarak tespit edilmiĢtir. Bu 

oran 15 yıl içerisinde de değiĢim göstermemiĢtir (37). GeniĢ veri tabanlı bu 

çalıĢmalara bakıldığında canlı bağıĢçıların cerrahi iliĢkili mortalitesi oldukça düĢük 

gözükmektedir. 
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Tablo 5.  Canlı böbrek vericilerinin değerlendirilmesi, bakımı ve takibi için kontrol listesi 

Konu Kontrol edilecek alt baĢlıklar 

1 Değerlendirme 

hedefleri, karar verme, 

roller ve sorumluluklar 

-Vericiye yönelik bireyselleĢtirilmiĢ kısa ve uzun dönem risklerin belirlenmesi 

-BağıĢçının tıbbi riskleri ile verici kabul kriterlerinin beraber değerlendirilmesi 

 

2 AydınlatılmıĢ Onam -Verici adayından değerlendirme ve bağıĢ için onay alınması 

3 Uyumluluk 

değerlendirmesi 

-ABO kan grubu ve insan lökosit antijeni (HLA) uyumunun belirlenmesi 

-Uyumsuz bağıĢçıların değiĢim programları ve durum hakkında bilgilendirilmesi 

 

4 Preoperatif 

değerlendirme ve 

yönetim 

-OluĢturlmuĢ yerel yönergeler ile ameliyat öncesi değerlendirmenin yapılması 

5 BağıĢ öncesi böbrek 

fonksiyonları 

-Serum kreatinin düzeyine dayalı denklemler ile ya da kreatinin klirensi ya da 

sistatin C ile tahmini GFH‟yı hesaplayın. 

6 BağıĢ öncesi albuminüri -idrarda albumin/kreatinin oranı ile albuminüri miktarını tayin edin. 

7 BağıĢ öncesi hematüri -Geri döndürülemez mikroskobik hematüri nedenlerini tanımlamak için spot idrar 

analizi yapın. 

8 Böbrek taĢları -Böbrek görüntülemesi ve anamnez ile nefrolitiyazisi sorgulayın. 

9 Hiperürisemi, gut, 

kemik ve mineral 

hastalığı 

-Hastayı gut açısından sorgulayın 

10 BağıĢ öncesi kan 

basıncı 

-BağıĢ öncesi en az iki kere kan basıncını ölçün 

11 BağıĢ öncesi metabolik 

ve yaĢam tarzı faktörleri 

-AĢağıdaki maddeler üzerinden kronik böbrek rahatsızlığı ve kardiyovasküler 

hastalık açısından yaĢam tarzı ve metabolik durum risklerini belirleyin 

 *BMI ölçümü 

 *Diyabetes Mellitus, gestasyonel diyabet ya da ailede diyabet öyküsü  

 *Açlık plazma glukozu ve Hemoglobin A1c düzeyi 

 *Açlık lipid profili (total kolesterol, LDL, HDL ve trigliseriti içerecek Ģekilde) 

 *ġimdiki veya önceki sigara kullanım öyküsü 

12 Enfeksiyon bulaĢını 

önleme 

-AĢağıda yer alan enfeksiyonlar için tarama yapın. 

 *HIV       *Hepatit B virüs   *Hepatit C virüs 

 *Sitomegalovirüs    *Epstein-Barr virüs  *Trepanoma pallidum 

 *Üriner enfeksiyon  *Diğer olası enfeksiyonlar 

13 Kanser taraması -Lokal kılavuzlar ıĢığında kanser taraması yapın. 

14 Genetik böbrek 

hastalığının 

değerlendirilmesi 

-Böbrek hastalığı açısından aile öyküsünü sorgulayın. 

15 Gebelik durumu -Üreme çağdaki kadın vericilerde HCG (human chorionic gonadotropin) negatifliği 

ile gebeliği ekarte edin.  

16 Psikososyal 

değerlendirme 

-Ġleri düzey tecrübe ve eğitime sahip profesyoneller ile yüzyüze psikososyal 

değerlendirme yapılmasını sağlayın. 

17 Uygun cerrahi 

yaklaĢımın belirlenmesi 

-Deneyimli bir cerrah ile en uygun cerrahi tekniği belirleyin. 

18 Etik,yasal ve hukuki 

değerlendirmeler 

-BağıĢçının bağıĢ sürecinin her aĢamasında hür iradesi ile hareket ettiğinden emin 

olun ve kararlarına saygı duyun. 

19 BağıĢ sonrası takip ve 

bakım 

-AĢağıdaki maddeleri içeren yıllık kontrolleri gerçekleĢtirin. 

 *Kan basıncı         *Vücut kitle indeksi 

 *Serum kreatinin ve eGFH      *Albüminüri 

 *Sağlıklı bir yaĢam tarzının, egzersizin teĢviki, diyet önerilerinin ve sigaradan 

uzak durulması gerekliliğinin hatırlatılması 

 *Psikolojik destek ve genel iyilik hali ile ilgili desteğin sağlanması 
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Tablo 6. Donör nefrektomisi sonrası geliĢebilecek akut komplikasyonlar 

Hemoraji 

Ġleus 

Pnömotoraks 

Pnömoni 

Üriner trakt enfeksiyonu 

Yara komplikasyonları (herni dahil) 

Derin ven trombozu ve/veya pulmoner embolizm 

Ölüm 

 

Canlı verici adaylarının bağıĢçı olabilmeleri için bazı Ģartlar olduğu gibi bazı tıbbi 

durumların da öykülerinde bulunmaması gerekir. Böbrek vericisi olmaya engel teĢkil 

eden kontraendikasyonlar Tablo 7‟de listelenmiĢtir (16). 

Tablo 7. Böbrek bağıĢı için mutlak kontraendikasyonlar 

GFH <60 ml/dk/1,73 m
2 
düzeyinde olanlar 

Ġdrar albümin atılımı >100 mg/d olanlar 

Devam eden hematüri ve IgA nefropatisinin varlığı 

Tekrarlayan böbrek taĢı öyküsü 

Tip 1 Diyabetes Mellitus 

Aktif malignite varlığı 

Genetik olarak ispatlanmıĢ böbrek hastalığının varlığı 

Gebelik 

 

Bu tabloda belirtilmemiĢ olmakla birlikte Tip 2 diyabet ve prediyabet olarak 

nitelendirilen durumlarda karar kiĢiselleĢtirilmiĢ değerlendirmeler üzerinden 

yapılmalıdır. 
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2.2.3. Vericinin karĢılaĢtığı uzun dönem riskler 

2.2.3.1.  Mortalite ve kardiyovasküler hastalık 

ÇalıĢmalar bize böbrek bağıĢçıları ile böbrek bağıĢında bulunmamıĢ demografik 

olarak benzer özellikteki bireylerin mortalite ve sağ kalım açısından fark 

göstermediklerini ortaya koymuĢtur.  

Örnek olarak, 80.000 canlı böbrek vericisinin uzun dönem takiplerini içeren bir 

çalıĢmada takip süreleri içerisinde (medyan 6.3 yıl, maksimum 12 yıl) bağıĢçılar ile 

bağıĢçılara göre demografik ve sağlık durumu eĢleĢtirmeleri yapılmıĢ bağıĢ 

yapmamıĢ bireyler kıyas edilmiĢ, ölüm riski açısından fark saptanmamıĢtır (37). 

Kanada‟da yapılan 2028 böbrek bağıĢçısı ile demografik olarak eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı 

20,280 bireyin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada ise majör kardiyovasküler olay görülme 

sıklığı canlı böbrek vericilerine göre daha az olarak saptanmıĢtır (takip 

süresi:medyan 7 yıl, maksimum 18 yıl; her 1000 kiĢide yılda 2.8‟e karĢılık  4.1; 

hazard ratio 0.66, %95 CI 0.48-0.90) (38). 

Yine aynı çalıĢmada majör kardiyovasküler olaylara bağlı ölüm oranı açısından ise 

bağıĢçılar ile bağıĢçı olmayan bireyler arasında bir fark saptanmamıĢtır. (her 1000 

kiĢide yılda 1.7‟e karĢılık  2.0; hazard ratio 0.85, %95 CI (0.57-1.27) (38). 

Norveç‟te yapılan daha uzun takip süreli (15 yıllık ortalama takip, maksimum 25 yıl) 

bir diğer çalıĢmada ise kısmen farklı veriler elde edilmiĢtir. 1901 böbrek vericisi 

32.621 sağlıklı birey kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı mortalite açısından 

karĢılaĢtırılmıĢ, vericiler ile verici olmayanların mortalite eğrileri ilk 15 yıl boyunca 

benzer iken sonrasında eğriler farklılaĢtığı gözlemlenmiĢtir. BağıĢtan 25 yıl sonra 

tüm nedenlere bağlı kümülatif mortalite canlı böbrek vericilerinde %18 iken verici 
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olmayan bireylerde %13 olarak saptamıĢtır (düzeltilmiĢ HR [aHR] 1.3, %95 CI 1.1-

1.5) (39). 

Ġngilterede yapılan iki merkezli bir kronik böbrek yetmezliği çalıĢmasında (CRIB: 

Chronic Renal Impairment in Birmingham) 124 böbrek vericisi 2011 ve 2014 yılları 

arasında prospektif olarak incelenmiĢ nakilden 12 ay sonraki sol ventrikül kitleleri ile 

kardiyovasküler hastalık belirteçleri takibe alınmıĢtır (40). Sağlıklı bağıĢçı olmayan 

bireyler ile kıyaslandığında böbrek vericilerinin sol ventrikül kütlelerindeki artıĢ 

daha fazla, aort distensibilitesi ise daha az olarak gözlenmiĢtir. (Sırasıyla -3 ± 8'e 

karĢı + 7 ± 10 g) Aynı zamanda canlı böbrek vericilerinde troponin T ve 

mikroalbüminüri daha sık saptanmıĢtır. Sol ventrikül kütlesinde görülen artıĢ ile 

GFH‟daki azalmanın dıĢ faktörlerden bağımsız Ģekilde iliĢkili olduğu görülmüĢtür.  

Bu bulgular böbrek bağıĢı ile kardiyovasküler hastalıklar arasındaki iliĢkinin 

anlaĢılması için daha büyük kohortlu ve daha uzun takip süreli çalıĢmaların 

yapılması gerektiğini göstermektedir (40,41). 

2.2.3.2.  Son dönem böbrek hastalığı 

Yapılan çalıĢmalarda canlı böbrek vericileri ile sağlıklı kontrol grupları 

kıyaslandığında vericilerin son dönem böbrek yetmezliği bakımından risklerinin 

arttığı saptanmıĢtır. Ancak bu çalıĢmalarda canlı böbrek vericileri için mutlak riskin 

yine de düĢük olduğu karĢımıza çıkmaktadır (5,42,43). 

Nefrektomi sırasında fonksiyonel renal kitlenin yüzde 50'sinin çıkarılmıĢ olmasına 

rağmen, kalan böbrekteki kompansatuar hipertrofi, GFH'yı 10 ila 14 günde baĢlangıç 

değerinin yaklaĢık %70'ine uzun vadede ise %75 ila 85'ine ulaĢtırır (44-48). 
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2015 Amerikan Transplantasyon Derneği uzlaĢı bildirisi ve KDIGO tavsiyeleri 

bağıĢçı adaylarına son dönem böbrek yetmezliği açısından risk oluĢabileceği 

yönünde bilgilendirilme yapılmasını gerektiğine iĢaret etmektedir (49,50). 

182 böbrek vericisi ve sağlıklı kontrol grubu arasında yapılan böbrek vericilerinde 

uzun vadeli sonuçların değerlendirildiği çalıĢmada (ALTOLD), ioheksol klerensi ile 

ölçülen GFH, kontrol bireylerinde yılda 0,36 mL/dk azalmıĢ iken 6-36 aylık 

takiplerde yılda 1.47 mL/dk artıĢ göstermiĢtir (51,52). YaĢ ilerledikçe GFH sağlıklı 

bireylerde de azaldığından ve GFH‟daki azalma kiĢiden kiĢiye değiĢkenlik 

gösterdiğinden canlı vericilerdeki GFH düĢüĢleri hakkında fikir yürütebilmek için 

daha geniĢ bir demografik veri tabanında çalıĢma yapılması gerekmektedir (53). 

1984 ile 1987 yılları arasında Norveç‟te gerçekleĢtirilen HUNT çalıĢması verileri 

üzerinden yapılan bir araĢtırmada 1901 canlı böbrek vericisi 32,621 sağlıklı kontrol 

grubu ile karĢılaĢtırılmıĢtır. Kontrollere kıyasla vericilerde SDBH açısından artmıĢ 

risk söz konusudur (yaĢ, cinsiyet, sistolik kan basıncı, sigara içme ve vücut kitle 

indeksi‟ne göre ayarlanmıĢ HR ile 11.4, %95 CI 4.4-29.6) (39). ÇalıĢmada 1901 

canlı vericiden 9'unda (%0,47) SDBY geliĢirken, 32,621 kiĢiden 22'sinde (yüzde 

0,07) SDBY geliĢmiĢtir. BağıĢ ile SDBY geliĢimi arasında geçen sürenin medyanı 

18.7 yıl olarak tespit edilmiĢtir (39). 

ÇalıĢmadaki son dönem böbrek yetmezliği geliĢen Norveçli canlı böbrek 

vericilerinin çoğunda immünolojik temelli hastalıkların mevcut olduğu 

gözlemlenmiĢtir. Son dönem böbrek hastalığı geliĢen vericilerin üçünde 

glomerülonefrit, birinde sistemik lupus eritematozus, ikisinde ANCA iliĢkili vaskülit, 

birinde sarkoidoz ve birinde de diyabet iliĢkili nefroskleroz geliĢtiği bildirilmiĢtir 

(39). 
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Bu veriler, böbrek vericilerinde geliĢen son dönem böbrek hastalığının 

nefrektomiden ziyade genetik olarak belirlenen immünolojik faktörlere bağlı 

olduğunu düĢündürmektedir (54). 

Canlı böbrek vericilerinin böbrek alıcıları ile olan biyolojik yakınlığının vericilerin 

sağ kalımı ve vericilerde SDBH geliĢimi açısından ne denli etkili olduğu 

konusundaki soruların henüz kesinleĢmiĢ bir yanıtı bulunmamaktadır. Bu konuda 

ileri çalıĢmalar gerektiği aĢikardır (55). 

ABD‟de 96,217 bağıĢçı ile NHANES III verilerinden elde edilen sağlıklı 9,364 

bireyin kıyaslandığı çalıĢmanın verilerine göre, donörlerde 15 yıl içerisinde SDBY 

geliĢme riskinin %0.0308 olmasına karĢılık, donör olmayan grupta bu risk %0.00039 

olarak tespit edilmiĢtir. SDBH geliĢen donörlerin %83‟ünde ise akrabalık iliĢkisi 

saptanmıĢtır (43). 

Yukarıda bahsedilen çalıĢmaları da kapsayan bir meta-analiz çalıĢmasında ise böbrek 

bağıĢının SDBH ile iliĢkili bir rölatif risk olduğu tespit edilmiĢtir (5). 

Yine konuyla ilgili yapılan bir sistemik derlemede böbrek bağıĢının SDBH geliĢimi 

için artmıĢ risk oluĢturduğu orta derecede kanıt düzeyi ile belirtilmiĢtir (56). 

 Yapılan bazı çalıĢmalarda ise yukarda bahsi geçen çalıĢmaların aksine böbrek bağıĢı 

sonrası bireylerde SDBH açısından normal popülasyondan farklı bir risk artıĢının 

olmadığını bildirilmiĢtir (44-48,57). 

Böbrek bağıĢçılarının seçimi ve tetkik edilmesi için KDIGO çalıĢma grubu ve Kronik 

Böbrek Yetmezliği Konsorsiyumu (CKD-PC) ortak bir analiz gerçekleĢtirmiĢtir. Bu 

analizde ABD‟de yaklaĢık beĢ milyon sağlıklı insana dayanan veriler ile SDBY için 

kapsamlı bir risk tahmin modeli geliĢtirilmeye çalıĢılmıĢtır. Bu modellemeye göre 

mevcut GFH‟nın düĢük olması, albüminüri düzeyi, hipertansiyon, aktif sigara içicisi 
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olmak, diyabet ve obezite riski artıran durumlar olarak tespit edilmiĢtir. YaĢam boyu 

projeksiyon yapıldığında SDBH açısından riskin genç eriĢkinlerde en yüksek olduğu 

tespit edilmiĢtir (58). 

Böbrek vericilerinde SDBH açısından risk faktörleri verici olmayan bireylere göre 

bir miktar farklılık göstermektedir. Retrospektif olarak ABD‟de yapılan bir 

çalıĢmada 119,769 canlı böbrek vericisi değerlendirilmiĢ ve obezitenin SDBH 

riskinde artıĢ ile iliĢkili olduğu gözlemlenmiĢtir. Vücut kitle indekslerindeki her bir 

birimlik artıĢ için SDBH riskinde %7 oranında arttığı tespit edilmiĢtir (59). 

Bir baĢka çalıĢmada ise bağıĢ sırasında VKĠ‟i yüksek bağıĢçıların bağıĢ sonrası 

diyabet tedavisi alma sıklığının daha fazla olduğu görülmüĢtür (60). Bu veriler bize 

obezitenin ve VKĠ yüksekliğinin bağıĢ sonrası SDBY açısından önemli bir risk 

faktörü olduğunu göstermektedir.   Bu konuda daha net sonuçların ortaya konması 

için VKĠ‟i yüksek bireylerde bağıĢ durumu olmadığında SDBY açısından riskin ne 

derecede olduğunun yanıtı aranmalıdır (61). 

Canlı vericilerde son dönem böbrek hastalığı geliĢme riskini artıran durumlar Tablo 

7‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 8. SDBH geliĢme riskini artıran durumlar 

Aktif sigara içicisi olmak 

Diabetes Mellitus varlığı 

Obezite 

Genç yaĢta böbrek vericisi olmak 

Hipertansiyon 

Mevcut GFH‟nın düĢük olması 

Irksal özellik: Afrika kökenli bireyler 

 

2.2.3.3.  Böbrek bağıĢı ve hipertansiyon iliĢkisi 

Böbrek bağıĢçılarında hipertansiyon geliĢim riskinin normal popülasyona göre daha 

yüksek olduğu düĢünülmektedir. Bu konuda yapılan bazı çalıĢmalar mevcuttur. 3700 
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böbrek vericisinin alındığı bir çalıĢmada takip sürecinde (ortalama takip süresi 16.6 

yıl) 5 yıl içerisinde %4‟ünde, 10 yıl içerisinde %10‟unda, 40 yıl içerisinde %51‟inde 

hipertansiyon geliĢtiği izlenmiĢtir (62).  

Altısı kontrollü 48 çalıĢmanın değerlendirildiği bir meta-analizde 5149 böbrek 

vericisi incelenmiĢ, kontrol gruplarına nazaran vericilerin sistolik kan basıncının 6 

mm Hg, diyastolik kan basınçlarının 4 mm Hg daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (63). 

Bir baĢka prospektif çalıĢmada ise 182 böbrek vericisi bağıĢtan üç yıl sonra 24 saat 

monitörize tansiyon takibi ile değerlendirilmiĢ ve kontrol grubu ile anlamlı bir fark 

saptanmamıĢtır (51).  

Kanada‟da 1278 canlı bağıĢçı ile yapılan bir çalıĢmada (ortalama takip süresi 6 yıl) 

kontrol grubuna nazaran böbrek vericilerinde hipertansiyon insidansının arttığı tespit 

edilmiĢtir (kontrol grubu %11.6, donör grubu %16.3) (64). Bu çalıĢma da yukarıda 

bahsi geçen meta-analize uyumlu Ģekilde böbrek bağıĢı sonrası artmıĢ hipertansiyon 

riskini destekler niteliktedir. 

1295 canlı böbrek vericisinin ortalama altı yıl takip edildiği retrospektif bir 

çalıĢmada da canlı böbrek vericileri iki ulusal kohort grubundan alınan sağlıklı 

bireyler ile kıyaslanmıĢ ve hipertansiyon açısından riskin %19 oranında daha yüksek 

olduğu tespit edilmiĢtir. (düzeltilmiĢ HR 1.19, 95% CI 1.01-1.41)(65). 

Tüm bu çalıĢmalar böbrek bağıĢı sonrası hipertansiyon geliĢim riskinin arttığını 

düĢündürmektedir. Ancak hipertansiyon ve böbrek bağıĢı arasındaki iliĢkiyi daha net 

olarak gösterebilmek için daha büyük çaplı çalıĢmaların yapılması gerekmektedir.  

2.2.3.4.  Böbrek bağıĢının maternal ve fetal sonuçları 

Klinik tecrübeler böbrek bağıĢı sonrası gestasyonel hipertansiyon ve preeklampsi 

sıklığının normal popülasyona göre daha fazla görüldüğünü söylemektedir. 2015 
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yılında American Journal of Transplantation‟da yayınlanan “Canlı Böbrek BağıĢı- Ġyi 

Klinik Uygulama UzlaĢı Raporu”na göre de böbrek bağıĢında bulunmak isteyen 

yetiĢkin kadınların bağıĢtan önce planlı gebeliklerini tamamlamıĢ olmaları 

önerilmektedir (50). 

Aynı zamanda KDIGO kılavuzu böbrek bağıĢında bulunacak üreme dönemindeki 

kadınların bağıĢ öncesi artmıĢ gestasyonel komplikasyonlar yönünden aydınlatılmıĢ 

onamlarının alınmasını önermektedir (49,50). 

Norveçte 326 böbrek vericisinin incelendiği bir çalıĢmada 69 vericide nakil sonrası 

106 gebelik tespit edilmiĢtir. Bu vericilerin maternal yaĢ, doğum Ģekli, doğum 

haftasına göre düzeltilmiĢ değerlendirmeleri yapıldığında bağıĢ öncesi gebeliklere 

göre bağıĢ sonrası gebeliklerin daha yüksek preeklampsi oranlarına sahip olduğu 

tespit edilmiĢtir. (bağıĢ öncesi gebeliklerde %2.6, bağıĢ sonrası gebeliklerde %5.7) 

(63). ABD‟de yapılmıĢ tek merkezli bir çalıĢmada 1085 canlı böbrek vericisinin 

verileri değerlendirilmiĢtir. Toplam 3213 gebelik tespit edilmiĢ, bu gebeliklerin 490 

tanesinin bağıĢ sonrası olduğu saptanmıĢtır. BağıĢ sonrası olan gebeliklerde bağıĢ 

öncesi olan gebeliklere göre fetal kayıp, gestasyonel diyabet, preeklampsi ve 

gestasyonel hipertansiyon insidansında artıĢ saptanmıĢtır. Ancak bağıĢ sonrası 

gestasyonel komplikasyonların görülme oranı genel popülasyon ile yakın çıkmıĢtır. 

Ġstatistiksel düzeltmeler yapıldığında gestasyonel komplikasyonlar açısından böbrek 

bağıĢına risk atfetmek güçtür (66). Böbrek bağıĢı sonrası kadınlarda gestasyonel 

komplikasyonların sıklığı yüksek gözükmemektedir. Bu bireyler bağıĢtan 

uzaklaĢtırılmamalı ve objektif bir Ģekilde bilgilendirilmelidir. Vericilerde artmıĢ 

gestasyonel problemleri gösteren çalıĢmalar gözlemsel vasıfta olup, böbrek bağıĢçısı 

olan kadınlara da normal popülasyon ile aynı Ģekilde prenatal takip yapılmalıdır (66-

68). 
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2.2.3.5.  Böbrek bağıĢı ile gut iliĢkisi 

Canlı böbrek bağıĢçılarının gut geliĢme riski açısından genel popülasyona göre ne 

durumda oldukları birçok çalıĢmada araĢtırılmıĢtır. Kanada‟da yapılan bir çalıĢmada 

nakil sonrası bağıĢçılar takip edilmiĢ (ortalama 8,8 yıl, maksimum takip süresi 20,8 

yıl) ve eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı kontrol grubuna nazaran bağıĢçıların daha fazla gut tanısı 

aldığı gözlenmiĢtir. (1000 kiĢide 3.5 kiĢiye karĢılık 2.1 kiĢi HR 1.6, %95 CI 1.2-2.1). 

ÇalıĢma neticesinde iki grup arasında az da olsa mutlak risk farkı ortaya çıkmıĢtır 

(%1,4). 20 yıllık takiplere bakıldığında kontrol grubuna göre kümülatif insidans 

%1,9 oranında daha yüksek tespit edilmiĢtir (%6.8‟e karĢılık %4.9) (69).  

ABD‟de yapılan baĢka bir çalıĢmada bağıĢçılarda gut geliĢme riskinin ırksal 

özelliklerle de iliĢkili olduğu ortaya konmuĢtur. 4650 böbrek vericisi ile yapılan 

çalıĢmada katılımcıların %13.1‟i Afro-Amerikan bireylerden alınmıĢ olup yedi yıllık 

takibin sonunda Afro-Amerikan bireylerde beyaz böbrek vericilerine göre iki kata 

yaklaĢan oranda gut insidansının arttığı saptanmıĢtır. (%4.4‟e karĢılık %2.4 

düzeltilmiĢ HR 1.8, %95 CI 1.0-3.2) (70). 
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2.2.3.6. Böbrek bağıĢı ve kemik mineral bozuklukları 

Metabolik kemik hastalıklarıyla böbrek bağıĢı arasında iliĢki olduğuna dair elimizde 

Ģu an için veri yoktur. Yapılan bir çalıĢmada böbrek bağıĢçıları ile eĢleĢtirilmiĢ 

bağıĢçı olmayan sağlıklı kontrol grubu kıyaslanmıĢ ve bağıĢçıların serumunda 

fibroblast growth faktör 23 (FGF-23)‟ün daha yüksek seviyelerde olduğu 

gözlenmiĢtir (71). Yine aynı çalıĢmada fraksiyonel inorganik fosfat ekskresyonunun 

verici olmayan bireylere göre daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (71). 

ALTOLD çalıĢmasında 206 böbrek vericisi, 198 kiĢiden oluĢan eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı 

kontrol grubu ile bağıĢtan altı ay sonra kıyaslanmıĢ ve paratiroid hormon (PTH) 

konsantrasyonlarının %23 oranında böbrek vericilerinde daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır (52.7 pg/ml‟ye karĢılık 42.8 pg/ml). ÇalıĢmada PTH seviyelerinin 

haricinde vericilerde daha düĢük hemoglobin, artmıĢ ürik asit, artmıĢ homosistein ve 

daha düĢük HDL (yüksek dansiteli lipoprotein) seviyeleri de tespit edilmiĢtir (72). 

Bu çalıĢmanın sonuçlarına benzer Ģekilde CRIB-Donör çalıĢmasında da bağıĢtan 12 

ay sonra yapılan ölçümlerde serum FGF-23, PTH ve ürik asit düzeyleri de böbrek 

vericilerinde kontrol grubuna göre daha yüksek tespit edilmiĢtir (40). 

Kanada‟da yapılan eĢleĢtirilmiĢ kohort çalıĢmasında ise böbrek vericilerinde sağlıklı 

kontrol gruplarına kıyasla travmatik olmayan üst ve alt ekstremite kırıklarında ve 

bifosfanat reçetelendirilme sıklığında herhangi bir artıĢ saptanmamıĢtır (73).  

BaĢta da belirtilmiĢ olduğu gibi kemik mineral rahatsızlıkları ile böbrek bağıĢı 

arasında bağ kuran bir veri yoktur.  
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2.2.3.7. Böbrek bağıĢı malignite  

Bildiğimiz kadarıyla kanser geliĢimi ile böbrek bağıĢı arasında herhangi bir iliĢki 

bulunmamaktadır. Yapılan bir çalıĢmada deri dıĢı kanserlerin böbrek vericilerinde 

eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı kiĢilere kıyasla daha az olduğu gösterilmiĢtir (74). Aynı 

çalıĢmada prostat kanseri açısından artmıĢ bir insidans tespit edilmiĢtir. Bu konuda 

kesin yargılara varabilmek için daha çok çalıĢma yapılması gerekmektedir. 

2.2.3.8. YaĢlı bireylerde böbrek bağıĢı 

YaĢlıların böbrek bağıĢçısı olması kabul edilebilir düzeyde risk içermektedir. 

Bir çalıĢmada 55 yaĢ üstü 3368 canlı böbrek vericisi alınmıĢ, sağlıklı kontrol grubu 

bireylerle tüm sebeplere bağlı mortalite yönünden kıyaslanmıĢtır. Sekiz yıllık takip 

verileri bize bu iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını ortaya koymuĢtur. Aynı 

çalıĢma bize kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler kaynaklı ölüm açısından da 

bu iki grup arasında anlamlı bir fark olmadığını söylemektedir. (HR 1.02, %95 CI 

0.87-1.2) (75). 

70 yaĢ üstü 219 böbrek vericisini ele alan bir çalıĢmada vericilerin 1, 5 ve 10 yıllık 

sağkalım sırasıyla % 99.5, %95.8 ve %90 olarak tespit edilmiĢtir (76). Bu grup 

NHANES-III kohort grubundan eĢlenikleri ile kıyaslandığında ise vericilerde daha 

uzun sağkalımlar olduğu tespit edilmiĢtir (HR 0.37, %95 CI 0.21-0.65).  

Buna ek olarak 60 yaĢ altı 422 böbrek vericisi ile 60 yaĢ üstü 117 vericinin 

kıyaslandığı bir çalıĢmada 60 yaĢın üstündeki böbrek vericlerinin bağıĢ sonrası GFR 

değerinin 60 ml/dk altına daha sık indiği tespit edilmiĢtir (77,78).  

ABD sağlık verileri baz alınarak yapılan bir çalıĢmada 15 yıllık bir zaman 

periyodunda 10.000 birey içerisinde canlı böbrek vericilerinin son dönem böbrek 

yetmezliği açısından kümülatif insidansları incelendiğinde 18-39 yaĢ grubu 
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vericilerde 29, 40-49 yaĢ grubu vericilerde 17, 50-59 yaĢ grubu vericilerde 55 ve 60 

yaĢ üstü vericilerde kümülatif insidans 70 olarak saptanmıĢtır (43). ABD Renal Data 

Sistemi (USRDS) ile 5 milyon sağlıklı bireyin bilgilerinin olduğu bir kohortun 

kullanıldığı bir çalıĢmadan ise zıt bir sonuç gelmiĢtir. ÇalıĢmaya göre son dönem 

böbrek hastalığı açısından hayat boyu risk ele alındığında genç bireylerin yaĢlı 

bireylere göre son dönem böbrek yetmezliği açısından daha yüksek risklere sahip 

olduğu gözlemlenmiĢtir (67). 

2.2.3.9. Psikososyal sonuçları 

Bulgular bize böbrek bağıĢçılarının yaĢam kalitesi ve psikososyal klinik sonlanımlar 

bakımından iyi sonuçlara sahip olduğunu göstermektedir (79,80). Böbrek bağıĢı 

iliĢkili piĢmanlık az görülen bir durumdur. Yapılan çok merkezli bir çalıĢmada 

yaĢam kalitesi açısından bağıĢ sonrası hastalar ortalama altı yıl takip edilmiĢ ve 

bağıĢçı olmayan normal popülasyon ile benzer yaĢam kalitesi skorlarına sahip 

oldukları gösterilmiĢtir (79). 

Böbrek ve akciğer bağıĢçılarını inceleyen RELIVE çalıĢmasında 2455 böbrek 

vericisi incelenmiĢ ve sağlık iliĢkili yaĢam kalitesi skoru (HRQoL) genel 

popülasyonla benzer ya da daha iyi olduğu ortaya konmuĢtur (80).  

Yapılan iki derlemede de canlı böbrek vericilerinde artmıĢ özgüven ve toplumsal 

bilinç düzeyi olduğuna dair bulgular ortaya konmuĢtur (81,82). RELIVE 

çalıĢmasında bireylerin %9‟unda psikososyal açıdan kötü sonuçlar ortaya çıktığı 

tespit edilmiĢtir. Bu kötü psikososyal sonuçlar: kötü bağıĢ deneyimi, ekonomik 

sıkıntılar, piĢmanlık ve bağıĢ sonrası psikiyatrik problemler baĢlıkları ile 

incelenmiĢtir. Kötü psikososyal sonlanımlar açısından tek prediktif faktör olarak 

greft kaybı gözükmektedir ve greft kaybı olmayanlara göre %77 daha sık 

görülmektedir (OR 1.77, %95 CI 1.33-2.34).  Bir çalıĢmada 4650 böbrek vericisi 
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bağıĢ sonrası depresyon geliĢimi açısından genel popülasyon ile kıyaslanmıĢ ve 

riskin artmadığı tespit edilmiĢtir (83). Yine aynı çalıĢmada, RELIVE çalıĢmasında 

olduğu gibi greft kaybının ve alıcı ölümünün daha yüksek oranda depresyona ve anti-

depresan kullanımına yol açtığı gösterilmiĢtir. Bu veriler bağıĢtan yıllar sonra bile 

alıcı sağlığında geliĢen sorunların bağıĢçının psikolojik sağlığını etkilediğini 

göstermekte ve canlı vericilerin psikolojik açıdan değerlendirilmelerinin gerekliliğine 

iĢaret etmektedir (83).   

2.2.3.10. Ekonomik sonuçlar 

Böbrek vericilerinin bağıĢ öncesi değerlendirmelerinde, bağıĢ sırasındaki 

iĢlemlerinde ve bağıĢ sonrası takip sürecinde sağlık sistemine ekonomik bir yük 

oluĢturmaları söz konusudur. Çok merkezli bir kohort çalıĢmasında 194 böbrek 

bağıĢçısı değerlendirilmiĢ ve bağıĢçıların üçte birinin ücretsiz izne ya da hastalık 

iznine ayrıldıkları tespit edilmiĢtir (84). ĠĢ baĢı yapma süresinin kısaltılması için açık 

cerrahi yerine laparoskopik nefrektomi tercih edilebilir (85). 2013 yılından beri 

ABD‟de nefrektomilerin neredeyse tamamı laparoskopik olarak yapılmaktadır (86). 

ABD‟de bazı eyaletlerde böbrek bağıĢçılarına yönelik vergi indirimleri, kredi 

avantajları ve bunun gibi bazı pozitif ayrımcılık sağlayan mevzuatlar geliĢtirilmiĢtir 

(87,88). Böbreğin yerine geçen tedavilerin diğer seçeneklerinin oluĢturduğu sağlık 

harcama toplamı uzun dönemde böbrek nakilinden fazladır. Gerek böbrek alıcısına 

sağladığı yaĢam kalitesi gerek tıbbi harcama giderleri düĢünüldüğünde böbrek nakli 

son dönem böbrek hastalıklı hastalar için en ideal tedavi seçeneği olarak 

gözükmektedir (17). 

2.3. Unilateral nefrektomi sonrası kompansatuar hipertrofi 

Çift taraflı organların (over, böbrek ve akciğer gibi) unilateral olarak vücuttan 

çıkartılmasının ardından görülen kontralateral hipertrofi bilinen bir durumdur (114). 
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Unilateral parsiyel ya da total nefrektomi ardından gerçekleĢen kontralateral renal 

hipertrofi böbrek fonksiyonlarının normale dönmesine katkı sağlamaktadır (115). 

Nefrektomi sırasında fonksiyonel renal kitlenin %50‟si çıkarılmıĢ olmasına rağmen 

kalan böbrekte gerçekleĢen kompansatuar hipertrofi GFH‟yı 10 ila 14 günde 

baĢlangıç değerinin yaklaĢık %70‟ine ve uzun vadede baĢlangıç değerinin %75 ila 

85‟ine döndürür (45-48).  

BelgelenmiĢ ilk unilateral nefrektomi 1869 yılında Gustav Simon tarafından 

gerçekleĢtirilmiĢ ve kalan böbrek kitlesinde 1.5 katlık bir artıĢ gözlemlenmiĢtir (89).  

Canlı böbrek vericilerinde de aynı durum gözlenmektedir. Yapılan bir çalıĢmada 

canlı böbrek vericilerinin %75‟inden fazlasında bilgisayarlı tomografi ve ultrason 

görüntülemeleri ile kalan böbrekte %22 ila %39 oranında böbrek hacimlerinde artıĢ 

olduğu tespit edilmiĢtir (90). Kompansatuar hipertrofinin genç böbrek vericilerinde 

daha yüksek oranda olduğu saptanmıĢtır. 

Kompenzatuar hipertrofinin derecesini belirleyen klinik faktörler Tablo 9‟da 

özetlenmiĢtir (90). 

Tablo 9. Kompansatuar hipertrofi derecesini etkileyen klinik faktörler 

Klinik özellik Kompansatuar Hipertrofiye Olan Etkisi 

YaĢ Arttıkça hipertrofi miktarı azalır 

Preoperatif böbrek hacmi Arttıkça hipertrofi miktarı azalır 

Komorbiditeler Arttıkça hipertrofi miktarı azalır 

Cinsiyet Erkek cinsiyette daha fazla görülür 

Nefrektomi tipi Radikal nefrektomide daha fazla görülür 

 

Unilateral nefrektomiden sonraki ilk üç gün içerisinde renal parankim hacmi %21‟e 

varan oranda artmaktadır. Bu ilk günlerdeki artıĢ  hipertrofiden ziyade böbrek kan 

akımının artıĢı ile iliĢkilidir (91,92). Nefrektomiden bir ay sonra ise böbreğin 

mikromimarisinde hipertrofi tablosu oturur (93). Hipertrofinin gerçekleĢtiğinin 
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delillerinden biri ise böbrek kuru ağırlığındaki artıĢtır. Kuru ağırlıktaki artıĢ da 

yaklaĢık bir ay içerisinde gerçekleĢmektedir (94).   

Proksimal tübüllerde gerçekleĢen Cdk4/siklin D ve cdk2/siklin E kinaz 

aktivitelerindeki artıĢın hipertrofide rol alan moleküler mekanizmalardan olduğu 

bilinmektedir (95).  

Hayvan deneylerinde nefrektomi sonrası ilk 24 saat içerisinde mezengial hücre 

proliferasyonunda hızlı bir artıĢ tespit edilmiĢtir (96,97). Mezengial hücrelerin IGF-1 

(insülin like growth factor), EGF (epitelyal growth faktör), HGF (hepatosit growth 

faktör) gibi büyüme faktörleri salgıladığı bilinmektedir. Bu faktörler TGF- 

aktivitesini artırmaktadır. Aktive olan TGF- renal tübüler hücreleri hücre 

siklusunun G1 fazına itmektedir. Hücre siklusunun G2-S kontrol noktası öncesinde 

bir duraklama olmakta ve bu da RNA ve protein sentezinde artıĢ sağlamaktadır. 

Böylece DNA replikasyonu olmadan hücre volümünde artıĢ gerçekleĢmektedir (97-

100).  

Unilateral nefrektomi sonrası gerçekleĢen kontralateral hipertrofinin tüm 

mekanizmaları henüz aydınlatılmıĢ değildir. Nefrektomiden sonraki ilk 24 saat 

içerisinde global gen ekspresyonunda olan muhtelif değiĢiklikler ile ilgili hayvan 

modellerinde çalıĢmalar yapılmıĢtır. Mitoz, kromozom segregasyonu ve sitokin 

salınımı ile ilgili 56 gende up-regülasyon tespit edilmiĢtir (101). Kompansatuar 

hipertrofinin moleküler mekanizmaları ile ilgili bilgiler halen sınırlıdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

ÇalıĢma kapsamına Ocak 2006 ve Ağustos 2020 tarihleri arasında   nefrektomi 

yapılmıĢ olan ve Erciyes Üniversitesi Nefroloji Polikliniklerinde takip edilen 87 

böbrek vericisi birey dahil edilmiĢtir. Kontrol grubu olarak Ġç hastalıkları Genel 

Polikliniği‟ne kontrol amaçlı baĢvuran ve bilinen sistemik hastalığa sahip olmayan 

ve vericiler ile demografik özellikleri benzer 100 kiĢi alınmıĢtır.  ÇalıĢmanın 

baĢlangıcından önce Erciyes Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 

96681245 sayılı onay alınmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan tüm bireylere çalıĢma ayrıntılı 

olarak anlatılmıĢ, yazılı aydınlatılmıĢ onamları alınmıĢtır. 

6 aydan kısa süre önce donör nefrektomi olan bireyler ve aydınlatılmıĢ onamı kabul 

etmeyen bireyler çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen bireylerin yaĢ, 

cinsiyet, medeni durum, mesleki durum, donör nefrektomi tarihi, nefrektomiden son 

vizite kadar geçen süre, alıcı ile olan yakınlığı, alıcının mevcut sağlık durumu, bağıĢ 

sonrası herhangi bir yakınmanın varlığı, herhangi bir yakınma varsa ne olduğu, 

sigara kullanımı ve diğer alıĢkanlıkları, ek hastalıkları, ek hastalıklarının ne kadar 

zamandır var olduğu, kullandıkları ilaçlar kaydedilmiĢtir. 
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3.1. VERĠLERĠN TOPLANMASI 

Her birey kontrol muayenesi için çağırılmıĢ sistolik ve diyastolik kan basınçları 

ölçülmüĢ, boy ve vücut ağırlığı değerleri tespit edilmiĢ ve vücut kitle indeksleri 

hesaplanmıĢtır. Bireylerin ayrıntılı tıbbi öyküleri de bu muayene esnasında alınmıĢtır. 

AraĢtırma için gereken biyokimyasal veriler, son poliklinik kontrollerinde bakılan 

rutin tetkikler ve hastaların dosyalarında yer alan nefrektomi öncesi biyokimyasal 

değerler üzerinden elde edilmiĢtir. ÇalıĢmaya alınan kiĢilerden istenmiĢ olan 

tetkiklerden açlık kan glukozu, BUN (kan üre azotu), kreatinin, ürik asit, kalsiyum, 

fosfor, magnezyum, sodyum, potasyum, total protein, albümin, spot idrar 

mikroprotein ve spot idrar kreatinin düzeyleri tespit edilmiĢtir. Proteinüri, spot idrar 

mikroprotein ve kreatinin değerleri kullanılarak hesaplanmıĢ ve mg/gün cinsinden 

belirtilmiĢtir. Glomerüler filtrasyon hızı ise Modification of Diet in Renal Diseases 

Study (MDRD) formülü kullanılarak hesaplanmıĢtır.  

MDRD= GFR (ml/dk/1,73 m
2
) = 175x (serum kreatinin)-1.154 x (yaĢ)-0.203 x 

(0.762 kadın ise) x (1.212 siyahi ırktan ise).  

 Hastaların nefrektomi öncesi ve sonrası yapılmıĢ olan ultrasonografik 

değerlendirmeleri incelenmiĢ böbrek boyutları uzun ve kısa aks Ģeklinde 

kaydedilmiĢtir. 

3.2. ĠSTATĠKSEL DEĞERLENDĠRME 

Verilerin normal dağılıma uygunluğu histogram, QQ grafikleri ve Shapiro-Wilk testi 

ile değerlendirildi. Nefrektomi öncesi ve sonrası hipertansiyon varlığı, laboratuvar ve 

renal ultrasonografik bulguların karĢılaĢtırılmasında nitel veriler için Mc-Nemar 

kikare testi, normal dağılıma uygun nicel veriler için bağımlı iki örneklem t testi, 
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normal dağılmayan nicel veriler için Wilcoxon t testi kullanıldı. Böbrek vericilerinde 

diyabet geliĢimi, hipertansiyon geliĢimi ve GFR‟de %20 azalma üzerinde etkili 

değiĢkenlerin araĢtırılmasında Cox regresyon analizleri uygulandı. Tekli modelde 

anlamlı bulunan değiĢkenler çoklu modele alındı ve ileriye yönelik değiĢken seçimi 

yöntemiyle en etkili değiĢkenler tespit edildi. Hazard oranları %95 güven aralıkları 

ile verildi. Takip süresine göre sağkalım olasılıklarının aylık periyotlarda kestirilmesi 

için yaĢam tablosu yönteminden yararlanıldı. Verilerin analizi TURCOSA (Turcosa 

Analitik Çözümlemeler Ltd. ġti., www.turcosa.com.tr) istatistik yazılımından 

yararlanıldı. P<0.05 düzeyi istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

  

http://www.turcosa.com.tr/
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4. BULGULAR 

4.1. Demografik ve klinik bulgular 

Toplam 87 böbrek vericisi ile demografik ve klinik özellikleri eĢleĢtirilmiĢ birey 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen en eski donör nefrektomi 2006 

yılında en yenisi ise 2020 yılında yapılmıĢtır. Donör nefrektomi sonrası medyan 

izlem süresi 82 ay olup minimum 7 ay maksimum 224 ay izlem gerçekleĢtirilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya dahil edilen vericilerin 52‟si kadın (%59.8) 35‟i erkek (%40.2) 

bireylerden oluĢuyordu. Bireylerin donör nefrektomi esnasındaki ortalama yaĢı 53.14 

(±12.15) olarak tespit edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen vericilerin 81‟i (%93.1) evli, 

6‟sı (%6.9) bekar bireylerdi. 87 donör nefrektomili bireyin 39‟u (%40.6) ev hanımı, 

12‟si (%12.5) esnaf, 12‟si (%12.5) iĢçi, 10‟u (%11.4) emekli bireylerden oluĢuyordu. 

Vericilerin 48‟i (%55.2) alıcı bireyin ebeveyni iken, 18‟i (%20.7) eĢi, 17‟si (%19.5) 

kardeĢi, 4‟ü (%4.6) diğer akrabalardandı. 

Böbrek alıcılarının 81‟i (%93.1) sağ ve fonksiyonel grefte sahip iken 5‟i (%5,74) 

greft kaybı yaĢamıĢ, 1‟i (%1,14) hayatını kaybetmiĢti. 
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ÇalıĢmaya katılan vericilerin muayenelerindeki ölçümler ile tespit edilen vücut kitle 

endeksleri ortalama 27.99±3.76 kg/m
2 

olarak tespit edildi. Yine muayene esnasında 

yapılan ölçümlerde sistolik kan basıncı ortalama 135.60±16.87 mmHg, diyastolik 

kan basıncı ortalama 80.57±8.46 mmHg olarak ölçüldü. Tüm verici bireylerin 

demografik ve klinik özellikleri Tablo 10‟da özetlenmiĢtir. 

Tablo 10. Canlı böbrek vericilerinin demografik ve klinik özellikleri 

Değişken Tanımlayıcı İstatistik (n=87) 
Cinsiyet  
   Kadın 52(59.8) 
   Erkek 35(40.2) 
Yaş (yıl) 53.14±12.15 
Mesleki durum  
   Ev hanımı 39(40.6) 
   Esnaf 12(12.5) 
   İşçi 12(12.5) 
   Memur 5(5.2) 
   Emekli 5(5.2) 
   Çiftçi 4(4.2) 
   Emekli memur 3(3.1) 
   Öğrenci 2(2.1) 
   Emekli esnaf 1(1.0) 
   Esnaf sanayi 1(1.0) 
   Öğretmen 1(1.0) 
   Özel sektör çalışanı 1(1.0) 
   Serbest meslek 1(1.0) 
Medeni hal  
   Evli 81(93.1) 
   Bekâr 6(6.9) 
Alıcı ile olan yakınlık  
   Anne ya da babası 48(55.2) 
   Eşi 18(20.7) 
   Kardeşi 17(19.5) 
   Diğer akraba 4(4.6) 
Alıcıların mevcut durumu  
   Canlı fonksiyonel greft 81(93.1) 
   Greft kaybı ya da ölüm 6(6.9) 
Vücut kitle endeksi (kg/m2) 27.99±3.76 
Sistolik kan basıncı (mmHg) 135.60±16.87 
Diyastolik kan basıncı (mmHg) 80.57±8.46 
Veriler n(%) ya da ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 
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Demografik ve klinik özellikleri eĢleĢtirilmiĢ 100 birey çalıĢmaya kontrol grubu 

olarak dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya ilk dahil edilen kontrol grubu bireyi 2000 yılında 

en son dahil edilen kontrol grubu bireyi 2018 yılında dahil edilmiĢtir. Kontrol 

grubunun medyan izlem süresi 121 ay olup minimum 23 ay, maksimum 241 ay izlem 

gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen kontrol grubu bireylerin 61‟i kadın 

(%61),  39‟i erkek (%39) bireylerden oluĢuyordu. Kontrol grubunun takibe alındığı 

esnadaki ortalama yaĢı 49.54 (±8.86) olarak tespit edildi. Kontrol grubunun takibin 

sonlandırıldığı esnadaki ortalama yaĢı 60.13 (±9.69) olarak tespit edildi. Kontrol 

grubunun muayenelerindeki ölçümler ile tespit edilen vücut kitle endeksleri ortalama 

29.64±5.98 kg/m
2 

olarak tespit edildi. Kontrol grubu ile böbrek vericilerinin 

demografik ve klinik özelliklerinin kıyaslaması tablo 11‟te özetlenmiĢtir.  

Tablo 11. Canlı böbrek vericilerinin ve kontrol grubunun demografik ve klinik 
özelliklerinin karşılaştırılması 

Değişken Nefrektomi (n=87) Kontrol (n=100) p 

Cinsiyet  

   Kadın 52(59.8) 61(61.0) 0.864 

   Erkek 35(40.2) 39(39.0)  

Yaş (yıl) 53.14±12.15 49.54±8.86 0.024 

Medyan takip süresi (ay) 82 121  

Vücut kitle endeksi (kg/m2) 27.99±3.76 29.64±5.98 0.031 

Sigara içme durumu  

   İçmiyor 60(69.0) 82(82.0) 0.038 

   İçiyor 27(31.0) 18(18.0)  
Veriler n(%) ya da ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. 

ÇalıĢmaya katılan böbrek vericilerinden bağıĢ öncesinde bir kiĢinin (%1.14) kronik 

obstrüktif akciğer hastalığı tanısı olduğu, bir kiĢinin (%1.14) hipotiroidisi olduğu, 

bireylerin 4‟ünde (%4.7) bağıĢ öncesi hipertansiyon tanısının var olduğu tespit 

edilmiĢtir. BağıĢ sonrası takiplerinde hipertansif birey sayısı 31‟e (%36) yükselmiĢ, 

%675 oranında artıĢ gözlenmiĢtir (p<0.001). Vericilerin bağıĢ sonrası izlemlerinde, 

bireylerin 9‟unda (%9.9) diyabet geliĢtiği, bireylerin 4‟ünde (%4.4) ise 
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kardiyovasküler hastalık geliĢtiği tespit edilmiĢtir. Yine bir bireyin de (%1.14) bağıĢ 

sonrası serebrovasküler hastalık geçirdiği tespit edilmiĢtir. BağıĢçı bireylerin bağıĢ 

öncesi ve sonrası kronik hastalık geliĢimleri ile ilgili veriler tablo 12‟de 

özetlenmiĢtir. 

Tablo 12. Canlı böbrek vericilerinin bağış öncesi ve sonrası kronik hastalık 
oranlarının karşılaştırılması 

Değişken Bağış öncesi Bağış sonrası ∆D p 

Hipertansiyon  14(16.3) 31(36.0) 121.43 <0.001 

Diyabet 0(0.0) 9(9.9) - - 

KAH 0(0.0) 4(4.4) - - 

SVH 0(0.0) 1(1.14) - - 

Obstrüktif AC H. 1(1.14) 1(1.14) 0 - 

Hipotiroidi 1(1.14) 1(1.14) 0 - 
 

Veriler n(%) olarak ifade edildi. 
∆D: Yüzde değişim, 100 * ((Bağış sonrası – Bağış öncesi) / Bağış Öncesi) formülü ile hesaplandı. 

Kontrol grubunun takip baĢlangıcında yapılan muayenesinde 10 bireyde (%10) yeni 

tanı hipertansiyon saptanmıĢtır. Böbrek vericisi grupta da bağıĢ öncesi hipertansiyon 

tanısı olan hastaların var olması nedeniyle bu kiĢiler de kontrol grubuna dahil 

edilmiĢtir. Takip süresi içerisinde kontrol grubu bireylerdeki hipertansif birey sayısı 

28‟e (%28) yükselmiĢtir. Kontrol grubu bireylerin takip süresi içerisinde 18‟i (%18) 

diyabet tanısı almıĢtır. Kontrol grubu bireylerin 7‟sinde (%7) GFR‟de %20 ve üzeri 

oranlarda azalma tespit edilmiĢtir. Takip sürecinde kontrol grubu bireylerin 18‟inde 

(%18) diyabet, 6‟sında (%6) kardiyovasküler hastalık, 15‟inde (%15) obstrüktif 

akciğer hastalığı, 1‟inde (%1) ise serebrovasküler hastalık geliĢtiği tespit edilmiĢtir. 

Kontrol grubu bireylerin takip öncesi ve sonrası kronik hastalıkları ile ilgili veriler 

Tablo 13‟te özetlenmiĢtir. 
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Tablo 13. Kontrol grubu bireylerin takip öncesi ve sonrası kronik hastalık 
oranlarının karşılaştırılması 

Değişken Takip öncesi Takip sonrası 

Hipertansiyon  10(10.0) 28(28.0) 

Diyabet 0(0.0) 18(18.0) 

KAH 0(0.0) 6(6.0) 

SVH 0(0.0) 1(1.0) 

Obstrüktif AC H. 0(0.0) 15(15.0) 

 
Veriler n(%) olarak ifade edildi.  
∆D: Yüzde değişim, 100 * ((Bağış sonrası – Bağış öncesi) / Bağış Öncesi) formülü 
ile hesaplandı 
 

 

 

4.2. Biyokimyasal Bulgular 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin donör nefrektomi öncesi biyokimyasal tetkikleri ile 

donör nefrektomi sonrası en son poliklinik kontrol muayenesi esnasında yapılan 

biyokimyasal tetkikleri karĢılaĢtırıldı. Bu karĢılaĢtırmalara baktığımızda; bağıĢ 

öncesi serum glukoz düzeyinin ortalama 92 mg/dl, bağıĢ sonrasında ortalama 96 

mg/dl düzeyinde olduğu ve ortalama düzeyin %4.35 oranında arttığı tespit edildi. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.035). 

Kan üre azotu (BUN) düzeyine bakıldığında, bağıĢ öncesi ortalama 14.16±3.88 

mg/dl, bağıĢ sonrası ortalama 14.85±3.83 mg/dl düzeyinde olduğu ve ortalama 

düzeyin %4.87 oranında arttığı tespit edilmiĢ olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıĢtır (p=0.068). Kreatinin düzeyleri incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 

0.92±0.22 mg/dl, bağıĢ sonrası ortalama 1.00±0.21 mg/dl düzeyinde olduğu ve 

ortalama düzeyin % 8.70 oranında artıĢ gösterdiği tespit edilmiĢ olup istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0.004). 

Bireylerin MDRD formülü kullanılarak hesaplanan GFR değerlerine bakıldığında, 

bağıĢ öncesi ortalama 79.59±19.38 ml/dk iken bağıĢ sonrası GFR ortalaması 
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75.60±17.55 ml/dk olarak tespit edilmiĢ ve ortalama GFR düzeyi %5.01 oranında 

azalmıĢtır. GFR düzeyleri açısından anlamlı bulunmamıĢtır (p=0.074). 

Ürik asit seviyeleri incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 5.01±.27 mg/dl, bağıĢ 

sonrası ortalama 5.61±1.62 mg/dl olarak tespit edilmiĢ ve ortalama düzey %11.98 

oranında artmıĢ olarak saptanmıĢtır. Ürik asit seviyeleri arasındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0.001). 

Kalsiyum düzeyleri incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 9.34±0.51 mg/dl, bağıĢ 

sonrası ortalama 9.52±0.43 mg/dl olarak tespit edilmiĢ ve ortalama kalsiyum düzeyi 

%1.93 oranında artmıĢtır ve fark anlamlı bulunmuĢtur (p=0.003). Fosfor düzeyleri 

incelendiğinde, bağıĢ öncesinde ortalama 3.24±0.56 mg/dl, bağıĢ sonrasında ise 

ortalama 3.28±0.57 mg/dl olarak tespit edilmiĢ ve ortalama fosfor düzeyi %1.23 

oranında artmıĢtır. Ġstatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktur (p=0.521). Magnezyum 

düzeyi bağıĢ öncesi ortalama 0.90±0.18 mg/dl, bağıĢ sonrası ortalama 0.86±0.07 

mg/dl olarak tespit edilmiĢ ve ortalama magnezyum düzeyi %4.44 oranında azalmıĢ 

olup fark anlamlı değildir (p=0.074).  

Sodyum düzeyleri incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 140.55±2.12 mg/dl, bağıĢ 

sonrası ortalama 140.12±2.50 mg/dl olarak tespit edilmiĢ, ortalama sodyum düzeyi  

%0.31 oranında azalmıĢ olup fark anlamlı değildir (p=0.205). Potasyum düzeyleri 

incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 4.51±0.41 mg/dl iken bağıĢ sonrası ortalama 

4.53±0.44 mg/dl olarak tespit edilmiĢ, ortalama potasyum düzeyi %0.44 oranında 

artmıĢ olup bu artıĢ anlamlı değildir (p=0.607).  

Total protein düzeyi incelendiğinde, bağıĢ öncesi ortalama 7.26±0.59 g/dl iken bağıĢ 

sonrası ortalama 7.54±0.47 g/dl olarak tespit edilmiĢ, ortalama düzey %3.86 

oranında artmıĢ olup fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). Albümin düzeyine 
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bakıldığında, bağıĢ öncesi ortalama 4.30±0.65 g/dl iken bağıĢ sonrası ortalama 

4.51±0.33 g/dl olarak tespit edilmiĢ, ortalama düzey %4,8 oranında artıĢ göstermiĢtir 

ve fark anlamlıdır (p<0.001). 

Spot idrar mikroprotein ve kreatinin düzeyleri üzerinden hesaplanan proteinüri 

düzeyleri incelendiğinde bağıĢ öncesi ortalama 0.09 g/gün iken bağıĢ sonrası 

ortalama 0.09 g/gün olarak tespit edilmiĢtir. BağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası 

proteinüride anlamlı bir değiĢiklik saptanmamıĢtır (p=0.788). Böbrek vericilerinin 

bağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası laboratuvar bulgularının karĢılaĢtırılması ile ilgili 

bilgiler Tablo 14‟te özetlenmiĢtir.  

Tablo 14. Böbrek vericilerinin bağış öncesi ve sonrası laboratuvar bulgularının 
karşılaştırılması 

Değişken Bağış öncesi Bağış sonrası ∆D p 

Glukoz 92(86-99) 96(88-103) 4.35 0.035 

Bun 14.16±3.88 14.85±3.83 4.87 0.068 

Kreatinin 0.92±0.22 1.00±0.21 8.70 0.004 

CKDEpi 79.59±19.38 75.60±17.55 -5.01 0.074 

Ürik Asit 5.01±.27 5.61±1.62 11.98 0.001 

Kalsiyum 9.34±0.51 9.52±0.43 1.93 0.003 

Fosfor 3.24±0.56 3.28±0.57 1.23 0.521 

Magnezyum 0.90±0.18 0.86±0.07 -4.44 0.074 

Sodyum 140.55±2.12 140.12±2.50 -0.31 0.205 

Potasyum 4.51±0.41 4.53±0.44 0.44 0.697 

Total Protein 7.26±0.59 7.54±0.47 3.86 <0.001 

Albümin 4.30±0.65 4.51±0.33 4.88 <0.001 

Proteinüri 0.09(0.07-0.13) 0.09(0.07-0.13) 0.00 0.788 
 

Veriler ortalama±standart sapma ya da medyan (1. ve 3. çeyrekler) olarak ifade edildi.  
∆D: Yüzde değişim, 100 * ((Bağış sonrası – Bağış öncesi) / Bağış Öncesi) formülü ile hesaplandı. 

ÇalıĢmaya katılan kontrol grubu bireylerin ilk kontrollerinde yapılan biyokimyasal 

tetkikleri ile takibin sonlandırıldığı son poliklinik kontrollerindeki tetkikleri 

mukayese edildi. Serum glukoz düzeyleri incelendiğinde, ilk kontrol tahlillerindeki 

kan glukoz düzeylerinin medyan değeri 98 mg/dl olarak ölçülmüĢ, takibin sonunda 

yapılan kontrol tahlil sonuçları incelendiğinde kan glukoz düzeyinin medyan değeri 
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101 mg/dl olarak tespit edilmiĢtir. ArtıĢ oranı %1.03 olarak ölçülmüĢ olup bu artıĢ 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.109). Kan üre azotu (BUN) düzeyleri 

incelendiğinde, ilk kontrol tahlillerindeki düzeylerin medyan değeri 14.05 mg/dl iken 

yapılan son kontrol tahlillerindeki düzeylerin medyan değeri 15.3 mg/dl olarak 

ölçülmüĢtür. ArtıĢ oranı %1.09 olarak tespit edilmiĢ olup bu artıĢ istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p=0.072). Kreatinin düzeyleri incelendiğinde, ilk kontrol 

tahlillerindeki kreatinin düzeylerinin medyan değeri 0.79 mg/dl iken, son kontrol 

tahlillerindeki düzeylerin medyan değeri 0.82 mg/dl olarak ölçülmüĢtür. ArtıĢ %1.04 

oranında olup bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0.382). Kontrol grubu 

bireylerin MDRD formülü kullanılarak hesaplanan GFH düzeylerine bakıldığında, 

ilk kontrol tahlillerinde GFH değeri ortalama 90.74±12.25 olarak hesaplanmıĢ iken 

son kontrol tahlillerinde ortalama 87.36±13.86 olarak tespit edilmiĢtir. %1.04 

oranında bir azalma söz konusu olup bu oran istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0.063) 

4.3. Ultrasonografik Bulgular 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin bağıĢ öncesi temel tetkikler kapsamında yapılan 

ultrasonografik değerlendirmeleri incelendi. Longitudinal planda yapılan 

değerlendirmede yer alan uzun ve kısa aks uzunlukları kaydedildi. Aynı bireylerin 

son poliklinik kontrollerinde yapılan ultrasonografik değerlendirmelerinde yer alan 

uzun ve kısa aks değerleri ile mukayese edildi.  

BağıĢ öncesi bireylerin longitudinal planda yapılan değerlendirmede uzun aks 

değerleri ortalaması 108 mm iken bağıĢ sonrası ortalama 117 mm olarak ölçülmüĢ, %8.33 

oranında bir artıĢ saptanmıĢtır. Bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0.001). 
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Bireylerin bağıĢ öncesi kısa aks ortalaması 47.00 mm iken bağıĢ sonrası ortalama 51 mm 

olarak ölçülmüĢ, %8,51 oranında artıĢ saptanmıĢtır. Bu artıĢ istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0.001). Böbrek vericilerinin bağıĢ öncesi ve sonrası renal ultrasonografik bulguları Tablo 

15‟te özetlenmiĢtir.   

Tablo 15. Böbrek vericilerinin bağış öncesi ve sonrası renal ultrasonografik 
bulgularının karşılaştırılması 

Değişken Bağış öncesi Bağış sonrası ∆D p 

Uzun aks 108.00(101.00-117.00) 117.00(111.75-123.00) 8.33 <0.001 

Kısa aks 47.00(43.00-50.00) 51.00(48.00-55.00) 8.51 <0.001 
 

Veriler medyan (1. ve 3. çeyrekler) olarak ifade edildi. 
∆D: Yüzde değişim, 100 * ((Bağış sonrası – Bağış öncesi) / Bağış Öncesi) formülü ile hesaplandı. 
Değerler milimetre cinsinden belirtilmiştir. 

 

4.4. Böbrek vericilerinde kronik hastalık geliĢimi üzerine etkili faktörler ile 

iliĢkili bulgular 

Diyabet ve hipertansiyon geliĢimi ile GFR‟de azalma üzerine etki eden faktörler Cox 

regresyon analiz yöntemleri ile araĢtırılmıĢtır. Diyabet geliĢimi üzerinde etkili olan 

faktörler öncelikli olarak tekli model ile değerlendirilmiĢtir. Tekli modelde anlamlı 

olan faktörler çoklu modele alınarak beraber değerlendirilmiĢtir.  

ÇalıĢmaya katılan bireylerde artan her yaĢ için diyabet geliĢim riski 1.05 kat 

artmaktadır (Hazard oranı 1.05, %95 Güven aralığı CI:1.01-1.09), (p=0.012).  

Erkeklerde kadın vericilere göre diyabet geliĢimi açısından 1.83 kat artmıĢ risk 

bulunmaktadır (Hazard oranı 1.83, %95 Güven aralığı CI:0.86-3.91), (p=0.116). 

ÇalıĢmaya katılan bireylerin vücut kitle indekslerindeki her bir birim artıĢ için 

diyabet geliĢme riski 1.09 kat artmaktadır (Hazard oranı 1.09, %95 Güven aralığı 

CI:1.03-1.15), (p=0.002). Bireylerin sigara kullanımı incelendiğinde, sigara kullanan 

vericilerde kullanmayanlara göre diyabet geliĢme riski 1.31 kat artmaktadır (Hazard 

oranı 1.31, %95 Güven aralığı CI:0.55-3.10), (p=0.540). Kontrol grubu ile böbrek 
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vericileri kıyaslandığında, diyabet geliĢme riskinin nefrektomi yapılan grupta kontrol 

grubunun 0.81 katı olduğu tespit edilmiĢtir (Hazard oranı 0.81, %95 Güven aralığı 

CI:0.36-1,81), (p=0.901). Kontrol grubu ile böbrek vericisi olan grup arasında 

bulunan bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır. Çoklu modelde yapılan 

analizler neticesinde yaĢ, cinsiyet (erkek cinsiyette olma) ve vücut kitle indeksi 

böbrek vericilerinde diyabet geliĢimi açısından bağımsız birer risk faktörü olarak 

tespit edilmiĢtir. Diyabet geliĢimi üzerine etkili faktörlerin sağkalım analiz sonuçları 

Tablo 16‟da özetlenmiĢtir. 

Tablo 16. Diyabet gelişimi üzerinde etkili faktörlerin sağkalım analizleri ile 
araştırılması 

Değişken Tekli Çoklu 
HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p 

Yaş (yıl) 1.05(1.01-1.09) 0.012 1.05(1.01-1.09) 0.010 
Cinsiyet 
(erkek/kadın) 

1.83(0.86-3.91) 0.116 2.94(1.24-6.94) 0.014 

VKİ (kg/m2) 1.09(1.03-1.15) 0.002 1.12(1.05-1.19) 0.001 
Sigara kullanımı 
(evet / hayır) 

1.31(0.55-3.10) 0.540 - - 

Böbrek vericisi olma 
(nefrektomi/kontrol) 

0.81(0.36-1.81) 0.901 - - 

HO: Hazard oranı, GA: Güven aralığı, VKİ: Vücut kitle endeksi 

 

Diyabet geliĢimi açısından böbrek vericileri ile kontrol grubu bireylerin takip 

sürelerine göre sonuçları ġekil 1‟de özetlenmiĢtir. 
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Şekil 1. Canlı böbrek vericileri ile (düz çizgi) kontrol grubu bireylerin (kesikli çizgi) diyabet 
gelişimi açısından karşılaştırılması (sağkalım analizi). 

 

ÇalıĢmaya katılan bireylerde hipertansiyon geliĢimi üzerinde etkili olan faktörler 

öncelikli olarak tekli model ile cox regresyon analizine tabi tutulmuĢtur. Tekli 

modelde anlamlı olan faktörler çoklu modele alınarak beraber değerlendirilmiĢtir. 

ÇalıĢmaya katılan bireylerde artan her yaĢta hipertansiyon geliĢme riski 1.07 kat 

artmaktadır (Hazard oranı 1.07, %95 Güven aralığı CI:1.04-1.10), (p<0.001). Erkek 

bireylerde kadın bireylere göre hipertansiyon geliĢme riski  0.52 olarak saptanmıĢtır 

(Hazard oranı 0.52, %95 Güven aralığı CI:0.27-0.99), (p=0.048). Bireylerin vücut 

kitle indekslerinde her bir birim artıĢta risk 1.05 kat artmaktadır (Hazard oranı 1.05, 

%95 Güven aralığı CI:1.01-1.11), (p=0.029). Sigara kullanan bireylerde sigara 

kullanmayan bireylere göre hipertansiyon geliĢme riski 0.68 olarak hesaplanmıĢtır 

(Hazard oranı 0.68, %95 Güven aralığı CI:0.32-1.45), (p=0.320). Böbrek vericisi 

bireylerde hipertansiyon geliĢme riski kontrol grubunun 3.36 katı olarak saptanmıĢtır 

(Hazard oranı 3.36, %95 Güven aralığı CI:1.86-6.05), (p<0.001). Çoklu modelde 

yapılan regresyon analizi neticesinde yaĢ,vücut kitle indeksi ve böbrek vericisi olma 
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(nefrektomi) hipertansiyon geliĢimi üzerinde birer bağımsız risk faktörü olarak tespit 

edilmiĢtir. Hipertansiyon geliĢimi üzerinde etkili faktörlerin sağkalım analiz 

sonuçları Tablo 17‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 17. Hipertansiyon gelişimi üzerinde etkili faktörlerin sağkalım analizleri 
ile araştırılması 

Değişken Tekli Çoklu 
HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p 

Yaş (yıl) 1.07(1.04-1.10) <0.001 1.04(1.00-1.07) 0.025 
Cinsiyet 
(erkek/kadın) 

0.52(0.27-0.99) 0.048 - - 

VKİ (kg/m2) 1.05(1.01-1.11) 0.029 1.08(1.02-1.14) 0.006 
Sigara kullanımı 
(evet / hayır) 

0.68(0.32-1.45) 0.320 - - 

Böbrek vericisi olma 
(nefrektomi/kontrol) 

3.36(1.86-6.05) <0.001 3.08(1.49-6.37) 0.002 

HO: Hazard oranı, GA: Güven aralığı, VKİ: Vücut kitle endeksi 

Hipertansiyon geliĢimi açısından böbrek vericileri ile kontrol grubu bireylerin takip 

sürelerine göre sonuçları ġekil 2‟de özetlenmiĢtir. 

Şekil 2. Canlı böbrek vericileri (düz çizgi) ile kontrol grubu bireylerin (kesikli çizgi) hipertansiyon 
gelişimi açısından karşılaştırılması (sağkalım analizi). 
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Nefrektomi sonrası takiplerinde yapılan vücut kitle indeksi ölçümlerine göre obez 

olan ve olmayan bireyler arasında hipertansiyon geliĢimi açısından fark tespit 

edilmiĢtir. Vücut kitle indeksi 30 kg/m
2
 ve üzerinde olan bireylerde 30 kg/m

2 

altındaki bireylere göre hipertansiyon geliĢme riski 2.55 kat fazla bulunmuĢtur 

(Hazard oranı 2.55, %95 Güven aralığı CI:1.19-5.47), (p=0.016). Canlı böbrek 

vericilerinde nefrektomi sonrası obez olan ve olmayan bireylerde hipertansiyon 

geliĢimi ile ilgili sağkalım analizinin sonuçları ġekil 3‟te özetlenmiĢtir. 

 

ġekil 3. Canlı böbrek vericilerinin bağıĢ sonrasındaki vücut kitle indekslerine göre hipertansiyon 

insidanslarının karĢılaĢtırılması (sağkalım analizi). 

 

ÇalıĢmaya katılan bireyler takip süreleri boyunca GFR değerlerinde kalıcı %20 

azalma açısından araĢtırılmıĢtır. Cox regresyon analiz sonuçlarına göre bireylerin 

yaĢlarındaki her bir yıl artıĢ GFR‟de %20 azalma riskini 1.03 kat artırmaktadır 

(Hazard oranı 1.03, %95 Güven aralığı CI:0.99-1.07), (p=0.156). 
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Bireylerin cinsiyetleri ele alındığında, erkek bireylerde GFR‟de %20 azalma riskinin 

kadın bireylere göre 1.54 kat fazla olduğu saptanmıĢtır (Hazard oranı 1.54, %95 

Güven aralığı CI:0.76-3.13), (p=0.228). Bireylerin vücut kitle indeksleri 

incelendiğinde her bir kg/m
2 

daha yüksek vücut kitle indeks düzeyi için risk 0.94 kat 

olarak saptanmıĢtır (Hazard oranı 0.94, %95 Güven aralığı CI:0.87-1.02), (p=0.130). 

Bireyler sigara kullanımı yönünden incelendiğinde, sigara kullanan bireylerde sigara 

kullanmayan bireylere göre risk 1.03 kat fazladır (Hazard oranı 1.03, %95 Güven 

aralığı CI:0.44-2.39), (p=0.947). 

Regresyon analizleri neticesinde böbrek vericisi olmak GFR‟de %20 oranında kalıcı 

azalma açısından bağımsız bir risk faktörü olarak saptanmıĢtır (Hazard oranı 6.14, 

%95 Güven aralığı CI:2.50-15.06), (p<0.001). GFR‟de %20 azalma üzerinde etkili 

olan faktörlerin sağkalım analizleri Tablo 18‟de özetlenmiĢtir. 

Tablo 18. GFR’de %20 azalma üzerinde etkili faktörlerin sağkalım analizleri ile 
araştırılması 

Değişken Tekli Çoklu 
HO(%95 GA) p HO(%95 GA) p 

Yaş (yıl) 1.03(0.99-1.07) 0.156 - - 
Cinsiyet 
(erkek/kadın) 

1.54(0.76-3.13) 0.228 - - 

VKİ (kg/m2) 0.94(0.87-1.02) 0.130 - - 
Sigara kullanımı 
(evet / hayır) 

1.03(0.44-2.39) 0.947 - - 

Böbrek vericisi olma 
(nefrektomi/kontrol) 

7.19(2.93-17.67) <0.001 6.14(2.50-15.06) <0.001 

HO: Hazard oranı, GA: Güven aralığı, VKİ: Vücut kitle endeksi 
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Böbrek vericisi olan bireyler ile kontrol grubu bireylerin GFR‟de %20 azalma 

üzerine yapılan sağkalım analiz sonuçları ġekil 4‟te özetlenmiĢtir. 

 

 

Şekil 4. Canlı böbrek vericileri (düz çizgi) ile kontrol grubu bireylerin (kesikli çizgi) GFH’de %20 
azalma açısından karşılaştırılması (sağkalım analizi). 
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5. TARTIġMA 

Böbrek nakli gerek maliyet bakımından gerekse hastaya sunduğu hayat kalitesi 

bakımından diyaliz tedavisine üstün bir yöntemdir (1,2). Ancak her geçen gün nakil 

ihtiyacı doğan hasta sayısı artmaktayken bu ihtiyacı karĢılayacak yeterli kadaverik 

donör bulunamamakta arz ve talep arasındaki fark açılmaktadır. Bu noktada canlı 

vericiden nakil bir alternatif olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

Canlı böbrek vericisinden yapılan nakil, greft sağ kalımı, hasta sağ kalımı, daha kısa 

organ bekleme süreleri ve düĢük sağlık bakım maliyetleri gibi birçok avantaj 

sunmaktadır (3,4). Bu avantajların yanında canlı vericiden yapılan naklin, canlı verici 

için bazı riskler oluĢturduğu da bilinen bir gerçektir. Yapılan bazı çalıĢmalar 

ölçülebilir nispette hipertansiyon, gut ve son dönem böbrek hastalığı geliĢimine 

yönelik risk artıĢları tespit etmiĢtir (5). 

Kasiske ve arkadaĢlarının 203 canlı böbrek vericisi ile 201 kontrol grubu bireyi 36 ay 

takip ettikleri çalıĢmada çıkan sonuçlar çarpıcıdır (51). Bahsi geçen çalıĢmada GFH 

ölçümü iyohekzol klerensi ile yapılmıĢtır ve takibin 6-36. ayları arasında kontrol 

grubunda her yıl için ortalama 0.36±7.55 ml/dk/1.73m
2‟

lik bir azalma gözlenmiĢ iken 

verici grubunda 1.47±5.02 ml/dk/1.73m
2
‟lik bir artıĢ saptanmıĢtır. Canlı böbrek 

vericilerinin böbrek fonksiyonlarında gözlenen bu artıĢı nefrektomi sonrasındaki 

kompansatuar hipertrofiye ve renal fonksiyonların artıĢına bağlamıĢlardır. 
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Chu ve arkadaĢları 136 canlı vericinin 29 yıllık takiplerini yayınladıkları çalıĢmada, 

bağıĢ öncesinde bireylerin GFH ortalaması 90.95±15.92 ml/dk/1.73m
2
 iken iki yıl 

içerisinde 66.29±12.06 ml/dk/1.73m
2‟

ye düĢtüğünü bildirmiĢlerdir (103). Aynı 

zamanda lojistik regresyon analizleri ile böbrek vericisi bireylerin bağıĢ sırasındaki 

yaĢlarının kronik böbrek hastalığı geliĢimi ile iliĢkili olduğu bildirmiĢlerdir (103). 

Bizim çalıĢmamızda böbrek vericileri ile böbrek vericisi olma kriterlerini karĢılayan 

ve demografik olarak vericiler ile benzer özelliklere sahip bireyler karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Vericilerin nefrektomi öncesi kreatinin ve GFH değerleri ile kontrol grubunun 

kreatinin ve GFH değerleri mukayese edilmiĢtir. Böbrek vericileri ortalama 79.3 ay, 

kontrol grubu ise ortalama 129 ay takip edilmiĢtir. Böbrek vericilerinin nefrektomi 

sonrası takipleri  boyunca GFH değerleri kontrol grubun GFH değerlerine kıyasla 

anlamlı derecede azalmıĢtır (p<0.001). Regresyon analizi sonucunda böbrek bağıĢı 

için nefrektomi olmak bireylerde GFH‟de azalma açısından bağımsız bir risk faktörü 

olarak tespit edilmiĢtir (Hazard oranı 6.14, %95 Güven aralığı CI:2.50-15.06), 

(p<0.001). 

Mjøen ve arkadaĢları 1901 canlı böbrek vericisiyle 32,621 kontrol grubu birey 

üzerinde çalıĢmıĢlar ve 1901 vericinin bağıĢ öncesi ortalama GFH değerlerinin 104,7 

ml/dk/m
2
 olduğunu bildirmiĢlerdir (39). ÇalıĢmada vericilerin takip süresinin 

medyanı 15.1 yıl olup GFH değerleri tahmini GFH olarak alınmıĢtır. 1901 böbrek 

vericisinin 9‟unda (%0.47) son dönem böbrek hastalığı geliĢmiĢtir. Son dönem 

böbrek hastalığı geliĢen böbrek vericilerinin hepsinde altta immünolojik hastalıkların 

olduğu ve vericilerin hepsinin aile ferdi olduğu tespit edilmiĢtir (39). Yani Mjøen ve 

arkadaĢları bu artıĢı nefrektomiden ziyade herediter faktörlere bağlamıĢlardır. Bizim 

çalıĢmamızda canlı böbrek vericilerinin medyan takip süresi 82 ay olup takip 

süresince vericilerin hiçbirinde son dönem böbrek hastalığı geliĢmemiĢtir. 
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ÇalıĢmamızda bireylerin GFH değerleri MDRD formülü ile hesaplanmıĢ ve tahmini 

GFH değerleri üzerinden analizler yapılmıĢtır. Ġdrar toplama güçlükleri nedeniyle 

vericilerin çoğunda baĢarılamayan 24 saatlik idrar toplama iĢlemi yapılamamıĢtır. 

Ayrıca gerek vericilerin gerek kontrol grubunun belirli zaman aralıkları içerisinde 

daha çok sayıda GFH değeri belirlenebilmiĢ değildir ve bu sebeple zaman 

içerisindeki GFH değiĢimi hakkında bir yargıya eriĢmek mümkün olmamıĢtır. 

Nitekim Kasiske ve arkadaĢları bağıĢ sonrası GFH seyrinin dalgalı olduğunu 

bildirmiĢ, takibin 6.-36. ay aralığında vericilerin GFH değerlerinde yükselme 

kaydetmiĢlerdir (51). Organ bağıĢı sonrası GFH‟nin nasıl seyrettiğini ve benzer 

demografik özellikteki bireyler ile vericiler arasında bir fark olup olmadığını 

anlamak için daha uzun takip süreleri olan prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Böbrek vericileri bağıĢ için seçilirken bireylerin ileri dönemde kronik böbrek 

hastalığına neden olabilecek tıbbi durumlara sahip olmaması gerekmektedir. Bu 

nedenle diyabetik bireylerden böbrek bağıĢı kabul edilmemektedir. Ancak birçok 

nakil merkezi böbrek nakli ihtiyacını karĢılayacak yeterli böbrek vericisi ve kadavra 

kaynaklı donör bulunmadığından ötürü kronik böbrek hastalığı riskine sahip verici 

adaylarını da değerlendirmeye almakta ve bu bireylere „tıbbi açıdan komplike canlı 

verici‟ tanımlamasını getirmektedir (104). Taler ve arkadaĢlarının 2013 yılında 

yayımladıkları çalıĢmada geçtiğimiz 50 yıl içerisinde canlı böbrek vericileri 

içerisinde glukoz intoleransı olanların oranının %7‟den %22‟ye yükseldiğini 

bildirmiĢlerdir (105). 
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Yapılan çalıĢmalar glukoz homeostazında görülen bozuklukların ve insülin 

direncinin kronik böbrek hastalığına zemin hazırladığını göstermektedir (106-111).  

Chae Na ve arkadaĢlarının 93 canlı böbrek vericisini inceleyerek yapmıĢ oldukları bir 

çalıĢmada, vericiler bağıĢ öncesi HbA1c ve açlık glukoz düzeylerine göre yüksek 

riskli ve düĢük riskli olmak üzere gruplandırılmıĢ, her iki parametre de prediyabetik 

aralıkta ise kiĢi yüksek riskli olarak alınmıĢtır (112). Organ bağıĢı öncesi dönemde 

yüksek riskli olarak nitelendirilen prediyabetik grubun, düĢük riskli olarak 

nitelendirilen gruba ve kontrol grubu bireylere göre anlamlı ölçüde daha yüksek yeni 

geliĢen diyabete sahip olduğu gözlenmiĢtir (sırasıyla diyabet geliĢen bireylerin 

oranları: %31, %6,5, %0), (p<0.001) (112). 

Kasiske ve arkadaĢlarının 2015 yılında yayımladığı, 203 canlı böbrek vericisinin ve 

201 kontrol grubu bireyin incelendiği prospektif gözlemsel kohort çalıĢmasında; 

açlık glukozu, HbA1c, insülin konsantrasyonu ve HOMA-IR indeksi parametreleri 

üzerinden böbrek vericileri ve kontrol grubu karĢılaĢtırılmıĢ, iki grup arasında 

anlamlı bir fark gözlenmemiĢtir (51). Ancak bağıĢtan altı, 12, 24 ve 36 ay sonra 

yapılan kontroller arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmıĢtır. Ġlk kontrol 

muayenesinde (6. ay) açlık glukozu 91.2±8.94 iken son kontrol muayenesinde (36. 

ay) 93.2±9.03 olarak saptanmıĢtır (p<0.001) (51). 

Kasiske ve arkadaĢları yapmıĢ oldukları bu çalıĢmanın kısıtlamalarını anlatırken, 

böbrek vericilerinin toplumun daha sağlıklı kesiminden seçildiklerini dolayısıyla da 

bu durumun karĢılaĢtırmada hatalara sebebiyet verdiğini öne sürmüĢlerdir (51). Öte 

yandan çalıĢmada 36 ay boyunca takip yapılmıĢ olup bu süre glukoz intoleransı ve 

insülin direnci geliĢimi gibi metabolik olayların ortaya çıkması için oldukça kısa bir 

süre gibi görünmektedir (51).  
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Grupper ve arkadaĢlarının 2019 yılında yayımladıkları çalıĢmada 211 canlı vericiyi, 

sağlıklı kontrol grubu ve eĢleĢtirilmiĢ kontrol grubu ile karĢılaĢtırmıĢlardır (113). 

ÇalıĢmanın sonuçlarına göre; böbrek vericilerinde yaĢ, cinsiyet ve VKĠ‟ye göre 

düzeltmeler yapıldığında dahi böbrek vericilerinde daha sık metabolik sendrom 

geliĢtiği gözlenmiĢtir. ÇalıĢmada metabolik sendrom tanısı alan vericilerin bu tanıyı 

daha çok trigliserit ve açlık glukoz seviyelerinden ötürü almıĢlardır. Aynı çalıĢmada 

böbrek vericilerinde kontrol gruplarına göre yeni tanı diyabet insidansında bir artıĢ 

saptanmamıĢtır (113). Grupper ve arkadaĢlarının yaptığı bu çalıĢmada ortalama takip 

süresi altı yıl olup metabolik sonuçları gözlemek için kısa bir süre olması çalıĢmanın 

yetersizliklerden biriydi (113). 

Bizim çalıĢmamızda 87 böbrek vericisinin bağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası en son 

kontrol muayenelerinde ölçülmüĢ olan açlık glukoz düzeyleri kıyaslanmıĢtır. BağıĢ 

öncesi açlık glukoz düzeyinin medyanı 92 mg/dl iken son muayenede 96 mg/dl 

olarak ölçülmüĢtür. Fark istatiksel olarak anlamlıdır (p=0.0035). Açlık glukoz 

seviyelerinde tespit etmiĢ olduğumuz bu değiĢim mevcut literatür bilgisi ile 

uyumludur. 

Ġncelediğimiz 87 böbrek vericisi bireyin dokuzu (%9.9) bağıĢ sonrasında diyabet 

tanısı almıĢtır. BağıĢ için yapılan nefrektominin diyabet geliĢimi üzerine olan etkisi 

sağkalım analizi ile incelenmiĢtir. Analiz sonuçlarına göre böbrek vericilerinde 

nefrektomi kaynaklı daha yüksek bir diyabet insidansı tespit edilmemiĢtir (Hazard 

oranı 0.81, %95 Güven aralığı CI:0.36-1,81), (p=0.901). Öte yandan böbrek vericisi 

bireylerin bağıĢçı oldukları an yaĢları, vücut kitle indeksleri ne kadar yüksek ise 

diyabet geliĢme riski de o oranda yüksek tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızın sonuçlarına 

göre bağıĢ sonrası diyabet geliĢimi açısından bağıĢ yaĢı, vücut kitle indeksindeki artıĢ 

ve erkek cinsiyet bağımsız birer risk faktörü olarak saptanmıĢtır (sırasıyla p=0.010, 
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p=0.014, p=0.001). Takip süresi boyunca yeni diyabet tanısı alma yönünden kontrol 

grubu ile böbrek vericileri arasında anlamlı bir fark saptanmamıĢtır (p=0.60). 

ÇalıĢmamızda böbrek vericilerinin bağıĢ öncesi döneme ait HbA1c ölçümleri 

yapılmamıĢtır. AraĢtırmamızın sınırlı yönlerinden biri vericilerin bağıĢ öncesi ve 

sonrası kontrollerindeki bel çevresi ve trigliserit düzeylerindeki eksikliklerdir. 

Nitekim daha önce belirtmiĢ olduğumuz üzere Grupper ve arkadaĢları böbrek vericisi 

bireylerde diyabet insidansı açısından anlamlı bir fark bulamadıklarını ancak 

metabolik sendromun vericilerde daha sık gözlendiğini bildirmiĢlerdir (113). 

Kanada‟da 1988 canlı böbrek vericisinin ortalama 8.8 yıl takip edildiği bir çalıĢmada 

canlı böbrek vericilerinin, eĢleĢtirilmiĢ sağlıklı bireylere kıyasla daha fazla gut tanısı 

aldıkları gösterilmiĢtir (3.5/1000‟e karĢılık 2.1/1000) (69). Aynı çalıĢmada 20 yıllık 

takiplere bakıldığında kümülatif gut insidansı %2 oranında böbrek vericilerinde daha 

yüksek bulunmuĢtur. 4650 böbrek vericisinin incelendiği baĢka bir çalıĢmada ise 

ırksal özellikler ve yaĢ ile beraber gut insidansındaki değiĢiklikler incelenmiĢtir (70). 

ÇalıĢmada Afrika kökenli Amerikalılarda gut insidansının diğer bireylerin iki katı 

olduğu gösterilmiĢtir. Yine yaĢlı bireylerde gut insidansı daha fazladır (her yıla 1.05 

risk artıĢı) (70). 

Bizim çalıĢmamızda böbrek vericisi bireylerin bağıĢ öncesi ve bağıĢ sonrası ürik asit 

düzeyleri incelenmiĢtir. Bireylerin bağıĢ öncesi ürik asit düzeylerinin ortalaması 

5.01±.27‟dir. BağıĢ sonrası ürik asit düzeylerinin ortalaması ise 5.61±1.62 olarak 

saptanmıĢtır. BağıĢ sonrası ürik asit düzeylerinde bağıĢ öncesine göre %11.98 

oranında bir artıĢ söz konusu olup bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur 

(p<0.001). Takip ettiğimiz 87 canlı böbrek vericisinin biri gut tanısı almıĢ olup Ģu an 

ilaç tedavisi almamaktadır. 
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Kasiske ve arkadaĢlarının 2015 yılında 203 canlı verici ve 201 kontrol grubu birey ile 

yaptığı 36 aylık prospektif bir çalıĢmada vericilerdeki proteinüri miktarı kontrol 

grubu ile benzer olarak saptanmıĢtır (51). Bu çalıĢmada albüminüri düzeyi de her iki 

grup arasında kıyaslanmıĢ ve vericilerde albüminüri daha az olarak saptanmıĢtır. 

Ancak takibin 6-36. ayları arasında vericilerin albüminüri düzeylerindeki artıĢ 

dikkati çekmiĢtir. Yazarlarda bu konuda daha uzun süreli bir takip ile daha doğru 

bilgilerin ortaya çıkabileceğini ifade etmiĢlerdir. 

Garg AX ve arkadaĢları 2006 yılında canlı böbrek vericilerinin uzun dönem sonuçları 

ile ilgili bir meta-analiz yayınlamıĢlardır. Bu meta-analize 10‟un üzerinde canlı 

böbrek vericisi olan, GFH ve proteinüri ölçümleri yapılmıĢ bütün çalıĢmaları 

almıĢlardır (116). 27 ülkeden 48 çalıĢmanın derlendiği sistematik derlemede 5048 

canlı böbrek vericisi değerlendirilmiĢtir. Bu meta-analizin proteinüri ile ilgili 

sonuçlarına baktığımızda bağıĢ öncesi proteinüri ortalamasının 95 mg/gün olarak 

verildiği görülmektedir (55-124 mg/gün aralığındaki değerler). 

Meta-analizdeki 11 çalıĢmada canlı vericilerin yanında kontrol grupları da yer almıĢ 

ve vericiler ile proteinüri düzeyleri kıyaslanmıĢtır. 41 çalıĢmada idrar protein 

düzeyini belirlemede 24 saatlik idrar toplama yöntemi izlenmiĢtir. Geri kalan 

çalıĢmalarda ise proteinüri düzeyini tespit etmek için spot idrarda protein/kreatinin 

oranı kullanılmıĢtır. Meta-analiz sonuçlarına göre; çalıĢmaların bağıĢ sonrası 

proteinüri düzeyine dair verileri ciddi ölçüde heterojenite arz etmekteydi. 

Bazı çalıĢmalarda bağıĢ sonrası proteinüri insidansı >%20 olarak ifade edilmiĢ iken 

bazı çalıĢmalarda <%5 olarak ifade edilmiĢtir. Meta-analizde yer alan çalıĢmalardan 

üçünde hem proteinüri ölçümü için 24 saatlik idrar toplama metodu kullanılmıĢ hem 

de kontrol grupları ile kıyaslama yapılmıĢtır. Bu üç çalıĢmanın her birinin  
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sonucunda da bağıĢ sonrası vericilerin proteinüri düzeyinde kontrol grubu bireylere 

göre artıĢ söz konusuydu. Bahsi geçen üç çalıĢmanın sonuçları istatistiksel olarak 

heterojen olmadığı için bir matematiksel modelleme yapılmıĢtır. Bu analizin 

sonuçlarına göre bağıĢtan ortalama 11 yıl sonra vericilerde kontrol grubuna kıyasla 

proteinüri düzeyi anlamlı olarak fazlaydı (kontrol grubunda ortalama 83 mg/gün iken 

böbrek vericilerinde 147 mg/gün). Bu fark bağıĢtan sonra geçen zaman arttıkça da 

proteinüri miktarında artıĢ söz konusuydu (p<0.001) (116). 

Bizim çalıĢmamızda 87 canlı böbrek vericisinin bağıĢ öncesi proteinüri düzeyleri ile 

bağıĢ sonrası yapılmıĢ olan son idrar analizlerindeki proteinüri düzeyleri 

kıyaslanmıĢtır. Proteinüri düzeyi için rastgele zamanlarda incelenen idrarda 

protein/kreatinin oranı kullanılmıĢtır. BağıĢ öncesi bireylerin proteinüri düzeylerinin 

ortalaması 0.13 g/gün idi. BağıĢ sonrasında bireylerin proteinüri düzeyinin ortalaması 

ise 0.14 g/gün idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bir fark değildi (p=0.663). 

Yukarıda da bahsedildiği üzere proteinüri düzeyi ölçümleri ekseriyetle 24 saatlik 

idrar toplanarak tespit edilmiĢtir. ÇalıĢmamızda rastgele zamanlarda incelenen 

idrarda protein/kreatinin oranı ile proteinüri düzeyi saptanmıĢtır. Ġdrar toplama 

güçlükleri nedeniyle vericilerin çoğunda baĢarılamayan 24 saatlik idrar toplama 

iĢlemi yapılabilmiĢ olsaydı proteinüri hakkında daha objektif veri elde edilebilirdi.  

Çift taraflı organların (over, böbrek ve akciğer gibi) unilateral olarak vücuttan 

çıkartılmasının ardından görülen kontralateral hipertrofi bilinen bir durumdur (114). 

Unilateral parsiyel ya da total nefrektomi ardından gerçekleĢen kontralateral renal 

hipertrofi böbrek fonksiyonlarının normale dönmesine katkı sağlamaktadır (115). 

Nefrektomi sırasında fonksiyonel renal kitlenin %50‟si çıkarılmıĢ olmasına rağmen 

kalan böbrekte gerçekleĢen kompansatuar hipertrofi GFH‟yi 10 ila 14 günde 

baĢlangıç değerinin yaklaĢık %70‟ine ve uzun vadede baĢlangıç değerinin %75 ila 
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85‟ine döndürür (45-48). Böbrek vericilerde de aynı durum gözlenmektedir. Yapılan 

bir çalıĢmada canlı vericilerin %75‟inden fazlasında bilgisayarlı tomografi ve 

ultrason görüntülemeleri ile kalan böbrekte %22 ila %39 oranında böbrek 

hacimlerinde artıĢ olduğu tespit edilmiĢtir (90). Bizim çalıĢmamızda böbrek vericisi 

bireylerin bağıĢ öncesinde yapılan böbrek ultrasonografileri incelendi. Longitudinal 

planda ölçülen uzun ve kısa aks değerleri kaydedildi. Vericilerinin bağıĢ sonrası 

takiplerinde yapılmıĢ olan renal ultrasonografilerinde yer alan aynı planda 

gerçekleĢtirilmiĢ ölçümler ile kıyaslama yapıldı. Bizim sonuçlarımız da literatür 

verileri ile uyumlu saptandı. Vericilerin bağıĢ öncesi medyan uzun aks değeri 108 

mm iken kısa aks değeri 47 mm idi. BağıĢ sonrası medyan uzun aks değeri 117 mm 

iken kısa aks değeri 51 mm idi. Uzun aksta %8.33 kısa aksta %8.51 artıĢ mevcuttu ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark vardı (p<0.001). Chang ve arkadaĢları yaptıkları 

çalıĢmada böbrek vericilerinin böbrek hacimlerini değerlendirirken ultrasonografi ve 

böbrek sintigrafisini kıyaslamıĢ ve ultrasonografinin hata payını ortaya koymuĢtur 

(102). ÇalıĢmamızda sadece iki aksa ait veri olduğundan dolayı böbrek hacmi yerine 

aks uzunlukları üzerinden inceleme yapılmıĢtır. Eğer vericilerin nefrektomi öncesi ve 

sonrası kesitsel incelemeleri ya da sintigrafik değerlendirmeleri yapılacak olursa 

kompenzatuar hipertrofi hakkında daha objektif bilgiler elde edilebilir. 

BağıĢ sonrası canlı vericilerdeki kan basıncı değiĢikliklerine yönelik literatürde bir 

dizi çalıĢma yer almaktadır. Kasiske ve arkadaĢlarının böbrek vericileri üzerindeki 36 

aylık takiplerinde böbrek vericilerinin sistolik ve diyastolik kan basınçlarında 

istatistiksel olarak anlamlı artıĢ saptanmıĢtır. (51). Aynı çalıĢmada vericiler ile 

kontrol grubu arasında kan basınçları arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır (51). 

Sanchez ve arkadaĢlarının 2018 yılında yapmıĢ oldukları çalıĢmada 4296 canlı verici 

değerlendirilmiĢtir (62). BağıĢ öncesi hipertansiyonu olan verici sayısı 96‟dır. Bizim 
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çalıĢmamızda da dört bireyin (%4.4) bağıĢ öncesi hipertansiyon tanısı mevcuttu. 

ÇalıĢmaya kriterleri geçen 3700 canlı böbrek vericisi alınmıĢtır. 3700 vericiden 

1126‟sında (%30)‟unda hipertansiyon bildirilmiĢtir. ÇalıĢmada herhangi bir 

antihipertansif tedavi baĢlanmıĢ olan kiĢiler hipertansif olarak tanımlanmıĢtır. Bizim 

çalıĢmamızda da bağıĢ sonrası 31 birey (%36) yeni hipertansiyon tanısı almıĢtır. 

Sanchez ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada bağıĢ sonrası hipertansiyon 

tanısı almıĢ olanlarda hipertansiyon geliĢmeyen gruba nazaran yaĢ ortalaması 

yaklaĢık 10 yıl fazla olarak saptanmıĢtır (62). Yine hipertansiyon tanısı almıĢ olan 

grubun birinci derece akrabalarına bağıĢ yapma sıklığının daha fazla olduğu, sigara 

kullanım öyküsünün daha sık olduğu, açlık glukoz seviyelerinin daha yüksek 

bulunduğu ve bu bireylerin vücut kitle indekslerinin de daha yüksek olduğu 

bildirilmiĢtir (62). Ayrıca bağıĢ sonrası hipertansiyon tanısı alan grubun bağıĢ öncesi 

ölçülen GFH değerlerinin diğer gruba nazaran daha düĢük olduğu da ortaya 

konmuĢtur (62). Aynı çalıĢmada bağıĢ ile hipertansiyon tanısı konmasına kadar 

geçen sürenin medyanı 15.3 yıl (aralık:7.9-23.7 yıl) olarak bildirilmiĢtir. Tanı alma 

yaĢlarının ortalaması ise 56.7 olarak bildirilmiĢtir (62). ÇalıĢmamızda bağıĢ sonrası 

hipertansiyon tanısının alınmasına kadar geçen sürelerin medyanı 61 aydı (aralık:9-

136 ay). Sanchez ve arkadaĢlarının çalıĢmasında yer alan, bağıĢtan hipertansiyon 

tanısının konmasına kadar geçen süreye iliĢkin veriler ile bizim çalıĢmamızdaki 

verilere bakıldığında ilk aĢamada farklılık arz ettiği düĢünülmektedir. Ancak 

çalıĢmamızda vericilerin bağıĢ esnasındaki yaĢlarının ortalaması 53.14 olarak 

bildirilmiĢ iken Sanchez ve arkadaĢlarının çalıĢmasında bağıĢ esnasındaki yaĢların 

ortalaması 40.14‟tür. Bizim çalıĢmamızdaki bireyler daha ileri yaĢta bağıĢ 

yapmaktadır. Nitekim Sanchez ve arkadaĢları bireylerin bağıĢ sonrası hipertansiyon 

tanısı aldıkları andaki yaĢlarının ortalamasını 56.7 olarak bildirmiĢlerdir (62). Bu 
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bilgiler ıĢığında her iki çalıĢma verileri incelendiğinde veriler bireylerin bağıĢtan 

sonra benzer yaĢlardayken hipertansiyon tanısı aldıklarını düĢündürmektedir. 

Yapılan çalıĢmada çoklu regresyon analizleri ile bağıĢ esnasındaki yaĢın her bir yıl 

artıĢı için Hazard oranı 1.03, %95 Güven aralığı CI:1.03-1,04), (p<0.001) olarak 

bildirilmiĢtir (62). Bizim çalıĢmamızda vericilerin bağıĢ esnasındaki yaĢlarındaki her 

bir yıl artıĢı için Hazard oranı 1.04, %95 Güven aralığı CI:1.00-1,07), (p=0.025) 

olarak tespit edilmiĢtir. Sanchez ve arkadaĢları tarafından çoklu regresyon analizleri 

ile vücut kitle indeksinin hipertansiyon insidansına olan etkileri de incelenmiĢ ve 

Hazard oranı 1.05, %95 Güven aralığı CI (1.00-1,01), (p<0.001) olarak bildirilmiĢtir 

(62). Biz de çalıĢmamızda çoklu regresyon analiz yöntemi ile vücut kitle indeksinin 

bağıĢ sonrası hipertansiyon insidansını inceledik ve Hazard oranı 1.08, %95 Güven 

aralığı CI (1.02-1,14), (p=0.006) olarak saptadık. Bulgularımız Sanchez ve 

arkadaĢlarının verileri ile uyumluydu. 

ÇalıĢmamızda cevabını aradığımız sorulardan birisi de „böbrek bağıĢçısı olmak 

kiĢinin hipertansiyon riskini artırır mı?‟ sorusuydu. Bu sorunun yanıtına yönelik 

yapılan en kapsamlı çalıĢmalardan birisi Boundville ve arkadaĢlarının 2006 yılında 

yaptıkları meta analiz çalıĢmasıdır (63). ÇalıĢmada 28 farklı ülkeden 48 çalıĢma 

değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmaların içlerinden 10 tanesinde vericiler ile benzer yaĢ, 

cinsiyet ve ırktaki kontrol grubu birey karĢılaĢtırılmıĢtır. ÇalıĢmalardan çıkan ortak 

sonuç, yaĢlanmanın etkisinden hariç olarak böbrek vericilerinde 5 ila 10 yıl 

içerisinde kan basınçlarında 5 mmHg‟lık bir artıĢ olduğudur. Meta-analizde, 

çalıĢmaların hepsinin yönteminin ve hipertansiyonu değerlendirme biçiminin ortak 

olmamasının, hipertansiyon geliĢme riski konusunda ortak bir sonuç çıkarmayı 

güçleĢtirdiği ifade edilmiĢtir. 
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Biz çalıĢmamızda çoklu regresyon modeli ile bağıĢ için nefrektomi olan bireyler ile 

kontrol grubu bireyleri kıyaslayarak nefrektominin hipertansiyon geliĢimi üzerine 

olan etkisini ölçmeye çalıĢtık. Sonuçlar böbrek bağıĢçılarında anlamlı ölçüde daha 

sık hipertansiyon geliĢtiğini göstermekteydi. (Hazard oranı 3.08, %95 Güven aralığı 

CI (1.49-6,37), (p=0.002)). Bizim verilerimize göre böbrek vericisi olmak 

hipertansiyon geliĢimi açısından bağımsız bir risk faktörü olarak görünmektedir. 

Sanchez ve arkadaĢlarının meta analizinde, altı çalıĢmada hipertansiyon geliĢme 

riskinin vericilerde daha yüksek olduğunun ifade edildiği belirtilmiĢtir (62). 

ÇalıĢmamızda bireylerin kan basınçları son kontrol muayenelerinde ölçülmüĢtür. 

Ölçümler aynı protokol ile, aynı kiĢi tarafından ve aynı ölçüm cihazı ile üst koldan 

yapılmıĢtır. BağıĢ öncesi döneme ait standardize kan basıncı ölçümlerinin varlığında 

bağıĢ öncesi ve sonrası kan basıncı değerleri objektif bir Ģekilde karĢılaĢtırılabilir. 

Gerek Kasiske ve arkadaĢlarının gerek Boundville ve arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları 

çalıĢmada, bireylerin bağıĢtan sonra hipertansiyon geliĢme riskine vurgu 

yapmaktansa kan basıncı ortalamaları arasındaki artıĢa vurgu yapmaları dikkat 

çekmektedir. 

Canlı böbrek vericileri genel popülasyondan farklı olarak nefron kitlesinin yaklaĢık 

%50‟sini kaybetmiĢ bireylerdir. Her ne kadar, geride kalan böbrek yaĢanan kaybı 

kompanzasyon mekanizmaları ile kapatmaya çalıĢsa da canlı böbrek vericileri böbrek 

sekelleri bakımından artmıĢ riske sahiptir. Bizim çalıĢmamızda olduğu gibi 

literatürde de çok sayıda çalıĢma canlı böbrek vericilerinin artmıĢ hipertansiyon 

riskine ve  artmıĢ renal fonksiyon kaybı riskine sahip olduğunu göstermektedir. 

Böbrek nakli son dönem böbrek hastalığı olan bireylerde vazgeçilmez ve Ģu an için 

daha ideali olmayan bir yöntemdir. Nakil ihtiyacını karĢılayacak yeterli sayıda 

kadaverik donörü bulmak da mümkün görünmemektedir. Tüm bunlar göz önünde 



57 

bulundurulduğunda canlı böbrek vericilerinin sağlık durumlarını korumak için bağıĢ 

öncesi ve sonrası dikkat edilmesi gereken noktalar bulunmaktadır. BağıĢ öncesi 

verici adaylarının kan basıncı ölçümlerinin tekraren yapılmasının, mümkünse vücut 

kitle indeksi normal bireylerin verici olarak tercih edilmesinin daha doğru olduğu 

görüĢündeyiz. BağıĢ sonrası bireylerin vücut kitle indekslerindeki artıĢın bireylerde 

hipertansiyon ve diyabet geliĢimi açısından bir risk oluĢturduğu görülmektedir. Bu 

sebeple bireyleri bağıĢ sonrası aĢırı kilo alımına karĢı uyarmak gerekmektedir. BağıĢ 

sonrası bireylerde orta-düĢük düzeyde proteinüri, GFH‟de azalma ve hipertansiyon 

geliĢebilmektedir. Bu sebeple nakil merkezleri tarafından canlı böbrek vericisi 

bireylere yönelik GFH, proteinüri ve kan basıncı taramalarının ve vücut kitle indeks 

ölçümlerinin yıllık olarak yapılması gerekmektedir. Takiplerde proteinüri ya da yeni 

geliĢen hipertansiyon durumunda, nefron koruyucu konvansiyonel tedavi 

yaklaĢımlarının erken dönemde devreye sokulmasının faydalı olacağı kanaatindeyiz 
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6. SONUÇ

Canlı böbrek vericilerinin bağıĢtan itibaren son kontrollerine kadar geçen zaman 

içindeki hipertansiyon, diyabet, GFH, proteinüri, biyokimyasal parametreler, 

sistolik ve diyastolik kan basınçları, VKĠ yönünden değerlendiren bu çalıĢmada 

aĢağıda belirtilen sonuçlar elde edilmiĢtir. 

1. Organ bağıĢı için nefrektominin verici için hipertansiyon insidansını artıran

bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edildi (p=0.002).

2. BağıĢ esnasında vericinin yaĢının yüksek olmasının bağıĢ sonrası

hipertansiyon insidansını artıran bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edildi.

(p=0.025).

3. Yine bu hastalarda bağıĢ sonrası takiplerde vücut kitle indeksindeki artıĢın

hipertansiyon insidansında artıĢa sebep olan bağımsız bir risk faktörü olduğu

tespit edildi (p=0.006).

4. BağıĢ için yapılan nefrektominin bireyin GFH‟sinde kalıcı ve %20‟nin

üzerindeki düĢüĢler açısından bir risk faktörü olduğu saptandı (p<0.001).

5. BağıĢ sonrasında bireyin vücut kitle indeksinin her bir birim artıĢının diyabet

geliĢimi açısından bağımsız bir risk faktörü olduğu tespit edildi (p=0.0014).

6. BağıĢ esnasında bireyin yaĢının ileri olmasının (her bir yıl için) diyabet

geliĢimi için risk doğurduğu tespit edildi (p=0.010).
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7. Böbrek vericisi bireylerin bağıĢtan sonra kalan böbreklerinin uzun ve kısa aks

ölçümlerinde anlamlı derecede artıĢ saptandı (p<0.001, p<0.001).

8. Böbrek vericisi bireylerin bağıĢtan önceki ve sonraki proteinüri düzeyleri

karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.663)

Tüm bulgular ıĢığında canlı böbrek vericisi bireylerin, hipertansiyon ve GFH‟de 

kalıcı azalma yönünden genel popülasyona göre artmıĢ riske sahip olduklarını 

saptadık. BağıĢ sonrası diyabet ve hipertansiyon geliĢimi üzerinde bireyin bağıĢ 

esnasındaki yaĢı ve bağıĢ sonrasındaki vücut kitle indeksinin prediktif olduğunu 

tespit ettik.  
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