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ÖZET 

DOPPLER ULTRASONOGRAFİ VE SİNTİGRAFİ PARAMETRELERİNİN RENAL 

TRANSPLANT HASTALARININ KISA VE UZUN DÖNEM İZLEMİNDEKİ ÖNEMİ 

 

Doppler ultrasonografi (DUSG) ve Tc-99m-DTPA renal sintigrafi renal transplantasyonlu 

hastaların takibinde kullanılan son derece yararlı ve invazif olmayan tanı araçlarıdır. DUSG ile ölçülen 

intrarenal arter (İRA) resistif index (Rİ) değerinin kısa ve uzun dönem greft sağkalımı açısından 

prediktif değeri olduğu bilinmektedir. Tc-99m-DTPA’nın tranplantasyon sonrası erken dönemde 

görülen akut allogreft komplikasyonlarının değerlenrilmesinde kullanımı ile ilgili birçok çalışma 

olmasına karşın, DTPA parametrelerinin kısa ve uzun dönem greft sağkalımı açısından prediktif 

değerini araştıran hiçbir çalışma bulunmamaktadır. Bu çalışmayı transplantasyon sonrası ilk haftada 

yapılan Doppler USG and DTPA’nın kısa ve uzun dönem greft sağkalımı açısından prediktif değeri 

olup olmadığını saptamak amacıyla yaptık.  

Ortalama yaşları 13.61±3.99 (min-maks: 3,50-18.00) yıl, transplantasyon sonrası izlem 

süreleri ortalama 41.66±30,37 (min-maks: 12-132) ay olan 70 (35 erkek, 35 kız) hastanın kayıtlarından 

Doppler USG ve Tc-99m-DTPA sintigrafisi sonuçlarını elde ettik. Hastaların tümüne transplantasyon 

sonrası 3. ve 7. günde Tc-99m DTPA sintigrafisi ve DUSG yapıldı.  

Sistolik kan basıncı, nabız basıncının yüksek olması ve greft fonksiyonlarının düzelmesinin 

gecikmesi artmış Rİ değeri için birer risk faktörüdürler (RI: p<0.05). Siklosporin ve takrolimus düzeyi, 

İnsan lökosit antijeni uyumu sayısı, transplantasyon sırasındaki alıcı ve verici yaşı, alıcı ve vericinin 

cinsiyeti vücut kitle indeksi ile Rİ değerleri arasında herhangi bir ilişki saptamadık. Rİ değeri ≥ 0.7 

olan hastaların BUN ve kreatinin değerleri Rİ değeri <0.7 olan hastaların değerlerinden belirgin 

yüksek bulundu. Hastaların Rİ değerleri ile 1. yıl ve son kontrollerindeki allograft fonksiyonları 

arasında ilişki saptanmadı. Üçüncü ve yedinci gün Tc-99m DTPA’da saptanan GFH’ı değerleri ile 

hastaların 1. yıl ve son kontrollerindeki allogreft fonksiyonları arasında anlamlı korelasyon tespit 

edildi. Üçüncü gündeki DTPA’da saptanan uptake değeri ile transplantasyon sonrası hastaların 1. yıl 

ve son kontrollerindeki allogreft fonksiyonları arasında ilişki anlamlı idi. Transplantasyon sonrası 

izlem süreleri >2yıl olan hastaların sadece 3. günde saptanan DTPA uptake değeri ile son 

kontrollerindeki allogreft fonksiyonları  arasında anlamlı korelasyon saptandı.  

Sonuç olarak 3. ve 7. gün DTPA parametrelerinin kısa ve uzun dönem greft fonksiyonları 

açısından prediktif değeri olabileceğini, ancak Rİ’in kısa ve uzun dönem greft fonksiyonları açısından 

prediktif değeri olmadığını gösterdi. Buna karşın Rİ değeri DUSG’nin yapıldığı günlerdeki greft 

fonksiyonları ile uyumlu olduğundan hastaların izleminde kullanılabilir. Bu sonuçlar ışığında 



 

 

 

 

 

 

 

transplantasyon sonrası 1 hafta kadar bir sürede invazif olmayan bir yöntemle elde edilen bir 

değerin uzun dönem greft fonksiyonları hakkında bize ipuçları sağlaması son derece 

önemlidir. Çünkü hangi hastanın gidişatının nasıl olacağı konusunda öngörüde 

bulunabilmemiz; klinik gidişatının kötü olacağını düşündüğümüz hastaların takibinde daha 

dikatli olmamızı sağlayacaktır. 

 

Anahtar Kelimeler: Doppler ultrasonografi; rezistif indeks; renal transplantasyon; sintigrafi 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

THE VALUE OF DOPPLER ULTRASONOGRAPHY AND RENAL SCINTIGRAPHY IN 

THE LONG TERM OUTCOMES OF PEDİATRİC RENAL TRANSPLANT PATİENTS 

Doppler ultrasonography (DUSG) and Tc-99m-DTPA renal scintigraphy are  useful, 

noninvasive diagnostic tools for the management and follow-up of the transplanted kidney. The 

measurement of intrarenal arterial resistance index (RI) by doppler ultrasound, has proven to reliably 

predict short-term allograft function. Although there were more studies about utility of renal 

scintigraphy with 99mTc-DTPA in the evaluation of patients during the early posttransplantation 

period for acute renal graft complications, there was no any study about the predictive value of DTPA 

parameters for short and long-term allograft function. The current study was designed to assess the 

value of Doppler USG and DTPA performed during early period posttransplant period to predict short 

and longterm renal allograft function in pediatric transplant patients. 

We retrospectively analysed 70 (35 male, 35 female) kidney transplant patients. The mean age 

of patients was 13.61±3.99 (range: 3,50-18.00) years. The mean follow up time of patients was 

41.66±30,37 (range: 12-132) months. They underwent Tc-99m DTPA renal scintigraphy and doppler 

ultrasonography at 3
rd

 and 7
th
 posttransplant day. Resistive index (RI) values obtained by doppler USG 

were not correlated with allograft function at 1 year and at last control. GFR obtained by Tc-99m 

DTPA at 3
rd

 and 7
th
 postransplant day was correlated with allograft function at 1 year and last control 

(p<0.05). Uptake at 3
rd

 postransplant day was also correlated with allograft function at 1 year and last 

control. But there were no any correlation between the uptake at 7
th
 posttransplant day and allograft 

function at 1 year and last control. In patients with at least 2 year follow-up after transplantation, only 

uptake at 3rd posttransplant day were correlated with allograft function at last control. Systolic blood 

pressure, pulse pressure, delayed graft function are the risk factors for increased RI (p<0.05). 

Cyclosporin and tacrolimus level, number of human leukocyte antigen (HLA) mismatches, 

hyperlipidemia, donor and recepient ages, donor and recepient sex, body mass index were not 

correlated with RI. BUN and creatinine level of patients with RI ≥ 0.7 were higher than that of patients 

with RI <0.7. Sodium level of patients  with RI ≥ 0.7 were lower than that of patients with RI<0.7. 

Parameters obtained by Tc-99m-DTPA performed in the first week of postransplantation period h 

have a predictive value for short and long-term outcomes of renal transplanted patients. Although Rİ 

obtained by DUSG has no predictive value for short and long term allograft survival, because of 

allograft functions are compatible with Rİ values, serial Rİ measurement can valuable in the follow up 

of renal transplant patients.   

Key words: Doppler ultrasonography; resistive index; kidney transplantation; radionuclide 

imaging.  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Böbrek nakli son dönem böbrek yetmezliğinin en ideal tedavisidir. Mortalite ve morbiditeyi 

azaltmakta ve yaşam kalitesini yükseltmektedir. Alıcı yaşı, gecikmiş greft fonksiyonları, HLA 

uygunsuzluğu, soğuk iskemi süresi, donörün tipi, rejeksiyon sayısı, enfeksiyonlar ve primer 

hastalık gibi faktörlerin greft sağkalım süresini etkilediği bilinmektedir. Ancak bu faktörlerden 

hiçbirinin tek başına ya da birlikte uzun dönem greft sağkalımı hakkında yeterli bir prediktif 

değeri yoktur.  Buna ek olarak transplantasyon sonrası 1. yıldaki greft fonksiyonlarının greft 

sağkalım süresini etkileyen önemli bir faktör olduğu bilinmektedir. Bu nedenle de erken dönemde 

ortaya çıkabilecek ve daha sonraki dönemde greft fonksiyonlarını etkileyebilecek 

komplikasyonların zamanında saptanması ve tedavi edilmesi son derece önemlidir. Elimizde 

bunu ve greft fonksiyonlarının nasıl seyredeceğini öngörmemizi sağlayabilecek yeterli 

güvenilirlikte bir yöntem yoktur.  

Bu konuda yapılan bazı çalışmalarda Doppler Ultrasonografinin (DUSG) transplant sonrası 

gelişebilecek komplikasyonları saptamada, kısa ve uzun dönem greft sağkalımını öngörmedeki 

değeri araştırılmıştır (1,2). DUSG ile saptanan Rİ değerinin ≥0.7 olan hastalarda 1. yıldaki greft 

fonksiyonlarının daha kötü olduğu belirtilmektedir. Bunun yanında Rİ değerinin hiçbir prediktif 

değeri olmadığını söyleyen çalışmalar da bulunmaktadır(3,4).  

Tc-99m Diethylenetriamine Pentaacetic Acid (DTPA) sintigrafisi ile yapılan çalışmalarda ise 

başta akut rejeksiyon olmak üzere dinamik sintigrafinin transplant sonrası erken dönemde ortaya 

çıkabilecek problemlerin tanısında yararlı olduğu belirtilmektedir(5). Ancak literatürde erken 

dönemdeki DTPA parametrelerinin uzun dönem greft fonksiyonlarını öngörmedeki değeri ile 

ilgili hiçbir çalışma mevcut değildir. Biz bu çalışmada transplantasyon sonrası 3. ve 7. günlerde 

yapılan DUSG ve DTPA sonuçlarının kısa ve uzun dönem greft fonksiyonları açısından prediktif 

değeri olup olmadığını araştırmayı amaçladık.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Kronik böbrek hastalığı böbrek fonksiyonlarının ilerleyici ve geri dönüşümsüz olarak 

uzun süreli kaybı şeklinde tanımlanabilir. 5 evreden oluşmaktadır (Tablo 2.1.). Klinik bulguları 

ve tedavisi farklılık gösteren son evre ise son dönem börek hastalığı (SDBH) ya da son dönem 

böbrek yetmezliği (SDBY) olarak adlandırılmaktadır. Eğer hasta bu evreye gelmişse artık renal 

replasman tedavilerinden (RRT) birisinin başlanması düşünülmelidir. Genellikle glomerüler 

filtrasyon hızı (GFH) 15 ml/dk/1.73 m2‟nin altına indiğinde RRT başlanması önerilmektedir. 

Ancak üremik bulguları, malnütrisyonu, büyüme geriliği ve diğer komplikasyonların varlığında 

tedaviye daha erken başlanabilir.  

  

Tablo 2.1. Kronik böbrek yetmezliği evreleri (6) 

 

Evre GFH (ml/dk/1.73 m
2
  

1 ≥90 Normal ya da yüksek GFH‟lı böbrek 
hasarı 

2 60-89 Hafif azalmış GFH‟lı böbrek hasarı 

3 30-59 Orta azalmış GFH‟lı böbrek hasarı 

4 15-29 Ağır azalmış GFH‟lı böbrek hasarı 

5 <15 veya diyaliz Kronik böbrek yetmezliği 

 

 

SDBY‟li hastalarda RRT‟nin seçimine hasta, aile ve kliniğin durumuna göre karar 

verilmelidir. SDBY bulunan hastalarda böbrek transplantasyonu, gerek eriskin gerekse çocuk yaş 

grubu olgular için en uygun tedavi seçeneğidir (6,7,8). Bunun çeşitli nedenleri vardır. SDBY 

nedeni ile, hemodiyaliz veya periton diyalizi uygulanan çocuklarda, büyüme ve gelişme 

gerilikleri karşılaşılan sorunların en önemlilerini oluşturmaktadır. Kuzey Amerika Çocuk 

Nefroloji Çalışma Grubunun Çalışmalarına (NAPRTCS) göre diyaliz tedavisi alan çocuklarda 
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boy uzunluğu normalde -1.8 standart sapma gösterirken, 24 ayın sonunda bu oran -2.16‟ya 

yükselmektedir (9). Diğer yandan uzun süreli diyaliz programının çocuklarda ortaya çıkardığı 

psikolojik ve sosyal sorunlar hastaların yaşamlarını olumsuz yönde etkilemektedir. Ayrıca uzun 

dönem diyaliz tedavisinde olan hastalarda bilişsel fonksiyonların olumsuz yönde etkilendiğini 

gösteren çalışmalar mevcuttur (10,11). Zamanlaması iyi yapılmış basarılı bir böbrek nakli, söz 

konusu olumsuzlukların ortaya çıkmasına engel olabileceği gibi, gelişen komplikasyonların da 

geri dönmesini sağlayacaktır. Böbrek nakli sonrasında çocukların okul devamlılığı ve buna bağlı 

olarak da okul başarısı artmaktadır (12,13). Hastalar kısıtlayıcı diyete uyum sağlama zorluğundan 

kurtulmakta ve hareket serbestliği kazanmaktadır. Yaşam beklentisi 25-30 yıl artmakta ve yaşam 

kaliteleri yükselmektedir (14). Ancak renal transplantasyonun başarılı olabilmesi için renal 

transplantasyon konusunda yeterliliğe sahip bir merkezde yapılması önerilmektedir. Yeterli bir 

transplantasyon ekibi; çocuklarda renal transplantasyon konusunda uzmanlaşmış transplant 

cerrahı, transplantasyon konusunda eğitimli pediatrik nefroloji uzmanı, transplantasyon 

koordinatörü, diyaliz personeli, beslenme uzmanı, sosyal hizmet uzmanı, psikolog, fizik tedavi 

uzmanı, farmakolog, enfeksiyon hastalıkları uzmanı ve diğer birçok uzmanlık dallarını kapsamalı 

ve birimler arasındaki koordinasyon iyi bir şekilde sağlanmalıdır (6). Çocuklarda uzun dönem 

greft sağkalım oranlarında son 10 yılda önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. Önceleri özellikle de 

bebeklerde olmak üzere aşırı immün cevaba bağlı olarak çocuklarda yakın ve uzun dönem greft 

sağkalım oranlarının düşük olduğu düşünülmekteyken (15,16,17); sonraları bu düşüklüğün 

çocuklardaki aşırı immün cevaptan ziyade enfeksiyonlar, teknik problemler ve erişkinlerle olan 

farmakokinetik farklılıklardan kaynaklandığı görülmüştür (6,18-20). Cerrahi teknik 

uygulamalarındaki başarılar (21-23), donör seçimi, immunsupresif ilaçlardaki gelişmeler ve 

immünsüpresyon tedavi pratiğindeki ilerlemeler,  pediatrik yoğun bakım tedavi hizmetlerinin 

ilerlemesi (24), pediatrik renal transplant konusunda uzmanlaşmış ekibin deneyimlerinin daha da 

artması ve bunun yanında da çok merkezli araştırma gruplarının oluşturulmasına bağlı olarak 

bebek ve erken çocukluk çağında böbrek greft sağkalım oranlarında çok belirgin ilerlemeler 

kaydedilmiştir.  Dünyadaki çocuk hastalarda böbrek nakli uygulamaları, 1960‟lı yılların sonlarına 

doğru gerçeklestirilmistir. Ülkemizde uygulanan ilk başarılı böbrek nakli, Dr Haberal ve 

arkadaşları tarafından, 1975 yılında çocuk yaş gurubundaki bir hastaya uygulanmıştır (25).  
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2.1. Böbrek Nakli Endikasyonları 

Hem kronik diyaliz hem de böbrek nakli için endikasyonlar benzerdir. Ancak bazı 

hastaların eşlik eden morbiditelerinin olması nedeniyle bu hastalara böbrek nakli yapılması 

risklidir. Bu nedenlede bu hastaların ayrımının yapılması gereklidir. Hemen hemen tüm çocuklar 

eşlik eden hastalık ya da kontraendikasyonlarının olma ihtimalinin az olmasından dolayı renal 

transplantasyon için birer adaydırlar.  

 

2.2. Böbrek Naklinin Kesin Kontrendikasyonları   

Böbrek naklinin çok az sayıda kontrendikasyonu vardır. Bunlardan bir tanesi metastaz 

yapmış ve uzun dönem yaşama ihtimali düşük olan aktif malignansili çocuklardır. NAPRTCS 

diyaliz verilerinin analizine göre Wilms tümor ya da Drash Sendromu tanısı ile izlenen 70 

hastanın, kontrol edilememiş metastazları olması nedeniyle nakil yapılamayan 13 tanesi yaşamını 

yitirmiştir. Aynı kayıtlara göre benzer tanı ile takip edilen, metastazı olmayan ve böbrek nakli 

yapılan 86 çocuğun hiçbirinde hastalık rekürrensine bağlı olarak greft kaybı olmamış ve diğer 

alıcılara göre de greft sağkalımlarında hiçbir farklılık saptanmamıştır. Bu nedenle metastatik 

hastalığı olan çocuklar bir çok merkezde transplant adayı olarak düşünülmemektedir. Nefrektomi 

yapılan Wilms tümörlü hastaların ise transplantasyon adayı olabilmeleri için birçok merkezde 

nefrektomi sonrasında 12 ay beklenmekte ve hastalığın tedavi edildiğinden emin olunmak 

istenmektedir (26)  

Yıkıcı-ilerleyici nörolojik bozukluğu olan hastalar uygun transplant adayı değildirler. 

Ancak ailelerin istekleri doğrultusunda ve eğer uzun dönem rehabilitasyondan yarar 

görecebilecekleri düşünülüyorsa bu hastalara böbrek nakli yapılabileceği belirtilmektedir.  

Önceleri HIV pozitif çocuk hastalarda immünsüpresif tedaviye bağlı olarak zaten bozuk 

olan immün yanıtın daha da bozulacağı düşünüldüğünden böbrek transplantasyonu yapılması 

kontrendikeydi. Buna karşın günümüzde tedavilerinde ciddi ilerlemeler kaydedildiğinden bu 

hastalara böbrek nakli yapılabileceği bildirilmektedir (27-29) Birkaç merkez bu hastalarda CD4 

hücre sayısında düşüklük olması nedeniyle transplantasyon sonrasında enfeksiyondan ziyade 

rejeksiyonun bir problem olacağını belirtmektedir (6).  

Renal transplant hastalarında önemli bir başka problem de primer böbrek hastalığının 

tekrarıdır. Ancak çocukların ilk transplantasyonlarına engel değildir. Fokal segmental 

glomerüloskleroz ve atipik hemolitik üremik sendromlu hastalarda, primer hastalığın transplant 
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böbrekte tekrarlama riski yüksektir. Ancak şu an için hangi hastada rekürrens olacağını 

söyleyebilecek bilgilerimiz yetersizdir. Örneğin kesin kontrendikasyon olarak görülen oksalozis 

hastalığı, komplikasyon ihtimali yüksek olmasına karşın kombine karaciğer ve böbrek 

transplantasyonu ile başarılı bir şekilde tedavi edilebilmektedir (30-33)  

 

2.3. Düzeltilebilir ya da Geçici Kontrendikasyonlar  

Pediatrik transplant merkezlerinde bebekler için bile uygun diyaliz imkanları olması 

nedeniyle çocukluk çağında renal transplantasyon elektif bir prosedür olarak düşünülmektedir. 

Bu durum transplantasyonun en iyi koşullarda yapılması ve eğer varsa hastaların düzeltilebilir 

problemlerinin çözümü sağlandıktan sonra transplantasyona alınmaları için zaman 

kazandırmaktadır. Küçük bebeklere yapılan transplantasyonlarda genellikle erişkin böbrekleri 

kullanılmaktadır. Vücut ölçülerinin küçüklüğüne bağlı cerrahi teknik zorluklar, bu yaş gurubu 

hastalara uygulanan ameliyatları, erişkin hastalara göre daha da zorlaştırmaktadır. Bu nedenle bu 

çocuklardaki başlıca problem erişkin böbreklerin batın içerisine yerleştirilebilecek kadar 

büyümenin sağlanabilmesidir. Çocuğun boyutlarının ne olacağı konusunda ortak bir görüş birliği 

olmamasına karşın; vücut ağırlığının 6.5-10 kg arasında ya da boyun en az 65 cm olması 

gerektiği belirtilmektedir (6).  

Otoimmün ya da edinilmiş hastalığı olan çocuklar son dönem böbrek yetmezliği 

gelişmeden önce uzun süreli ve ağır tedaviler almaktadırlar. Eğer tedaviden yarar görmeyecekleri 

düşünülüyorsa bu hastaların tedavisini kesmek, metabolik ve nutrisyonel stabilitelerini sağlamak 

daha akıllıca olacaktır. Örneğin ağır kortikosteroid ve diğer immünsupresif tedaviler alan 

FSGS‟li hastalar nutrisyonel durumlarını düzeltmek için transplantasyon öncesinde diyaliz 

tedavisi altında uzun süreli rehabilitasyona ihtiyaç duymaktadırlar. Bazı hastalarda ise böbrek 

nakli öncesinde düzeltici cerrahi veya nativ böbreğe nefrektomi yapılması gerekebilir. Örneğin 

renal fonksiyonların normal olmasına karşın “Fin tipi konjenital nefrotik sendrom” tanısı ile takip 

edilen hastalarda protein malnütrisyonunu, sepsis ve vasküler trombozu önlemek için nativ 

böbrek nefrektomisi yapılması gerekmektedir (34) Benzer şekilde mesane ve üriner sistemin 

diğer malformasyonlarına yönelik olarak transplantasyon öncesinde geniş rekonstriktif cerrahi 

işlemler gerekebilmektedir (35,36). 

Sonuç olarak kronik böbrek yetmezliği tanısı ile izlenen hastalarda hem hastalığa, hem de 

tedavi modalitelerine bağlı olarak ortaya çıkabilecek morbidite, mortalite ve yaşam kalitesi göz 
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önüne alındığında; en iyi tedavi şekli böbrek naklidir. Yıllar içerisinde etkin immünsupresif 

tedavilerin kullanıma girmesiyle böbrek sağkalımında büyük ilerlemeler olmasına karşın halen 

böbrek allograft disfonksiyonu önemli bir problem olmaya devam etmektedir. Transplant 

öncesinde greft sağkalımı açısından prognostik öneme sahip birçok faktör bulunmaktadır. Greft 

ve hasta sağkalım sürelerinin daha da yükselmesi için bu faktörlerin neler olduğunu bilmek ve bu 

faktörlere karşı zamanında ve doğru yaklaşımda bulunulmak gerekmektedir (6). Önceleri en 

önemli sorun akut rejeksiyon iken, greft sağkalımındaki ilerlemeler sonucunda uzayan izlem 

süresine bağlı olarak  kronik rejeksiyonların  önemi giderek artmaktadır. Greft kayıplarının %48‟i 

rejeksiyon nedeni ile olmakta ve bunun da %35‟ini kronik, %13‟ünü ise akut rejeksiyonlar (AR) 

oluşturmaktadır. Şu an için greft yetmezliğinin en önemli nedeni kronik allograft nefropatisidir 

(KAN) (6).  

 

2.4. Greft Disfonksiyonu 

2.4.1.Akut Allograft Disfonksiyonu 

 5 yıllık greft sağkalım süresi canlı donörlerden yapılan nakillerde %80‟e, kadavra 

donörlerden yapılan nakillerde ise %65‟e yükselmiştir. Bunun nedeni yeni immünsupresif 

ilaçların geliştirilmesi, transplantasyon öncesinde iyi bir hazırlık dönemi geçirilmesi ve donör 

seçimindeki deneyimlerdir (37) Akut rejeksiyonların oranının azalmasıyla kronik allograft 

nefropatisi daha çok önem kazanmaya başlamıştır. Ancak akut rejeksiyonlar kronik allograft 

nefropatisinin oluşumuna direkt etki eden nedenlerdendir (16,38-40). Bu nedenle zamanında tanı 

konması ve doğru tedavi yaklaşımıyla kronik allograft nefropati süreci engellenebilir ya da 

oluşma süresinin geciktirilmesi sağlanabilir. Akut allograft disfonksiyonu (AAD) transplant 

sonrası ilk 6 ay içinde renal fonksiyonlardaki bozulma olarak tanımlanmaktadır. İskemi, 

enfeksyon ve rejeksiyonu da içine alan birçok faktör böbrekte hasar oluşturma potansiyeline 

dahiptir. Fonksiyon bozukluğu greft fonksiyonlarında belirli bir düzelmenin ardından da ortaya 

çıkabilmektedir. Fonksiyon bozukluğu eğer ameliyat sonrası erken dönemde ortaya çıkıyorsa 

“gecikmiş greft fonksiyon”ları (GGF) olarak tanımlanmaktadır. Ancak greft hiçbir zaman 

fonksiyon görmezse bu da “primer non-fonksiyon” olarak tanımlanır. Çocuklarda greftlerin 

%3.7‟si primer non-fonksiyon, tromboz ya da teknik problemler nedeniyle hiç fonksiyon 

görmemektedir (37). Akut allograft disfonksiyonu genellikle kadavradan olan nakillerde daha sık 

görülmektedir. Alıcının 5 yaşından küçük ya da 13-20 yaş arasında olması, soğuk iskemi 
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süresinin 24-36 saatten uzun olması, doku grubu uyumsuzluğu AAD‟nun gelişme riskini 

artırmaktadır. Ayrıca Afrika kökenli Amerikalılar‟da greft sağkalım oranı beyazlara göre daha 

düşüktür (41-43).  

Eski dönemlerde 2 yaşından küçük çocuklarda akut allograft disfonksiyonu geliştirme 

riskinin yüksek olduğunun belirtilmesine karşın; şu anda 1 yıllık greft sağkalım oranının diğer 

yaş gruplarıyla aynı ya da daha iyi olduğu belirtilmektedir  (43-46).  Bunların yanında erken post-

operatif dönemdeki hipertansiyon ve obesite gibi nedenler de greftin fonksiyonunu ve ileri dönem 

greft sağkalımını etkilemektedir (47,48).  Tablo 2.2.‟de AAD nedenleri gösterilmektedir. 

 

Tablo 2.2. Akut allograft disfonksiyonu nedenleri 

Dehidratasyon 

Sıvı alım azlığı 
Aşırı sıvı kaybı (örn: diyare) 

Enfeksiyon 

Bakteriyal (örn: idrar yolu enfeksiyonları) 
Viral (örn: CMV ve BKV) 
Obstrüksiyon 

Kateterin tıkanması 
Üreter Darlığı 
Fonksiyonel (örn:morfine bağlı idrar retansiyonu olması) 
Mesanedeki idrarın tam boşaltılamaması 
İlaç Toksisitesi 
Aminoglikozid 

Kalsinörin İnhibitörleri 
Antiviral ilaçlar (örn: acyclovir) 
Diğerleri 
Rejeksiyon 

Hiperakut 

Akut 

Vasküler 

Tromboz 

Stenoz 

 

2.4.1.1. Post Operatif Erken Dönemde Allograft Disfonksiyonu 

2.4.1.1.a. Hiperakut Rejeksiyon 

Hiperakut rejeksiyon daha önceden donöre karşı oluşmuş antikorlar nedeniyle ortaya 

çıkmaktadır. Alıcının HLA antikorları ile vericinin endotel hücreleri üzerindeki Sınıf I ve 

bazende Sınıf II antijenleri vasküler lümenin dakikalar ya da saatler içerisinde oklüzyonuna yol 

açmaktadır. Anastomoz yapıldıktan sonra greftin mavi renk almasıyla veya primer non-fonksiyon 

gelişen hastalarda akla gelmelidir. Hiperakut rejeksiyon plazmada laktat dehidrogenazın belirgin 
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yükselmesiyle karakterizedir. Bu hastalarda doppler ultrasonografide böbrek kan akımı 

saptanamaz. Anjiografide klasik ölü ağaç görüntüsü vardır. Allograft nefrektomisi kaçınılmazdır. 

Şu anda “cross matching” testi tüm renal transplantlantasyonlardan önce yapılmaktadır (49,50). 

Bu testin uygulamaya girmesiyle hiperakut rejeksiyon riski dramatik bir şekilde azalmıştır. 

NAPRTCS‟nin verilerine göre hiperakut rejeksiyon riski %0.7‟dir (6). Standart “cross matching” 

testinin negatif olmasına karşın hiperakut rejeksiyonun görülmesi ise antiendotelyal ya da non-

HLA antikorlarının varlığına bağlanmaktadır (37,38,51).  

 

2.4.1.1.b. Gecikmiş Greft Fonksiyonu 

Geçikmiş greft fonksiyonu sıklıkla kadavradan nakiller sonrasında görülmektedir ve 

insidansının %2-50 arasında olduğu bildirilmektedir (39,52,53). İyi fonksiyon gören bir böbrek 

grefti 2-3 gün içinde normal böbrek fonksiyonlarını sağlamalıdır. Eğer serum kreatinin düzeyinde 

normal seviyeye ulaşmak için yeterli bir düşüş yoksa GGF‟ndan bahsedilir. Tanı konusunda 

yeterli bir birliktelik sağlanamasına karşın birçok yayında GGF transplantasyon sonrası ilk hafta 

içerisinde hastanın diyaliz ihtiyacı göstermesi olarak tanımlanmaktadır (54,55). Bu tanım akut 

tübüler nekroz (ATN) gelişen ancak diyaliz ihtiyacı olmayacak kadar idrar çıkarabilen hastaları 

içermemektedir. Bunun yanında hiperkalemi gibi başka nedenlerle diyalize alınan hastalar da 

bulunmaktadır. Canlılardan olan nakillerde %5.2, kadavralardan olan nakillerde %17 oranında 

görüldüğü belirtilmektedir (56). Uzun dönem greft sağkalımı üzerinde büyük etkisi vardır. GGF 

olanlarda 5 yıllık greft sağkalımı %55, olmayanlarda ise %73‟tür (37,57). Vericiye, alıcıya, 

böbreğin elde edilme şekline ve cerrahi prosedüre bağlı GGF‟ye neden olan birçok faktör vardır. 

Bunlar tablo 2.3.‟de gösterilmiştir. NAPRTCS verilerine göre Afrika kökenli Amerikalılara 

kadavradan yapılan nakillerde GGF görülme oranı artmaktadır (%22.7). Yine aynı rapora göre 

GGF oranı 5‟ten fazla kan transfüzyonu alanlarda %27.9, daha önceden nativ böbreğine 

nefrektomi yapılanlarda %27.5, daha önceden transplant öyküsü olanlarda %23.5 ve soğuk 

iskemi süresi 24 saatten uzun olanlarda ise %24.7 olarak saptanmıştır (37). Erişkin periton 

diyalizi (PD) hastalarının transplant sonrası erken dönem greft fonksiyonlarının hemodiyaliz 

(HD) hastalarına nazaran daha iyi olduğu belirtilmesine karşın; çocuk hastalarda yapılan 

çalışmalarda arada bir fark bulunamamıştır. Bunun çocuk periton diyalizi hastalarında 

hemodiyaliz hastalarına göre greft tromboz riskinin daha fazla olmasından kaynaklandığı 

düşünülmektedir (58-61). GGF için bir başka risk faktörü de transplant anındaki hipovolemidir. 
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Bu nedenle sıvı dengesine çok dikkat edilmelidir. Tanı genellikle sintigrafik çalışma ile 

konmaktadır. Ancak greft fonksiyonlarının düzelmesi gecikiyorsa diğer tetkikler ile ATN ve AR 

ayırıcı tanısı yapılamayacağından dolayı böbrek biyopsisi yapılması gerekli olabilir. Erken 

dönemde AR ATN‟yi taklit edebilir veya onunla birlikte olabilir (62,63). ATN özellikle 

kadavradan yapılan nakillerde greft yetmezliğine ve hastanın kaybına neden olabilmektedir 

(64,65) 

GGF greft kaybı ve ölüm açısından bağımsız bir risk faktörüdür (66,67). GGF insidansı 

kadavra kaynaklı greftlerde daha sık olmasına karşın, canlı kaynaklı greftlerde gösterdiği klinik 

seyre göre daha iyi bir iyi bir seyir göstermektedir (54) (Tablo 2.3.)  

 

Tablo.2.3. Gecikmiş graft fonksiyonu nedenleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

GGF Patofizyolojisi 

GGF iskemi-reperfüzyon hasarına bağlı ortaya çıkar ve en sık görülen histolojik bulgusu 

ATN‟dir. Azalan adenozin trifosfat düzeyi anaerobik glikolize ve sonuç olarak hücresel laktik 

asidin artmasına neden olmaktadır. Bu da hücre içi pH‟ının azalmasına ve lizozomal stabiliteyi 

bozarak lizozomal enzimlerin salınmasına neden olmaktadır. Serbest oksijen radikallerinin 

oluşumu nitrik oksit üretimini indüklemekte ve daha fazla oksidan maddenin oluşumuna yol 

Organın saklanması ile ilgili nedenler 

Soğuk İskemi süresinin 24 saatten uzun olması 
Saklama sıvıları ile ilgili nedenler 
Soğuk depolarda saklanması 
Donör ile ilgili nedenler 
Marjinal donörler 
>55 yaş 

İnotropik destek ihtiyacı 
Kalbi çalışmayan donörler 
Cerrahi nedenler 

İdrar kaçağı 
Üreter obstrüksiyonu 

Alıcı ile ilgili nedenler 
Nativ böbrek nefrektomisi 
Önceki kan transfüzyonu sayısı 
Hipovolemi 

Vücut ağırlığı 
Tromboza eğilim 

Daha önce transplantasyon öyküsü 

PRA> %50 0lması 
HLA uyumsuzluğu 

Kalsinörin toksisitesi 
Afrika kökenli Amerikalı olmak 
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açmaktadır. Nitrik oksit aynı zamanda aktin iskeletinin bozulmasına yol açarak tübüler bariyerin 

bozulmasına ve tübüler lümenin hücresel debrisle tıkanmasına neden olmaktadır (68). Aynı anda 

sitoprotektif mekanizmalar devreye girmekte ve hücre rejenerasyonunu sağlamaya çalışmaktadır 

(69). Reperfüzyon aşamasında aerobik metabolizma tekrar çalışmaya başlamasına rağnem yüksek 

konsantrasyonda serbest oksijen radikalleri üretilmeye devam etmektedir (70).  Hastanın doğal 

antioksidan mekanizmaları devreye girmesine karşın, oluşan ve apoptozise yol açarak hücre 

ölümüne neden olan inflamasyonun üstesinden gelememektedirler (71). Buna ek olarak iskemi-

reperfüzyon hasarı lökositlerin hasarlanmış organa tutunmasına neden olan kemokinlerin ve 

sitokinlerin daha da artmasını uyarmakta ve inflamasyonun daha da derinleşmesine neden 

olmaktadır. Transplantasyondan 3 saat sonra 2. bir kemokin salınımı ve aynı zamanda 

kompleman aktivasyonu gerçekleşmektedir. Kompleman aktivasyonu lökositlerin (özellikle 

nötrofil, monosit ve doğal öldürücü hücreler)  hasarlanmış böbreğe tutunmasını daha da 

artırmaktadır. Aktive lökositler endotel boyunca yuvarlanırlar ve endotele tutunurlar. Endotel 

hücreleri ise intraselüler adezyon molekülü-1 (ICAM-1) ve vasküler hücre adezyon molekükü-1 

(VCAM-1) adlı molekülleri ekprese ederler. Bu reseptörlerin bağlayıcıları integrinlerdir ve 

lökositlerin yüzeyinde bulunmaktadırlar. Adezyon molekülüne bağlanan lökosit diapedesis ile 

endotel duvarından geçer. Tüm bunların sonucunda inflamatuvar mediatörler salınır ve hücre 

ölümü gerçekleşir.  

 

Gecikmiş Greft Fonksiyonu ve Perioperatif Allograft Disfonksiyonunun Tetkik Edilmesi 

Eğer ameliyat sonrası erken dönemde hasta idrar çıkarmazsa, sistematik bir yaklaşımla 

nedeni saptamaya çalışılmalıdır. İlk olarak hastanın kan basınçlarını ve santral venöz basıncını 

normal sevide tutacak yeterli sıvı aldığından ve üriner sisteme yerleştirilen kateterin 

pozisyonundan ve herhangi bir tıkanıklık olup olmadığından emin olunmalıdır. DUSG ile 

böbreğin nasıl kanlandığı görülmelidir. Eğer böbreğin kanlanması ve hastanın hidrasyonu iyiyse, 

neden büyük olasılıkla ATN‟a bağlı GGF‟dur. Bununla birlikte birçok araştırmacı hiperakut 

rejeksiyonu ekarte etmek için biyopsi önermektedir. Eğer idrar miktarı iyiyken sonra azaldıysa ilk 

olarak hipovolemi ve kateterin tıkalı olabileceği akla gelmelidir. Eğer hastanın normovolemik ya 

da hipervolemik olduğu düşünülüyorsa loop diüretikleri verilebilir. Ancak halen cevap 

gözlenmiyorsa idrar kaçağı, greft trombozu ve hiperakut rejeksiyon gibi daha ciddi 

komplikasyonlar araştırılmalıdır. DUSG ve/veya MAG3/DTPA görüntülemesi böbreğin 
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perfüzyonu hakkında bilgi verir. USG ise sistemde bir tıkanıklığın ve böbreğin çevresinde idrar 

kaçağı ya da lenfosel düşündüren bir birikim olup olmadığını gösterecektir. Eğer rejeksiyondan 

şüpheleniliyorsa mutlaka biyopsi yapılmalıdır. Çok nadiren de böbreğin durumunu 

değerlendirmek için cerrahi eksplorasyon gerekebilir (72).  

 

Gecikmiş Greft Fonksiyonunun Tedavisi   

Tanımda olduğu gibi diyaliz gerekmektedir. Periton diyalizinin yapılmasına bir engel 

olmamasına karşın birçok merkez hemodiyalizi tercih etmektedir. Amerika Birleşik 

Devletleri‟nin Organ Sağlama Ağınının verilerine göre GGF olan hastaların %50‟si transplant 

sonrası 10 gün içinde düzelmektedir (72). Bu dönemde kalsinörin inhibitörlerinin kullanımının 

sınırlanması veya kalsinörin inhibitörlerine alternatif olarak normal greft fonksiyonları elde 

edilene ya da en fazla 10 gün boyunca antitimosit globülin (ATG) kullanılması önerilmektedir. 

ATG tedavisi ile GGF‟larının daha az görüldüğüne dair kanıtlar vardır (73). 

 

2.4.1.1.c. Greftin Vasküler Trombozu 

Greft trombozunun genellikle erken dönemde greft fonksiyon bozukluğuna neden 

olmasına karşın 15. güne kadarda görülebileceği rapor edilmiştir (6). AR oranlarının azalmasıyla 

tromboz önemli bir greft kaybı nedeni haline gelmiştir. Renal greftlerin %2-3‟ünde tromboz 

gelişmekte ve çocuklardaki greft kayıplarının %8-12‟sini oluşturmaktadır. Genellikle geri 

dönüşümsüz olması ve geliştiğinde greftin çıkarılması ile sonuçlanması nedeniyle korkulan bir 

komplikasyondur. Ancak transplantasyona hazırlık döneminde hastalar tromboz riski açısından 

dikkatli bir şekilde araştırıldıklarından ve giderek yaygınlaşan bir şekilde preoperatif dönemde 

antikoagülasyon kullanılmasına bağlı olarak insidansı giderek azalmaktadır (74-77). Bununla 

birlikte özellikle tromboza eğilimi artıran spesifik koagülasyon bozukluğu tanısı alan bir hastada 

vasküler anastamozlarda problemler ortaya çıkabilmektedir (61). Eğer bir hastada ani oligoanüri 

gelişiyorsa ve fonksiyonlarda ani bir bozulma mevcutsa greft trombozu akla gelmelidir. Tanı 

DTPA ya da MAG3 kullanılarak yapılan sintigrafik tetkiklerle konur. Sintigrafide transplant 

böbrekte uptake‟in olmadığı fotopenik bir defekt şeklinde görülür. Nedeni multifaktöryeldir (78). 

2060 canlı kaynaklı transplant ve 2334 kadavra kaynaklı transplantın incelendiği NAPRTCS‟in 

bir çalışmasında; daha önce transplant öyküsü varlığının tromboz riskini artırdığı, buna karşın yaş 

artışıyla birlikte tromboz riskinin azaldığı rapor edilmiştir (75). Buna ek olarak kadavradan 
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yapılan nakillerde, soğuk iskemi süresinin 24 saatten daha uzun olması ve transplant öncesinde 

periton diyalizi programında olmak tromboz gelişme ihtimalini arttırmaktadır (60,61,75,77). 

Proflaktik antilenfosit antikoru (özellikle İnterleukin-2 reseptör antagonisti) kullanılmasının 

tromboz riskini %50 oranında azalttığı belirtilmektedir (79).  Özellikle alıcı ve/veya verici 6 

yaşından daha küçükse vasküler trombozun greft yetmezliğine yol açma ihtimali daha yüksektir. 

Bu nedenle bu yaş grubundaki hastalarda daha dikkatli davranılmalıdır (61,75,77,78,80,81).  

 

2.4.1.1.d. Obstrüksiyon  

Operasyon sonrası erken dönemde görülen ve idrar akımının herhangi bir seviyede 

engellenmesi olarak tanımlanan obstrüksiyon ise bir başka komplikasyondur. Tam obstrüksiyon 

varlığında hasta idrar çıkaramaz. Bu durumda tanı daha kolay konulmaktadır. Ancak kısmi 

obstrüksiyon varsa hasta idrar çıkaracağı için tanıda gecikmeler olabilir ve tanı ancak USG ile 

konulabilir. Buradaki en önemli sıkıntı artmış basınca bağlı olarak üreter anastomozunun rüptüre 

olması ve uzun dönemde parankim üzerindeki basınç yükünün artmasıdır. Kan pıhtıları, 

anastomoz yerinde üreterin darlığı, üretere dıştan bası ya da üreterin kıvrılması (büyük bir erişkin 

donör ya da uzun bir üreter segmenti kullanıldıysa) gibi nedenler tıkanıklığa yol açmaktadır. 

Hastalarda pıhtı oluşması kaçınılmazdır. Bu nedenle hastaların çoğunda transplant sonrası 

dönemde üretral ya da suprapubik kateterler yerleştirilmektedir. Hematon, ürinom, lenfosel, feçes 

ya da başka bir organ tarafından üretere dıştan bası oluşturulabilir. Bu nedenle birçok merkez 

hem üreterde stenoz gelişmesini hem de dıştan bası riskini ortadan kaldırmak için rutin olarak 6 

hafta süreyle üretere stent yerleştirmektedir. USG ile üreterin durumu ayrıntılı bir şekilde 

incelenebilir. Nadiren cerrahi girişim gerekebilir. 

 

2.4.1.1.e. İdrar Kaçağı 

Tehlikeli sonuçlar doğuran idrar kaçağının nadir görülmesi ve giderek daha da azalması 

bir şanstır. Anostomoz çevresinde nekroza bağlı olarak batında idrar birikmektedir. Eğer cerrahi 

sırasında bir dren yerleştirildiyse çıkan sıvının kreatinine kolayca bakılabilir ve idrar kreatinini ile 

karşılaştırılabilir. Eğer drenaj yoksa iğne aspirasyonu ile elde edilen sıvının tetkikide tanıya 

yardımcı olabilir (Nükleer tıp görüntülemeleri de yararlı olabilmektedir). Erken cerrahi müdahale 

önemlidir ancak genelde greft geriye dönüşümsüz olarak hasarlanmaktadır.  
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2.4.1.2. Postoperatif Geç Dönem Akut Greft Disfonksiyonu Nedenleri 

Erken post-transplant dönem sonrasında greft disfonksiyonunun birçok nedeni vardır 

(Tablo 2). Plazma kreatininindeki yükselmenin en sık nedeni sıvı alımının azlığıdır. Bunun 

üstesinden gelinebilir ancak bazı hastalar yeteri kadar sıvı alamayabilirler. Bu nedenle çocukların 

sıvı almasını sağlamak için onlara gereken destek ve eğitim verilmelidir.  

 

2.4.1.2.1. Enfeksiyonlar 

İmmüsüpresif tedavi enfeksiyon gelişme riskini artırmaktadır. Buna ek olarak üriner 

sistemde anotomik problemleri olan hastalarda üriner sistem enfeksiyonları ve vezikoüreteral 

reflü sık görülmektedir ve renal parankimal hasara neden olabilmektedirler (82,83). 

Sitomegalovirüs (CMV), Epstein-Barr virüs (EBV) ve BK polyoma virüslerinin neden olduğu 

viral enfeksiyonlar immün sistemi baskılanmış transplant hastalarında çok önemli problemlere 

neden olmaktadırlar. CMV en önemli opportunistik enfeksiyondur ve artmış rejeksiyon riski, 

morbidite ve hatta mortaliteye neden olabilmektedir.  Enfeksiyon transplant yapılan organdan 

alınabilir ya da latent olan enfeksiyonun aktivasyonu ile ortaya çıkabilir. CMV proflaksisiyle 

daha iyi greft sağkalım oranları elde edilmesine karşın optimal bir proflaktik tedavi yaklaşımı 

yoktur (84,85). Poliomavirüs nefropatisi erişkin hastalardaki greft yetmezliklerinin %1 ile 

%10‟unun nedenidir. Özelliklede yoğun tacrolimus ve/veya mikofenolat mofetil (MMF) 

tedavisiyle birlikte steroid tedavisi alan hastalarda görülmektedir (86). Çocuklardaki insidansı ise 

ortalama transplant sonrası 15 aylık takip süresi olan hastalarda %3.5 olarak bildirilmiştir (87). 

Human herpes virus (HHV) 6 erken posttransplant dönemde solid organ nakillerinin yaklaşık 

%20‟sinde ateş, deri döküntüsü, pnömoni, kemik iliği depresyonu ve rejeksiyona neden 

olmaktadır (88). HHV-7 ise CMV‟nin bir kofaktörü gibi rol oynamaktadır. HHV-8 transplant 

hastalarında kaposis sarkomuna ve akut kemik iliği yetmezliğine neden olabilir (89). Varisellaya 

immünitesi olmayan ransplant hastalarında çok ciddi komplikasyonlar gelişebilmektedir. Aşı 

transplantasyon öncesinde önerilmekte ve iyi tolere edilmektedir (90). EBV renal transplant 

alıcılarında anlamlı morbidite ve mortaliteye neden olmaktadır. Transplantasyon sırasında EBV 

seronegatif olan transplant alıcıları EBV‟ye bağlı komplikasyonlar açısından risk altındadırlar 

(91).  
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2.4.1.2.2. İlaç Toksisitesi 

Nefrotoksik olan birçok ilaç vardır ve transplant böbrek bu ilaçlara duyarlıdır. Kalsinörin 

inhibitörlerinin greft sağkalım sürelerini artırmalarına karşın yüksek kan seviyeleri akut greft 

fonksiyon bozukluğuna, uzun dönemde de kronik allograft nefropatisine neden olmaktadır. Bu 

nedenle kan düzeylerinin yakın takibi gerekmektedir. Akut rejeksiyonla ilaç toksisitesinin klinik 

olarak ayrımı yapılamadığından ve tedavileri farklı olduğundan genellikle biyopsi gerekmektedir. 

Başka ilaçlarla birlikte kullanıldığında düzeylerinde oynamalar görülebileceğinden bu hastalara 

yeni bir ilaç reçete edilmeden önce mutlaka bu açıdan değerlendirilmelidirler. Bir ilaç başlarken 

eğer birden fazla seçeneğimiz varsa nefrotoksik olmayanın seçilmesine özen gösterilmelidir (72). 

 

2.4.1.2.3. Rejeksiyon 

Rejeksiyonlar hiperakut (greft anastomozu yapılır yapılmaz ortaya çıkar), hızlı akut 

(transplantasyon sonrası ilk hafta içerisinde ortaya çıkar), akut ( genellikle transplantasyonun 1. 

yılı içerisinde ortaya çıkar), geç akut (1. yıldan sonra ortaya çıkar), kronik (en erken 3. aydan 

itibaren ortaya çıkabilir; ancak genellikle transplantasyondan yıllar sonra ortay çıkar) rejeksiyon 

olarak sınıflandırılmaktadırlar (6).  Yeni immüsüpresif ilaçların kullanılmaya başlanmasıyla son 

20 yılda akut rejeksiyon insidansında anlamlı bir azalma görülmüştür. 1980‟lerin sonlarına doğru 

canlı donörlerden ve kadavradan yapılan nakiller için akut rejeksiyon riski sırasıyla %59 ve %73 

iken; son dönemlerde sırasıyla %13 ve %16 olduğu bildirilmektedir (37,92,93). İlk 6 aydaki 

rejeksiyonların sayısı, ağırlığı, kortikosteroid tedavisine verdiği cevap; uzun dönem greft 

fonksiyon ve sağkalımının önemli bir belirleyicisidir (94,95). Bu nedenle olası tanı olarak 

rejeksiyondan şüphelenildiğinde biyopsi mutlaka yapılmalıdır (96). Önceleri diğer nedenler 

ekarte edildikten sonra akut rejeksiyona yönelik tedavi verilirken; son dönemde %80‟inin tanısı 

tedavi öncesinde biyopsi ile konulmaktadır (37). Biyopsinin değerlendirilmesi Banff 

sınıflandırılmasına göre yapılmakta ve doğru tanı konulabilmesi için en az 10 glomerül ve 2 arter 

içermesi gerektiği belirtilmektedir (97). Transplant sonrası 1. yılda akut rejesiyon görülme riski 

canlı vericilerde daha azdır (93). Canlı donörlerden yapılan transplantasyonlarda indüksiyon 

tedavisinin verilmemesi, HLA-DR uyumsuzluğu, siyah ırktan olmak, gecikmiş greft fonksiyonu 

olması ve ileri yaş akut rejeksiyon için risk faktörleridir (98,99). Kadavradan yapılan 

transplantasyonlarda da risk faktörleri canlıdan yapılanlara benzerdir ve son dönemlerde dramatik 
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bir biçimde azalma göstermiştir.  Akut rejeksiyon riski greft sağkalım süresi uzadıkça azalmakta 

ve her bir transplant yılında bir önceki yıla göre %10 azalma göstermektedir (6).  

 

2.4.1.2.3.a. Akut Hücresel Rejeksiyon 

Yabancı bir dokunun transplantasyonu sonrasında immün sistem donör antijenlerine karşı 

aktivasyon gösterir. İmmün cevap alıcının major doku uyumluluk ve hatta bazen minör doku 

uyumluluk alloantijenlerini tanımasıyla başlar. Bu antijenler HLA sınıf I (HLA A,B,C) ve HLA 

sınıf II (HLA DP, DQ ve DR) molekülleridir. HLA sınıf I moleküller tüm çekirdekli hücrelerde 

bulunmasına karşın, HLA sınıf II molekülleri B lenfositler, makrofajlar, dentritik hücreler, aktive 

endotel epitel ve T hücrelerinde bulunmaktadırlar. Rejeksiyonda sınıf II moleküller üzerinde 

bulunan eksojen antijenler CD4+ yardımcı T hücreleri tarafından tanınırlar. Aktive T hücreleri 

sitokinlerin salgılanmasını, sitokinlerde T hücre çoğalmasını ve farklılaşmasını, B hücrelerinden 

antikor salınımını ve makrofajlar, doğal öldürücü hücreler ve sitotoksik T hücrelerin 

sitotoksisitelerini indüklerler. Antijen özgünlüğü peptit-HLA kompleksini tanıyan T hücre 

reseptörleri (THR) tarafından sağlanmaktadır. CD4 THR kompleksi ve diğer aktivasyon için 

gerekli proteinler arasında köprü görevi görmektedir. THR‟ünün uyarılması sonucunda birçok 

protein fosforile ve ikincil mesaj sistemleri aktive olur. Hücre içi kalsiyumun yükselmesi, IL-2 

transkripsiyonu için gerekli DNA bağlayan faktörlerin aktivasyonu ve IL-2 gen transkripsiyonuna 

neden olan proteinin üretimini sağlayan kalsinörinin aktivasyonunu sağlar. Kalsinörin T 

hücrelerin nükleer faktörünün modifikasyonunu sağlayarak etki gösterir. Alloantijeni tanıma ve 

cevap için en az iki sinyal gerekmektedir. Her iki sinyalde uyarılmazsa immün yanıt oluşmaz. En 

çok çalışılan ve etkin olan yol CD20-B27 sinyal kompleksidir. Bu kompleksin uyarılmasıyla T 

yardımcı hücreler T yardımcı hücre I veya II‟ye farklılaşırlar. Bu hücreler değişik sitokinlerin 

salınımını sağlarlar ve farklı görevleri vardır (100,101). TH1 hücresel immünitede görev alırken, 

TH2 hümoral immünitede görev almaktadır. Rejeksiyonda lökositlerin hareketi, çoğalması ve 

farklılaşması sitokin ve kemokin üretimine bağımlıdır. Kemokinler ayrıca integrinleri veya 

adezyon moleküllerini aktive ederek lökositlerin dokuya geçmeden önce endotel duvarına 

tutunmalarını sağlamaktadırlar. Endotelyal bariyeri geçtikten sonra sitotoksik T lenfositler 

apoptozise yol açarak ya da perforin ve granzyme B gibi sitotoksik maddeler salgılayarak greftin 

yıkımına neden olurlar (102-104).  

 



16 

 

2.4.1.2.3.b. Antikor Aracılı Akut Rejeksiyon 

Reperfüzyon periyodunun dışında akut hümoral rejeksiyon tanısı koymak son derece 

zordur. Bunun nedeni dolaşan antikorların kanıtı olmadan akut tübüler hasar şeklinde bulgu 

vermesidir. Bu; antikorların olmadığını değil, şu andaki tekniklerle saptanamadığını 

düşündürmektedir. Antikorların saptanamamasının diğer nedenleri; greftin antikorları dolaşımdan 

emmesi ve rejeksiyonun trombosit aktivasyonu gibi diğer faktörler tarafından başlatılmış olma 

olasığıdır. İlk olarak C4d‟nin peritüler kapillerlerde bulunmasının kötü prognozu işaret ettiği 

bildirilmiş; daha sonra yapılan çalışmalarda ise C4d boyanmasının donör spesifik antikorların 

varlığı ile korelasyon gösterdiği ve bunun da kötü prognoza işaret ettiği belirtilmiştir (105-108). 

Major doku uyumu antijenlerine karşı B hücre cevabı T hücrelere bağımlıdır. Buna ek olarak 

antijen sunan hücrelerin, CD40 gibi bağlayıcı moleküllerin veya interlökinlerin iştirakini 

gerektirmektedir. Bu cevaplar 2-3 haftada immün hafıza oluşturur. Uyarının tekrarında yüksek 

düzeylerde antikor cevabına neden olarak vasküler endotelde hasar oluşturular ve organın 

perfüzyonunu bozarak greft kaybına neden olurlar. Düşük antikor düzeylerinde ise hem hasar 

hem de onarım gerçekleşir ve zamanla kronik allograft nefropatisinde gözlenen damar 

intimasının kalınlaşmasına neden olur (109).  

2.4.1.2.3.c. Akut Rejeksiyon Tanısı 

İdrar miktarında azalma ve serum kreatinin düzeyinde yükselme olduğunda rejeksiyondan 

şüphelenilmelidir. Önceleri ateş ve greft üzerinde hassasiyet olduğunda rejeksiyon 

düşünülmesine karşın, yeni immünsüpresif ilaçların tedavide kullanılmaya başlanmasıyla bu 

semptomlar gözlenmemektedir. Ayırıcı tanısında üretral obstrüksiyon, renal vasküler 

anormallikler, idrar kaçağı ve enfeksiyonlar akla gelmelidir. Rejeksiyon düşünüldüğünde idrar 

yolu enfeksiyonunu ekarte etmek için mutlaka idrar tetkiki ve kültürü yapılmalıdır. Kan ve idrar 

sitokin analizleri de rejeksiyon tanısına yardımcı olabilir (110). Anatomik bir obstrüksiyon varlığı 

USG ile değerlendirilir. Obstrüksiyon peri-renal sıvı koleksiyonu, büyük bir lenfosel, hematom 

ve nadiren absenin basısına bağlı olarak gelişebilir. DUSG ile greft kan akımı ve basınçları 

hakkında bilgi edinilebilir (111). Sintigrafide radyoaktif maddenin hızla alınması ancak 

ekskresyonunun geç olması rejeksiyonu düşündürmektedir. Ancak sintigrafi ile ATN, AR ve 

kalsinörin inhibitör toksisitesi (KİT)‟nin ayırıcı tanısı yapılamamaktadır. Bu nedenle kesin tanı 

için transplant böbrek biyopsisi yapılması şarttır. Akut rejeksiyonun sınıflandırılması Banff 

kriterlerine göre yapılmaktadır (97,112). 
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2.4.1.2.3.d. Akut Rejeksiyon Tedavisi 

Akut rejeksiyonun kronik rejeksiyon gelişiminde rol oynaması nedeniyle erken tanısı ve 

tedavisi greft fonksiyonlarının korunması açısından son derece önemlidir (112-114). Değişik 

merkezlerde değişik yaklaşımlar olmasına karşın rejeksiyonun tipi ve derecesine göre tedavi 

yaklaşımı belirlenir. Hafif derecede rejeksiyonlarda (I. ve II.) kortikosteroid tedavisi (metil 

prednizolon 5-15 mg/kg/gün, 3-5 gün boyunca) ana tedavidir (121,122). Başlangıç tedavisi 

sonrasında eğer cevap yoksa ya da rejeksiyon daha ağırsa (III. derece), 2. basamak tedavilerin 

başlanması düşünülmelidir. Birçok merkez antitimosit globülin ya da OKT3 gibi antilenfosit 

preperatları kullanmaktadır. Bu ajanların başarı yüzdesi %50-90 arasındadır (115,116). 

Mikofenolat mofetil, anti-IL-2 reseptör antikorları, intravenöz immün globülin (İVİG) ve son 

zamanlarda kullanılmaya başlanan alemtuzumab (Campath-1H) erişkinlerde yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Steroid dirençli rejeksiyonu geri döndürdükleri rapor edilse de ağır 

immünsüpresyon nedeniyle ciddi enfeksiyonlara ve malignensilere eğilimi artırmaları 

kullanımlarını kısıtlamaktadır (117-120).  

Son yıllarda akut hümoral rejeksiyon erken post-transplant dönemde greft 

disfonksiyonunun önemli bir nedeni haline gelmiştir. Burada tedavinin amacı antikor aracılıklı 

hasarı azaltmaya çalışmaktır. Plazmaferez, IVIG ve ritüksimabın hümoral rejeksiyonu düzelttiği 

belirtilmektedir. Ancak bu ilaçların kullanım şeması ile ilgili net bir bilgi yoktur (123-125). 

Histolojik tanı konulur konulmaz plazmaferez tedavisine başlanması ve 3-6 seans devam edilmesi 

önerilmektedir (125).  Plazmaferez ve/veya IVIG tedavisi başarısız olduğunda ritüksimab  

verilmesi önerilmektedir (123). Tedaviye cevap hem klinik hem de biyopsi ile C4d boyası da 

yaparak değerlendirilmelidir. Tedavi sonrası başarı ile ilgili çelişkili sonuçlar mevcuttur. 

 

2.4.1.2.4. Primer Hastalığın Tekrarı 

Primer hastalığın tekrarı transplantasyon sonrası greft disfonksiyonunun önemli bir 

nedenidir ve greft kayıplarının %7‟sini oluşturmaktadır. Bu nedenle son dönem böbrek 

yetmezliğine neden olan primer hastalığın tanısını koymak son derece önemlidir. Son yıllarda 

immünsupresyon tedavisinde belirgin ilerlemeler olmasına karşın hastalık rekürrensine bağlı greft 

kayıplarında çok az değişiklik olmuştur (127). Hem glomerüler hem de metabolik hastalıklar 

transplant böbrekte rekürrens gösterebilirler. Ancak en sık rekürrens gösterenler glomerüler 
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hastalıklardır. Bunlardan en sık görüleni ise fokal segmental glomerülosklerozdur (FSGS) ve 

hastalık rekürrensine bağlı greft kayıplarının %44‟ünü oluşturmaktadır. Membranoproliferatif 

glomerulonefrit (MPGN) tip II %9, hemolitik üremik sendrom (HÜS) %9, oksalozis %5, kronik 

glomerülonefrit %4 ve diğerleri %28‟ini oluşturmaktadır. Primer hastalığın rekürrensine bağlı 

greft kaybını engellemek için nakil öncesi ve sonrasında bu hastalıklar için özel uygulamalar 

gerekmektedir (6,98). FSGS, Ig A nefropatisi, MPGN, HÜS, Henoch-Schönlein purpurası ve 

oksalozis erken dönemde rekürrens gösterirken; Sistemik lupus eritomatozus nefriti (SLE) ve 

membranöz nefropati daha geç dönemlerde rükürrens göstermektedir. FSGS‟li çocuklarda 5 yıllık 

greft sağkalım oranı %71, glomerülonefritli çocuklarda %77‟dir ve diğer tüm nedenlere göre  

düşüktür. HÜS ve ailesel nefritlerde ise 5 yıllık greft sağkalım oranı %66‟dır (32,127). 

 

2.4.1.2.4.a. Glomerüler Hastalıklar 

Fokal Segmental Glomerüler Skleroz 

FSGS çocuklarda steroide dirençli nefrotik sendromun en sık nedenidir. FSGS‟nin %15-

%50 arasında rekürrens gösterdiği, bunlarında %50‟sinin greft yetmezliği ile sonuçlandığı 

belirtilmektedir (30,126,128). Genellikle erken dönemde rekürrens göstermekte ve rekürrenslerin 

%78‟i transplant sonrası ilk ayda görülmektedir. FSGS immunolojik, genetik ve diğer nedenlerle 

ortaya çıkabilen bir hastalıktır. Genetik nedenli olanların greftte tekrarlamadığı belirtilmektedir. 

Nefrotik sendromun 6-15 yaşlar arasında ortaya çıkması, hızlı bir şekilde son dönem böbrek 

yetmezliğine ilerlemesi (<3 yıl), tedaviye dirençli olması, Asyalı olmak, daha önceki transplantta 

rekürrens göstermesi ve diffüz mezengial proliferasyon histopatolojisi göstermesi olguların 

tekrarlama ihtimalini artıran faktörlerdir (32,126). Rekürrens transplantasyonun hemen 

sonrasında görülebilmekte; masif proteinüri, akut tübüler nekroz ve hatta küçük damar 

trombozuna yol açabilmektedir. Genelde ağır proteinüri, greft trombozu riski ve rekürrensin 

tanısının gecikebilmesi nedeniyle aktif nefrotik sendromu olan hastalara preemtif transplantasyon 

yapılması tercih edilmemektedir (128). Birçok merkez FSGS‟li hastaları transplantasyon 

öncesinde nefrektomi yaptıktan sonra beslenmesini düzenlemek ve albümin değerinin 

düzelmesini sağlamak için belli bir dönem kronik diyaliz tedavisi altında takip etmektedir. 

Canlıdan nakil yapılmasının bu hastalarda bir avantajı yoktur. Çünkü hastalığın tekrarlamasına 

bağlı olarak greft kaybı ihtimali yüksektir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda kadavradan ve 

canlıdan yapılan nakillerde benzer greft sağkalımı oranları bildirilmektedir. FSGS tedavisi 
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tartışmalı bir konudur. FSGS‟nin dolaşımda bulunan bir permabilite faktörüne bağlı olarak 

geliştiği düşünüldüğünden bu faktörü uzaklaştırmanın yararlı olacağı düşünülmektedir (129,130). 

Birçok çalışmada plazmaferezin rekürren FSGS ve greft sağkalımı üzerine olumlu etkisi olduğu 

gösterilmiştir (32,131-134).  Bazı merkezler proteinüriyi saptadıkları anda plazmaferez tedavisine 

başlarken, bazıları ise proflaktik olarak başlanmasını önermektedir. Tedaviye cevap idrar protein 

kreatinin oranına ya da idrardaki total protein atılım miktarına bakılarak değerlendirilir. 

Hastalığın remisyona girme süresi 5-27 gün arasında değişmektedir (132-134). Yüksek doz 

siklosporin tedavisinin primer FSGS‟li bazı hastalarda remisyonu sağladığı bildirilmesine karşın, 

transplantasyon sonrası rekürrenslerde etkinliği tartışmalıdır (135). Diğer bir tedavi seçeneği 

protein A ile yapılan immünadsorpsiyondur, ancak yararı kanıtlanmamıştır (131). Steroide 

bağımlı ya da sıkça tekrarlayan nefrotik sendrom siklofosfamidle başarılı bir şekilde tedavi 

edilebildiğinden renal allograftlarda da FSGS rekürrensinin tedavisinde kullanılabilir (136). 

Ritüksimab da diğer tedavi seçeneklerindendir (137) 

 

 Membranoproliferatif Glomerulonefrit 

MPGN‟ni transplant sonrası rekürrens oranı %30 ile %60 arasındadır (127).  

Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN)  tip I renal transplant hastalarının %1‟ini 

oluşturmaktayken, MPGN tip II %2‟sini oluşturmaktadır. MPGN tip II‟nin rekürrens gösterme 

riski daha yüksektir. Ancak tip I‟e göre greft yetmezliği gelişme ihtimali daha azdır. Yüksek doz 

kortikosteroid tedavisi ve plazmeferez tedavide yararlı olabilir (37,128).  

 

IgA Nepfropatisi ve Henoch-Schönlein Purpurası  

Primer Ig A nefropatisinin rekürrens ihtimali canlı donörlerden olan nakillerde %83 iken, 

kadavradan yapılan nakillerde %13 oranındadır. Ancak rekürrense bağlı greft kaybının %3 

oranında olması büyük bir şanstır (32, 138). HSP ise renal transplantlarda %31 ile %53 arasında 

rekürrens gösterirken rekürrense bağlı greft kaybı %8ile %22 arasındadır (32,138). HSP‟de de 

canlı donörden olan nakillerde rekürrens riski daha fazladır (138). 

 

Hemolitik Üremik Sendrom 

NAPRTCS‟in verilerine göre hemolitik üremik sendromun renal transplant sonrası 

tekrarlama ihtimali %8.8‟dir (139). Çocuklarda hemolitik üremik sendrom genellikle enteropatik 
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bakteri nedeniyle görülmektedir ve son dönem böbrek yetmezliğine yol açmamakta ve transplant 

böbrekte tekrarlamamaktadır (140). Ancak özellikle atipik klinik seyir gösteren vakalar son 

dönem böbrek yetmezliğine yol açmakta ve  transplantasyon sonrasında yüksek oranda rekürrens 

göstermektedir. (141-143). Faktör H, I ya da B mutasyonları olanlarda rekürrens oranı yüksektir 

(143). Rekürrens genellikle transplant sonrası ilk 1 ayda görülmektedir. HÜS rekürrensinin CMV 

enfeksiyonu, rejeksiyon ya da bakteriyal enfeksiyonlar gibi immünolojik faktörler tarafından 

başlatıldığı belirtilmektedir (144). Kalsinörin inhibitörlerinin birkaç transplantta de-nova HÜS‟e 

neden olmasına karşın rekürren hastalıkta etkisinin omadığı belirtilmektedir (127). Klinik 

semptom ve bulgular değişkenlik göstermekle birlikte idrar akımında azalma, serum kreatinin 

düzeyinde artma, hematüri ve proteinüri gözlenmektedir. Hemoliz ve trombositopeni her zaman 

olmayabilir. Tanı renal transplant biyopsisi ile konur. Tedavide kalsinörin inhibitörlerinin 

kesilmesi, plazmaferezin başlatılması ve antirejeksiyon proflaksisi verilmesi önerilmektedir. 

Canlı donörlerde tekrarlama ihtimali daha yüksektir. Bu nedenle eğer aile öyküsü varsa, 

transplantasyon öncesinde mutlaka genetik test yapılmalıdır. 

 

2.4.1.2.4.b. Metabolik Hastalıklar 

Primer Hiperoksalüri Tip I (Oksalozis) 

Hepatik peroksismal alanin glikolat aminotransferaz (AGT) enziminin eksikliği nedeniyle 

oluşmaktadır (145). Bu enzimin eksikliğinde oksalat sentezi ve idrarda atılımı artmakta ve 

özellikle böbrek, miyokard ve kemik dokusunda depolanmaktadır. Tekrarlayan kalsiyum oksalat 

taşları, progresif nefrokalsinozis ve SDBY renal bulgularıdır. Tek başına böbrek nakli sorunu 

çözmemekte ve dokularda gizli olan oksalat hızla böbreklerde birikerek greft yetmezliğine yol 

açmaktadır (32). Buna karşın transplant öncesi ve sonrası yoğun hemodiyaliz tedavisi ile vücutta 

saklı olan oksalat azaltılabilir. Kombine karaciğer-böbrek nakli ile iyi sonuçlar elde edildiği 

bildirilmektedir (33,146) Tek başına ya da karaciğer ile birlikte böbrek nakli yapıldığında oksalat 

yükünü azaltmak için agresif sıvı tedavisi yapılmalıdır. Pridoksin, nötral fosfat, sitrat ve 

nonkalsiürik diüretiklerin kullanılabileceği belirtilmektedir. Eğer karaciğer nakli düşünülüyorsa 

hasta dikkatlice incelenmeli ve pridoksin kullanımıyla tedavi edilebilecek formu ekarte 

edilmelidir (127).  
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Sistinozis  

Çocuklarda en erken son dönem böbrek yetmezliğine neden olan hastalıktır. Buna karşın 

böbrek nakli ve sisteamin ile sistin azaltıcı tedavi 5. dekada kadar yaşamalarını 

sağlayabilmektedir. Sistin renal greftin interstisiyumunda birikmesine karşın greft yetmezliğine 

neden olmaz. Ancak diğer organlarda morbiditeye ve sonuç olarak mortaliteye neden olabilir 

(147). 

 

Orak Hücreli Anemi 

Kısa dönem sağkalım süresi diğer böbrek yetmezliği nedenleri ile aynı olmasına karşın 

uzun dönem sonuçları kötüdür. Bu hastalara nakil yapıldıktan sonra eritropoezde düzelme 

olmasına bağlı olarak anormal kırmızı kan hücresi artmakta ve transplante böbrekte orak hücre 

krizine neden olmaktadır. Bundan dolayı bu hastalarda rekürrens krizleri önleyebilmek için 

gerekli önlemlerin alınmasına dikkat edilmelidir (148). 

 

2.4.1.2.4.c. Transplant Böbrekte Yeni Bir Hastalık Oluşması 

Transplant böbrekte fonksiyon bozukluğu, proteinüri ve hematüri geliştiğinde de nova 

glomerüler hastalık olabileceği akılda bulundurulmalıdır. Kalsinörin inhibitörlerine bağlı olarak 

HÜS ve Alport sendromlu hastalarda da anti-GBM antikoruna bağlı hızlı ilerleyen kresentrik 

glomerülonefrit gelişebileceği unutulmamalıdır. Böyle bir durumla karşılaşıldığında hemen 

plazmaferez tedavisine başlanmalıdır. Ancak böyle hastalarda greft sağkalım süresi düşüktür 

(149).  

 

2.4.2. Kronik Allograft Disfonksiyonu 

Son yıllarda kısa dönem greft sağkalım süresi hem erişkin hem de çocuklarda artış 

göstermesine karşın, uzun dönem greft sağkalım sürelerinde pek ilerleme olmamıştır. Akut 

rejeksiyondan kronik rejeksiyona gidiş kademelidir. Ancak biyopsilerin çoğu hem akut hem de 

kronik rejeksiyon özellikleri gösterir (150). Kronik rejeksiyonda renal fonksiyonlarda kademeli 

bir azalma, ve değişik derecelerde proteinüri ve hipertansiyon görülür (151). Bu durum transplant 

glomerülopati, kronik rejeksiyon, kronik allograft disfonksiyonu, kronik allograft nefropatisi ya 

da interstisyel fibrozis ve tübüler atrofi olarak adlandırılmaktadır (112). Bu kadar çok adlandırma 

olmasının nedeni hastalığın etiyolojisinin, klinik gidişatının ve tedavisinin tam olarak 
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bilinmemesinden kaynaklanmaktadır. En yaygın kullanılan adlandırma kronik allograft 

nefropatisidir (KAN) (6). Böbreklerin çoğundan biyopsi alınamamaktadır. Bu nedenle geç greft 

kayıpları hakkında sağlıklı veriler elde etmek zordur. NAPRTCS‟in 2006 verilerine göre; greft 

kayıplarının %35‟inin kronik rejeksiyona bağlı olduğu belirtilmektedir (37). Bu nedenle 

KAN‟nin anlaşılması ve önlenmesi geç dönem greft kayıplarının önlenmesi açısından son derece 

önemlidir.  

 

2.4.2.1. Kronik Allograft Nefropatisi  

KAN transplantasyondan en az 3 ay sonra sıklıkla proteinüri ve hipertansiyonun da eşlik 

ettiği ve greft fonksiyonlarında ilerleyici bozulma ile karakterize bir durum olarak 

tanımlanmaktadır. Rejeksiyon, kalsinörin inhibitör toksisitesi, hastalık rekürrensi ve obstrüksiyon 

(hipertansiyon, hiperlipidemi ve iskemi ile birliktelik gösteren) gibi farklı nedenler ve farklı 

mekanizmalarla oluşmasına karşın biyopside aynı görüntü oluşmaktadır. Bu nedenle de greft 

kaybını engellemek ve sağkalım süresini artırmak için bu durumların önlenmesine çalışılmalıdır. 

KAN hakkındaki bilgilerimiz protokol biyopsilerinden elde ettiğimiz bilgilere dayanmaktadır. 

Erken protokol biyopsi çalışmalarında kronik değişikliklerin transplantasyon sonrası 1-3 ay 

içinde saptanabildiğini belirtilmektedir.  Bu çalışmalarda klinik bulgular gelişmeden önce 

histolojik bulguların başladığı ve uzun dönemde kreatininde yükselme gözlendiği 

belirtilmektedir. Kreatininde yükselme başladığı dönemdeki değişikliklerin ise artık geriye 

dönüşümsüz olduğu bildirimektedir(152). 

 

2.4.2.1.a. Etyoloji 

2.4.2.1.a.1. İmmünolojik Faktörler 

KAN gelişiminde alloimmün cevabın önemli olduğunu gösteren kanıtlar bulunmaktadır. 

HLA uygunsuzluğu ve panel reaktif antikor (PRA) pozitifliği gibi immünolojik faktörler renal 

greft sağkalımı üzerinde olumsuz etkiye sahiptir (151,152). Akut rejeksiyon geçiren hastalarda 

KAN gelişme riski daha fazladır (153). Ancak bu artış tüm akut rejeksiyonlardan sonra 

olmamaktadır. Özellikle vasküler, tekrarlayan, düzelmeyen ve geç dönemde ortaya çıkan 

rejeksiyonlardan sonra KAN gelişme riski daha fazladır (154). Geç dönem akut rejeksiyonlar; 

uzun dönemde gelişebilecek yan etkilerinden korunmak amacıyla immünsüpresif ilaç dozları 

azaltıldığında, viral ya da bakteriyal enfeksiyonlar ve en önemlisi tedaviye uyumsuzluk nedeniyle 
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ortaya çıkmaktadır. Tedaviye uyumsuzluk en çok adölesan dönemde görülmektedir ve geç dönem 

akut rejeksiyonların en sık görüldüğü çocuklarda adölesanlardır. Bu dönemdeki çocuklar da 

rejeksiyonun geri dönme ihtimali daha küçük çocuklara göre daha düşüktür. KAN‟li hastalarda 

giderek artan oranda hümoral rejeksiyon görülmektedir. Bu hastalar transplant öncesinde oluşmuş 

yüksek antikor düzeylerine sahiptirler ve transplant glomerülopati histolojisi göstermektedirler. 

Peritübüler kapillelerin C4d ile boyanması bu hastalarda yararlı bir belirteçtir (155). 

 

2.4.2.1.a.2. Nonimmunolojik Faktörler 

İleri donör yaşı, donör böbrekte hastalık olması, iskemi, obstrüksiyon, hipertansiyon, 

orijinal hastalığın rekürrensi, CMV veya BK virüs enfeksiyonu ve kalsinörin inhibitör toksisitesi 

non-immünolojik faktörlerdir. 

 

Donör Yaşı 

Donör yaşının artmasıyla renal doku azalmakta ve buna bağlı olarak da greft sağkalım 

süresi azalmaktadır. Bunun yanında donörde hipertansiyon ve ateroskleroz olması da KAN 

gelişimi açısından önemlidir (156).  

 

Beyin Ölümü 

Beyin ölümüne bağlı olarak ortaya çıkan hemodinamik ve nörohümoral değişiklikler 

böbreklerin yaşama kabiliyetini azaltmaktadır. Kadavradan yapılan nakillerde canlıdan 

yapılanlara göre KAN gelişme ihtimali daha yüksektir (156). 

 

Greft Fonksiyonunun Gecikmesi ve Soğuk İskemi Süresi 

Gecikmiş greft fonksiyonları genellikle akut tübüler nekroza bağlı olarak fonsksiyon 

gören nefronların sayısının azalmasıyla ortaya çıkar. Genellikle yaşlı ve kadavra donörlerden 

alınan greftlerde ortaya çıkar. Akut rejeksiyonla birliktelik gösterebilir. Akut rejeksiyonla birlikte 

olduğunda prognozu daha da kötüdür (52). Soğuk iskemi 24 saati aştığında greft fonksiyonu 

üzerinde kalıcı hasarlar oluşmaktadır ve greft sağkalımı azalmaktadır (40-42). 
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Hipertansiyon 

Transplant sonrası hipertansiyon hastaların %56 ile %78‟inde görülmektedir (47,48). Hem 

sistolik hem de diastolik hipertansiyon erişkin renal transplant hastalarında greft fonsiyonlarının 

bozulmasına ve greft kaybına neden olan bağımsız risk faktörleridir (157). Transplantasyon 

sonrası dönemde hipertansiyon için risk faktörleri; obezite, renal arter stenozu, kortikosteroid ve 

kalsinörin inhibitör kullanımı, akut ve kronik greft disfonksiyonu, primer hastalğın rekürrensi ya 

da yeni bir glomerülonefrit gelişmesi, hastanın kendi böbreklerinden yüksek düzeyde renin 

salgılanması ve ACE polimorfizminin bulunmasıdır (91). Erken dönemde ortaya çıkan 

hipertansiyonun uzun dönem greft sağkalımı açısından prediktif değere sahip olduğu 

belirtilmektedir (91,151). Geç dönemde ortaya çıkan hipertansiyon ise greft fonksiyonlarında 

ilerleyici bir bozukluğa neden olmaktadır (91). Transplantasyon sonrasında yapılan 24 saatlik 

ambulatuvar kan basıncı monitorizasyonunda kan basıncı yükünün artması ve tansiyonda 

geceleyin olması gereken düşüşün olmaması gibi bulgular saptanabilir (91). Kan basıncındaki bu 

tür bozukluklar greft sağkalımını azaltması yanında morbid kardiyovasküler bozukluklara da 

neden olabilmektedir. Bu nedenle renal transplant hastalarının yakınmaları olmasa bile yılda en 

az bir kez ambulatuvar kan basıncı ölçümlerinin yapılması önerilmektedir. Hipertansiyon gelişen 

renal transplant hastalarında transplant renal arter stenozunun mutlaka ekarte edilmesi 

gerekmektedir. Transplant sonrası hipertansiyon nedenlerinin %1-5‟ini oluşturmaktadır. 

Genellikle 3 ay ile 2 yıl içerisinde ortaya çıkmaktadır. Erken dönemde ortaya çıkması cerrahi, 

yıllar sonra ortaya çıkması ise ateroskleroza bağlı olabilir. Tanısını koymada en önemli yöntem 

DUSG‟dir. DUSG ile stenotik ksımdaki pik sistolik akım hızı ve stenoz sonrası arterlerin rezistif 

indeksleri değerlendirilir. Küçük çocukların koopere olamamaları nedeniyle DUSG ile tanı 

konulamadığında CT ya da MR anjiografi damarsal yapılar değerlendirilebilir. Kesin tanı 

aretriografi ile konulur. Ciddi stenozu ya da kontrol edilemeyen hipertansiyonu olan hastalarda 

perkütan transluminal anjioplasti (PTA) yapılmalıdır. Cerrahi tedavi restenoz olduğunda ya da 

lezyonlar PTA ile tedavi edilemediğinde düşünülmelidir (158). 

 

Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kortikosteroid kullanımı ve GFR‟deki bozukluk vücut kompozisyonunu etkilemektedir. 

Çocukların çoğunda vücuttaki yağ oranında artış olur. Bu uygun diyet, kısıtlı steroid tedavisi ve 

fizik egzersizlerle önlenebilir. Uzun dönemde hiperlipidemi ve arteriyal hipertansiyon 
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kardiyovasküler mortalite ve morbidite riskini artırır. Obezlerin ölme ihtimali hem canlı hem de 

kadavra kaynaklı nakillerde obez olmayanlara göre daha yüksektir (159). Çocukluk çağında az 

oranda görülmesine karşın transplant sonrası gelişen diyabetes mellitüsün kardiyovasküler 

morbititeye ve uzun dönemde komplikasyonlara neden olduğu belirtilmektedir (160). Steroidsiz 

tedavilerle insidansının azaldığı belirtilmesine karşın; steroidsiz tedavi ile akut rejeksiyon 

oranlarının daha yüksek olduğu belirtilmektedir. Buna ek olarak takrolimus siklosporine nazaran 

daha yüksek diyabetojenik etki potansiyeline sahiptir. Ancak takrolimus kullanımı ile 

hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi kardiyovasküler risk faktörleri siklosporine nazaran daha az 

sıklıkta görülmektedir. Bu nedenle tedavi tüm bunlar göz önünde bulundurularak düzenlenmelidir 

(161). 

 

Hiperlipidemi 

Çocuklardaki aterosklerotik lezyonların derecesi serum total kolesterol, LDL ve trigliserid 

düzeyleri ile korelasyon göstermektedir. Kolesterolün azaltılmasıyla hem kardiyovasküler 

hastalık riski hem de buna bağlı olarak glomerüloskleroz gelişme ihtimali azalmaktadır. Lipidler 

nefroskleroz patogenezinde suçlanmaktadır ve düzeylerinin düşürülmesiyle renal transplantlarda 

nefron kaybının azaldığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (162). Hiperlipidemi böbrek nakli 

sonrasıda sıktır ve genetik yatkınlık, yaş, cinsiyet, proteinüri ve kullanılan ilaçlar gibi birçok 

faktör gelişiminde rol oynamaktadır. Total kolesterolün hastaların %51–66‟sında, LDL‟nin ise 

hastaların %84 kadarında yükseldiğini gösteren çalışmalar vardır (163). Son dönemde yapılan 

çalışmalarda ise hiperkolesteroleminin hastaların %20‟sinde, hipertrigliserideminin ise %45-

50‟sinde görüldüğü ve hiperlipideminin zamanla azalmasının nedeninin immünsupresyon 

tedavilerindeki değişiklikler olduğu belirtilmektedir (164). Transplantasyon sonrası ilk 6 aylık 

dönemde total kolesterol, LDL, HDL ve trigliseridi içeren açlık lipid profiliyle hastaların 

hiperlipidemi açısından yakından takip edilmeleri daha sonra birinci yılda ve ardından yıllık 

olarak lipid profillerinin kontrol edilmesi önerilmektedir. Ancak immünsüpresif bir ilaç 

başlandıktan ya da kesildikten 2-3 ay sonra lipid profili kontrol edilmelidir. Eğer hiperlipidemi 

saptanırsa hastanın ilaçları kontrol edilmeli, hipotiroidizm ve diyabet gibi ikincil nedenler ekarte 

edilmelidir. Öncelikle diyet ve fiziksel aktivite önerilmelidir.  Eğer bu değişikliklere karşın 

yükseklik 6 ay sonunda halen devam ediyorsa medikal tedavi (fibratlar ya da nikotinik asit) 

düşünülmelidir. Güvenilirlikleri tam olarak kanıtlanamadığından dolayı rutin kullanımları 
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önerilmemektedir. LDL 130-159 mg/dL arasındaysa yaşam şeklinde değişiklikler yapılması, 

ancak >160 mg/dl, hipertrigliseridemi ya da HDL dışında bir kolesterol yüksekliği varsa statinler 

ile tedavi düşünülmelidir (161).  

 

Kalsinörin İnhibitör Toksisitesi (KİT) 

Siklosporinin kullanılmaya başlanmasıyla akut rejeksiyonlarda belirgin azalma ve kısa 

dönem greft sağkalım oranlarında belirgin artış saptanmıştır. Ancak uzun dönem greft sağkalımı 

üzerine etkileri yeterince görülmemiştir. KİT ve sonuç olarak gelişen KAN bunun nedenini 

açıklamaktadır. Protokol biyopsilerinden elde edilen verilere dayanarak KİT‟in 

transplantasyondan sonraki 3 ay kadar erken bir döenmde başlayabileceği gibi, 5 yıl sonra da 

ortaya çıkabildiği ve biyopsilerin %93‟ünde görüldüğü belirtilmektedir (151). Hem siklosporin 

hem de takrolimus  IL-2 üretimini baskılayarak T hücre aktivasyonunu engellemektedirler. Doza 

bağımlı akut ve geri dönüşümlü afferent arteriolar vazokonstrüksiyona neden olarak böbrek 

fonksiyon bozukluğuna yol açarlar. Buna bağlı olarakda GFH‟de azalma, hiperkalemi, 

hipertansiyon, renal tübüler asidoz, oliguri ve artmış sodyum emilimine yol açarlar (165). 

KİT‟nin patofizyolojisi belli değildir. Ancak vazokonstriksiyona bağlı sürekli kronik iskemiye 

maruziyet neden olarak düşünülebilir. Bununla birlikte hayvan deneylerinden elde edilen 

verilerde renin anjiotensin (RA) sisteminin aktivasyonunun ve nitrit oksit inhibisyonunun 

patofizyolojide rol oynadıkları düşünülmektedir. RA sisteminin blokajının TGF-β‟nın 

ekspresyonunu azaltarak fibroz gelişimini önlediği ve programlı hücre ölümünü azalttığı 

belirtilmektedir (166). 

 

Uyumsuzluk ve Erişkin Ünitesine Devir 

Greft sağkalım süresi, özellikle adölesanlarda daha belirgin olmak üzere medikal tedaviye 

uyumsuzluklar ve düzenli kontrollere gelinmemesi gibi nedenlerden etkilenmektedir. Adölesan 

dönemdeki greft sağkalım sürelerindeki düşüklüğün başlıca nedeninin tedaviye uyumsuzluktan 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Tedaviye uyumsuzluğun tüm greft kayıplarının %7‟sini 

oluşturduğu çeşitli çalışmalarda belirtilmektedir. Ailenin desteğinin az olması ya da olmaması, 

özgüven eksikliği, kognitif fonksiyonlardaki bozukluk gibi psikolojik nedenler tedaviye 

uyumsuzluğa neden olabilmektedir. Bu gibi problemler çocuk ünitesinden erişkin ünitesine 

geçerken daha da belirgin hale gelmekte ve tedaviye uyumsuzluğa bağlı greft kayıpları bu geçiş 



27 

 

sürecinde artış gösterebilmektedir. Bu nedenle pediatrik ve erişkin departmaları arasında 

hastaların izleminin aksamaması için sıkı ilişkiler oluşturulması gerekmektedir (167).   

 

Diğer Faktörler 

CMV ve BK virüs enfeksiyonları ve primer hastalığın tekrarı da kronik değişikliklere 

neden olabilmekte ve zamanla KAN‟den ayırt edilememektedir.  

 

2.4.2.1.b. Kronik Allograft Nefropatisinin Patofizyolojisi 

KAN‟de farklı birçok faktör değişik mekanizmalarla greftte hasar oluştrumaktadır. Bunlar 

sklerotik glomerüllere bağlı olarak tübüllerde iskemik hasar oluşması, peritübüler kapillerlerin 

hasarlanması ve tam olarak düzelmemiş rejeksiyon nedeniyle devam eden inflamasyona bağlı 

olarak gelişebilir. Hızlanmış yaşlanma da bir başka suçlanan mekanizmadır (168). Yaşlı 

donörlerden alınan böbreklerin prognozunun neden kötü olduğu bununla açıklanabilir. 

Hiperfiltrasyon, hipertansiyon ve proteinüri nedeniyle hasarın daha da artması sklerozun da 

artmasına neden olmaktadır. Burada renin anjiotensin sistemine ek olarak reaktif oksijen 

radikallerinin ve TGF-β ve IF-γ gibi fibrotik etkisi olan sitokinlerin aşırı artışı suçlanmaktadır 

(169). KAN‟deki histolojik değişiklikler interstisyum, tübüller, damarlar ve glomerüller olmak 

üzere tüm böbrek elementlerini etkilemektedir. Histolojik derecelendirme Banff sınıflandırmasına 

göre yapılmaktadır.  

 

2.4.2.1.d. Kronik Allograft Nefropatisinin Önlenmesi 

Patofizyoloji ve etiyolojisi düşünüldüğünde HLA uyumu, akut rejeksiyonların gelişiminin 

engellenmesi ve eğer gelişti ise zamanında tedavisinin yapılması, genç ve canlı donörler 

kullanılması, soğuk iskemi süresinin azaltılması KAN gelişimini azaltacaktır. Bunların yanı sıra 

alıcı ile ilgili hipertansiyon, diyabet ve hiperlipidemi gibi faktörler de greft sağkalımı ve KAN 

gelişimi açısından önemlidir. Ayrıca immünsüpresif tedavide greft sağkalımını etkilemektedir. 

Tablo 2.4.‟te KAN‟nin önlenmesi için stratejiler özetlenmiştir. 
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Tablo 2.4. Erken kronik allograft nefropatinin önlenmesi ve tedavisi 

 

Transplant öncesi 

Yaşlı ve marjinal donörlerden kaçınılması 

Soğuk iskemi süresini kısa tutmak 

ATN‟ye bağlı değişiklikleri azaltmak 

Transplant sonrası 

Akut rejeksiyonun oluşumunu önlemek   

Akut rejeksiyonu tedavi etmek 

Kalsinörin inhbitörlerinin dozunu  azaltmak, kesmek ya da başlamamak 

MMF kullanmak ya da MMF‟ye geçmek 

Kan basıncını yaşa uygun seviyelerde tutmak 

Viral enfeksiyonların taranması 

Uyum sorununu çözmek 

 

2.4.2.1.d.1. Hipertansiyonun Tedavisi 

Çocuklarda hipertansiyonun izleminde hangi yöntemin kullanılacağı kesin olmamakla 

birlikte birçok merkezde ABPM rutin olarak kullanılmaktadır (48). ABPM kriterleri 

kullanıldığında hipertansiyon oranının günlük ölçümlere göre daha yüksek olduğu 

belirtilmektedir (170). Tedaviye; kilonun azaltılması, diyette sodyumun kısıtlanması ve egzersiz 

gibi non-farmakolojik müdahalerle başlanmalı ve eş zamanlı olarak bir farmakolojik ajanın 

verilmesi düşünülmelidir. Erken dönemde kalsiyum kanal blokörleri kullanılırken geç dönemde 

ACEİ (anjiotensin converting enzim inhibitörleri) veya ARB (anjiotensin reseptör blokörleri) 

tercih edilmektedir. Eğer altta yatan kardiyovasküler bir problemi varsa beta-blokörler ilk tercih 

olarak kullanılabilir. Ancak beta blokörler dislipidemi ve insülin direncine neden olabilirler. 

ACEİ ve ARB‟ler antiproteinürik ve kardiyoprotektif etkileri olmasına karşın kreatininde 

yükselmeye yol açabileceğinden dikkatli kullanılmalıdırlar. Diüretikler ise allograft fonksiyonu 

bozuk hastalarda sodyum ve sıvı fazlalığında kullanılabilirler. Ancak bunlar da beta blokörlerde 

olduğu gibi dislipidemi ve insülin direncine neden olabilmektedirler. Hipertansiyon tedavisi 
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sırasında immünsüpresif tedavide de düzenlemeler yapılabilir. Örneğin kortikosteroid dozu 

azaltılabilir ya da takrolimusun hipertansif etkisi siklosporine göre daha az olduğundan 

siklosporin kullanan hastalarda takrolimusa geçilebilir (161).  

 

2.4.2.1.d.2. Subklinik Rejeksyonların Tedavisi 

Bir çalışmada protokol biyopsisinde subklinik rejeksiyon saptanan ve tedavi verilen 

hastaların tekrarlanan biyopsilerinde kronik değişikliklerde azalma olduğu ve protokol biyopsisi 

yapılmayanlara göre daha az kronik değişiklik saptandığı, transplant sonrası 2. yılda kreatinin 

değerlerinin daha düşük olduğu saptanmıştır. Subklinik rejeksiyonların tedavisiyle iyi sonuçlar 

elde edildiğini belirten çalışmalar vardır (171). 

 

2.4.2.1.d.3. İmmün Süpresif tedavinin düzenlenmesi 

İmmünsüpresif tedavilerin KAN yapma insidansı hakkında çok az prospektif çalışma 

mevcuttur. 

 

Kalsinörin inhibitörleri  

Kısa dönemde greft sağkalım sürelerinde anlamlı ilerlemeler olmasına karşın uzun 

dönemde kalsinörin inhibitörleri kronik nefrotoksisteye neden olmaktadır. Nankivell‟in 

çalışmasında 5 yılda biyopsilerin %90‟ında KIT saptanırken, 10. Yılda %100‟ünde KIT 

saptanmıştır (151). 

 

Siklosporin mi? Takrolimus mu? 

Takrolimus ve siklosporinin karşılaştırıldığı bir çalışmada takrolimusun daha az akut 

rejeksiyon ve daha iyi bir greft sağkalım süresi sağladığı belirtilmektedir (172). Protokol 

biyopsilerinde tacrolimus kullanan hastalarda daha az oranda interstisyel fibrozis olduğu ve TGF-

β gibi fibrotik prokürsörlerin daha az oranda ekpresyon gösterdiği saptanmıştır (173). Ancak son 

önemde yapılan bir çalışmada eğer kalsinörin inhibitör toksisitesi geliştiyse siklosporinden 

takrolimusa geçilmesinin bir anlamı olmadığı belirtilmektedir (174). Buna karşın başka bir 

çalışmada ise takrolimusa geçilenlerde kreatinin düzeylerinde düzelme saptanırken, siklosporin 

almaya devam edenlerde böbrek fonksiyonlarında bozulmanın devam ettiği belirtilmektedir 

(175). 
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KİT Geliştikten Sonra Kalsinörin İnhibitörlerinin Kesilmesi 

Biyopside KİT saptandığı zaman kalsinörin inhibitörleri kesilmelidir. Ancak azotioprin 

düşünüldüğünde akut rejeksiyonlar daha sık ve kronik rejeksiyon ve progresif immünolojik hasar 

riski daha fazladır (176). MMF‟a geçilmesiyle böbrek fonsksiyonlarında düzelme olduğu ve akut 

rejeksiyon insidansının artmadığı belirtilmesine karşın bunun MMF‟den mi ya da siklosporinin 

kesilmesinden mi kaynaklandığı ya da her ikisi nedeniyle mi olduğu açık değildir. Birçok 

çalışmada MMF ya da sirolimusa geçilmesiyle kreatininde düzelme olduğu söylenmesine karşın 

greft sağkalımının nasıl etkilendiği belirtilmemektedir. 

   

Kalsinörin İnhibitörlerinin Erken Dönemde Kesilmesi 

Kalsinörin inhibitörleri erken dönemde kesilen ve kesilmeyen grupların karşılaştırıldığı 

bir çalışmada kalsinörin inhibitörü almayanlarda (sirolimus ve steroid) KAN‟nin daha az 

görüldüğü ve glomerüler filtrasyon hızlarının daha iyi olduğu belirtilmektedir. (176-178).  

 

Kalsinörin İnbitörlerinden Kaçınma  

Kalsinörin inhibitörü almayan ve alan 2 grup karşılaştırıldığında 2 yıl sonunda 

basiliximab, sirolimus, MMF ve prednizon alan grubun biyopsileri basiliximab, siklosporin, 

MMF ve prednizon kullananlara göre daha yüsek oranda normal olarak rapor edilmiş (179). 

Benzer başka bir çalışmada ise sirolimus, MMF ve prednizon alan grupla takrolimus, MMF ve 

prednizon alan grup karşılaştırılmış. Birinci yıl sonunda Banff kronisite skorlarının benzer 

olmasına karşın sirolimus alan grupta kronik vasküler değişikliklerin daha az olduğu görülmüş 

(180). Yeni immünsüpresif ilaçların kullanılmaya başlanmasıyla kalsinörin inhibitörü olmayan 

protokoller oluşturulabileceği ancak bu konuya dikkatli yaklaşılması gerektiği belirtilmektedir. 

   

Mikofenolat Mofetil 

MMF‟nin düz kas hücre prolifarasyonunu azaltması nedeniyle kronik rejeksiyonda 

görülen proliferatif arteriopatiyi azaltmada rol oynayabileceği düşünülmektedir. Ayrıca MMF‟nin 

sıçan böbreğinde proteinüriyi ve monosit infiltrasyonunu azaltıcı etkisini artırdığı belirtilmektedir 

(181). Siklosporin-azotioprin, siklosporin-MMF, takrolimus-MMF ve takrolimus-sirolimus 

protokollerinin karşılaştırıldığı değişik çalışmalarda en iyi kombinasyonun takrolimus-MMF 

olduğu belirtilmektedir (182). Bu kombinasyonla diğer kombinasyonlara göre akut rejeksiyon ve 
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subklinik rejeksiyonların daha az görüldüğü, greft fonksiyonlarının ve greft sağkalım süresinin 

daha iyi olduğu belirtilmektedir. 

  

Sirolimus 

  Sirolimus antiproliferatif immünosüpresif bir ilaçtır ve İL-2 ile indüklenen lenfosit 

proliferasyonunu engellemektedir. Bu etkisini bir protein kinaz olan mTOR‟u inhibe ederek 

göstermektedir (177). Sirolimusun nefrotoksik etkisi az olmasına karşın siklosporinle birlikte 

kullanıldığında siklosporinin nefrotoksik etkisini artırdığı gözlenmiştir (183). Kalsinörin 

inhibitörleri ile birlikte kullanıldığında akut rejeksiyonların az görülmesine karşın kreatininde 

artış ve GFR‟de azalmaya yol açtığı belirtilmektedir (184). Bu etki takrolimusla birlikte 

kullanıldığında daha az oranda görülmektedir (185). Sirolimus kullanılmasıyla 1. yılda GFH‟ın 

daha iyi olmasına karşın lenfosel sıklığının, kemik iliği süpresyonunun ve plazma lipidlerinin 

yükseldiği ve yara iyileşmesinin geciktiği belirtilmektedir (186). KDİGO 2009 klavuzunda 

kronik allogreft hasarı ve KİT‟in histolojik kanıtları olan bir hastada kalsinörin inhibitörlerinin 

dozunu azaltılması, kesilmesi ya da başka bir ilaca geçilmesi önerilmektedir. Eğer hastanın 

kronik allogreft hasarı var; GFH‟ı >40 ml/dk/1.73 m2
 ve protein atılımı <500 mg/gün (diğer 

ölçüm yöntemleri ile eşdeğer bir proteinüri varsa) ise kalsinörin inhibitörü yerine m-TOR 

inhibitörü başlanması önerilmektedir (187).   

  

ACEİ’lerinin kullanılması 

KAN geliştiğinde hipertansiyon, yüksek serum kreatinin düzeyi ve proteinüri greft kaybı 

için risk faktörleridir. ACEİ‟lerinin veya ARB‟lerinin proteinüriyi azaltarak ve tansiyonu kontrol 

altında tutarak bu süreci yavaşlatacağı düşünülmektedir. Bu konuda bize yol gösterecek bir 

çalışma yoktur ancak lozartan ile yapılan bir çalışmanın ilk sonuçları lozartanın KAN tedavisinde 

yararı olmadığını göstermektedir (188).   

     Sonuç olarak greft sağkalım süresini artırmanın en iyi yolu sorunların zamanında saptanması 

ve doğru yaklaşımla tedavi edilmesidir. Renal transplantasyon öncesi ve sonrasında greft ve hasta 

sağkalımını etkileyen birçok faktör olmasına karşın; bu faktörlerden hiçbiri bize hastanın ileride 

prognozunun nasıl olacağı konusunda yeterli fikir vermemektedir. Şu an için en sağlıklı bilgiyi 

elde edebileceğimiz yol böbrek biyopsisidir. Ancak bilindiği üzere böbrek biyopsisi invazif bir 

işlemdir. Transplantasyon sonrası dönemde DUSG ile transplant böbrek intrarenal arterlerinden 
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elde edilen rezistif indeks değerlerinin yakın dönem greft sağkalımı hakkında prediktif değere 

sahip olduğu belirtilmektedir (1,189). Transplantasyon sonrası birkaç hafta içerisinde hangi 

hastanın gidişatının daha kötü olacağı hakkında fikir sahibi olmak bu hastalara olan tedavi 

yaklaşımımızda çok büyük avantajlar sağlayacaktır. DTPA sintigrafisi ile yapılan çalışmalarda 

ise başta akut rejeksiyon olmak üzere transplant sonrası erken dönemde ortaya çıkabilecek 

problemlerin tanısında yararlı olduğu belirtilmektedir. Bu çalışmalarda en iyi tanı aracının 

biyopsi olmasına karşın bazı dezavantajları olduğu; bu nedenle de hem Doppler USG hem de 

sintigrafinin hızlı ve tekrarlanabilir olması nedeniyle ilk olarak yapılmaları gerektiği 

belirtilmektedir. Literatürde DTPA parametrelerinin uzun dönem greft fonksiyonlarını 

öngörmedeki değerini konu edinen hiçbir çalışma bulunmamaktadır. 

 

2.4.3.1. Transplant Hastalarında Ultrasonografinin Yeri ve Önemi 

İyonize radyasyon olmaması, kontrast madde verilmesini gerektirmemesi, sedasyonun 

nadiren gerekli olması, kolay tekrarlanabilmesi, ucuz olması, komplikasyon ve yan etkilerinin 

olmaması nedeniyle pediatrik hastalarda görüntülemenin çok önemli bir kısmını oluşturmaktadır 

(190). Renkli ve Pulse Doppler böbreklerin vasküleritesini değerlendirmek için kullanılmaktadır. 

Renal arteriyal ya da renal ven trombozu, arteriyal stenoz, travma, enfeksiyon, akut tübüler 

nekroz ve rejeksiyon şüphesi olduğunda endikedir (2,191,192). Ultrasonografiyi yapan kişinin 

sonuçlar üzerinde büyük etkisi vardır. Hastanın kooperasyon derecesi de sonuçları 

etkilemektedir. USG ile böbreklerin boyutları, şekilleri, korteksin kalınlığı ve ekojenitesi, 

kortikomedülller ayrımın varlığı, renal pelvis, üreter ve mesane hakkında bilgi edinebiliriz. 

Doppler USG ise böbrek kan akımını değerlendirme imkanı sağlar.  Rezistif indeks [RI: (pik 

sistolik akım hızı-pik diastolik akım hızı)/pik sistolik akım hızı formülüyle hesaplanır] 

hesaplanarak kan akımına karşı olan rezistans belirlenmeye çalışılır. 6 ve daha büyük yaştaki 

hastalarda RI‟in 0,7‟den küçük olması normal olarak kabul edilir. Daha küçük çocuklarda daha 

yüksek değerler elde edilebilir (193).  

  

2.4.3.2. Böbreğin Fonksiyonel Görüntülemesi ve Renografi 

Nükleer görüntüleme yöntemleri bize anotomi değil fonksiyon hakkında bilgi 

sağlamaktadır. Fonksiyonel renal görüntüleme dinamik görüntüler alınarak böbrek 

perfüzyonunun, uptake‟nin, ekskresyonunun ve radyoaktif maddenin üriner sistemden drenajının 
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tespit edilmesi esasına dayanır. Renografi ise radyoaktif elementin aktivitesinin zamanın bir 

fonksiyonu olarak gösterilmesi sonucunda ortaya çıkan eğrilere verilen isimdir. Fonksiyonel renal 

görüntülemeden elde edilen bilgiler oldukça geniştir. Anormal perfüzyon arteryal stenoz ya da 

oklüzyonu gösterir. Azallmış uptake ve gecikmiş ekskresyon parankimal hastalık ya da 

disfonksiyon olduğunu düşündürür. Radyoaktif maddenin mesaneye zayıf drene olması obstrüktif 

üropatiyi ya da toplayıcı sistemlerin kompliyansının yüksek olduğunu düşündürür.  Technetium 

99m-diethylene triamine pentaacetic acid (Tc-99m-DTPA) ve Technetium 99m-

mercaptoacetyltriglycine (Tc-99m-MAG3) dinamik renal sintigrafide kullanılan radyoaktif 

maddelerdir. 131-I-OIH, Tc-99m-GHA, Ga-67, Tc-99m-sulfur colloid, radyoaktif madde ile 

işaretlenmiş lökositler ve trombositlerde kullanılan diğer maddelerdir (5). Tc-99m-DTPA esas 

olarak glomerüler filtrasyonla sekrete edilir. Tübüllerden emilimi ve sekresyonu yoktur. Tc-99m-

MAG3 ise tübüler sekresyonla atılmaktadır. Tc-99m-DTPA‟nın çok yaygın kullanılmasına karşın 

Tc-99m-MAG3 yüksek ekstraksiyon fraksiyonunun ve hedef-zemin oranının daha iyi olması 

nedeniyle daha fazla tercih edilmektedir. Bu avantaj özellikle de üriner obstrüksiyonda, bozulmuş 

böbrek fonksiyonu olanlarda ve renal fonksiyonları tam olarak gelişmemiş çok küçük bebeklerde 

önemlidir. Görüntüler hasta sırt üstü yatar pozisyondayken alınır. Detektör normal böbrekler için 

alta, transplant böbrek için üste koyulur. Radyoaktif maddenin enjeksiyonundan hemen sonra 

renal perfüzyon görülebilir. Radyoaktif madde enjekte edildikten ve abdominal aorta 

görüntülendikten 1 sn sonra böbreklere ulaşır. Böbreklerin perfüzyonunun simetrik olması 

gerekmektedir. Sonraki 20-30 dakika boyunca fonksiyonel renal görüntüler alınır. Maksimal 

parankimal aktivitenin 3-5 dakika içinde görülmesi gerekir ve bu süre Tmax olarak adlandırılır 

(194). Renal pelviste idrar aktivitesi enjeksiyondan 2-4 dakika sonra görülür ve kortikal geçiş 

zamanı olarak tanımlanır (195). Radyoaktif maddenin mesaneye 8-12 dakikada drene olması 

beklenir (194). Dilate renal pelvis obstrüksiyondan ziyade artmış pelvis volümüne bağlı olarak 

radyoaktif maddenin yavaş drenajından kaynaklanıyor olabilir. Diüretik enjeksiyonu obstrükte 

böbreğin non-obstrükte böbrekten ayırt edilmesini sağlar. Furosemid radyoaktif madde 

verildikten15-20 dakika sonra verilir. Diüretik verildikten sonra eğer radyoaktif madde hızla 

drene oluyorsa obstrüksiyon yok demektir. Eğer kısıtlı drenaj varsa obstrüksiyon var demektir. 

Radyoaktif elementin 20 dakikadan daha uzun süre kalması obstrüksiyonu düşündürür (196).  
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Transplant Hastalarında Tc-99m-DTPA Sintigrafisinin Yeri ve Önemi 

 Biyopsi renal allogreftin cerrahi olmayan komplikasyonlarının değerlendirilmesinde altın 

standart olmasına karşın, dinamik sintigrafi ve USG gibi invazif olmayan tetkiklere göre daha 

yüksek morbidite riskine sahiptir (197). Bu nedenle hastaların ilk değerlendirmesinde sintigrafi 

ve USG gibi invazif olmayan yöntemlerle değerlendirilmesi rutin uygulama haline gelmiştir. 

Sintigrafinin amacı transplantasyon sonrasında gelişen transplant disfonksiyonunu ve etiyolojisini 

saptamaktır. Ancak fonksiyonel anormalliği göstermede duyarlılığının yüksek olmasına karşın, 

özgüllüğü değişkendir (198). Dinamik sintigrafide rutin olarak Tc-99m-DTPA ve Tc-99m-MAG3 

kullanılmaktadır. Tc-99m DTPA nasıl değerlendirileceğine dair kriterler Dubovsky ve arkadaşları 

tarafından belirlenmiştir. Sintigrafik analiz akım safhası, fonksiyonel safha ve ekskresyon safhası 

olmak üzere 3 bölümden oluşmaktadır (199). Transplantasyon sonrası erken dönemde fonksiyon 

görmeyen bir renal transplantın düzelme gösterip göstermediğinin saptanması son derece 

önemlidir. Eğer greftin düzelme şansı yok ise erken dönemde immünsüpresiflerin kesilmesi ve 

greftin çıkarılmasıyla hem enfeksiyon riski azaltılacak hemde hastanede kalış süresi azaltılarak 

maliyet azaltılmış olacaktır (200). Birçok çalışmada sintigrafide perfüzyonun ya da radyoaktif 

madde uptakinin olmamasının kötü prognozla korele olduğu belirtilmektedir (201-206). 

Renogram eğrilerinin görsel olarak değerlendirildiğinde radyoaktif maddenin transplant böbrek 

tarafından zayıf uptake‟inin erken transplant yetmezliği ile uyum gösterdiği belirtilmektedir. 

Radyoaktif maddenin transplant böbrek tarafından uptake‟inin iyi olmasının ise ağır radyoaktif 

madde retansiyonu olsa bile iyileşme ile korelasyon gösterdiği belirtilmektedir (198,207,208).  

Sundaraiya ve arkadaşları yaşları 3.5-18.1 yıl (ortanca yaş: 10.1 yıl) arasında değişen renal 

transplantasyon sonrası ilk 72 saatte akut rejeksiyon şüphesi ile sintigrafi ve böbrek biyopsisi 

yaptıkları 31 hastanın sonuçlarını retrospektif olarak değerlendirmişlerdir. Biyopside akut 

rejeksiyon saptanan grupta DTPA‟nın doğruluğunu %80, kronik rejeksiyon saptanan grupta ise 

klinik, biyopsi ve DTPA bulguları arasında tam bir uyumluluk olduğunu saptamışlar. Ancak 

kronik rejeksiyon saptanan grupta 3 hastanın olması nedeniyle herhangi bir kanıya varmanın 

doğru olmadığını belirtmektedirler. Biyopside hem kronik hem de akut rejeksiyon bulguları 

gösteren 9 hastanın 4‟ünde DTPA‟da akut rejeksiyon saptanmıştır. Bu grupta tedavi verilen 7 

hastada ise DTPA‟da akut rejeksiyon bulgusu saptamışlardır. Biyopside herhangi bir bulgu 

saptanmayan hastaların 10‟unda (10/12) klinik, DTPA ve biyopsi bulguları arasında tam bir 

uyumluluk olmasına karşın, sintigrafide rejeksiyon olduğu düşünülen 2 hastaya antirejeksiyon 
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tedavisi verilmiş. Bu grupta DTPA‟nın doğruluğunu %100 saptadıklarını ve DTPA‟nın akut 

rejeksiyonu daha iyi gösterdiğini belirtmişlerdir. Çalışmalarında tüm grupta DTPA‟nın 

duyarlılığının %76, özgüllüğünün ise %86 olduğunu belirtmektedirler. Eğer bir hastanın kreatinin 

değerinde bazal duruma göre %10 artış varsa rejeksiyonu ekarte etmek için biyopsinin altın 

standart olduğunu, DUSG ve sintigrafinin tamamlayıcı tanısal yöntemler olduğunu 

belirtmektedirler. Çalışmalarının sonucunda kesin olmamakla birlikte Tc-99m DTPA 

renografisinde renal perfüzyon ile filtrasyon arasında bir denge mevcutsa tablonun akut 

rejeksiyon olma ihtimalinin düşük olduğu kanısına varılabileceğini belirtmektedirler. Bunun 

yanında eğer renal perfüzyon filtrasyona göre daha fazla etkileniyorsa vakanın akut rejeksiyon 

olabileceğini, ancak çalışmalarında vaka sayısının düşük olması nedeniyle kesin bir kanıya 

varmak için geniş vaka serilerinin olduğu araştırmalar yapılması gerektiğini belirtmektedirler. 

Sanches ve arkadaşları DTPA sintigrafisinin akut greft komplikasyonlarını saptamadaki 

doğruluğunu araştırdıkları çalışmalarında yaşları 6-65 yıl arasında değişen 55 hastada yapılan 77 

sintigrafi sonucu ile biyopsi sonuçlarını karşılaştırmışlardır. Vakaların %86‟sında DTPA 

sonuçları ile biyopsi sonuçlarını uyumlu bulduklarını bildirmişlerdir. Sintigrafinin ATN, AR ve 

kortikal nekrozu saptama oranlarını sırasıyla %98, %87, %100 olarak bulduklarını; DTPA‟nın 

akut greft komplikasyonlarını saptamada doğruluk payının yüksek ve hastaların rutin 

değerlendirilmesinde kullanılacak güvenilir bir yöntem olduğunu belirtmektedirler (5). Delaney 

ve arkadaşları (209) İİAB, DUSG ve sintigrafinin renal greft komplikasyonlarını saptamadaki 

yerlerini karşılaştırdıkları bir çalışmada sintigrafinin, İİAB ve DUSG‟nin AR‟u saptamadaki 

duyarlılıklarını %70, %52 ve %43 olduğunu ve sintigrafinin AR‟u belirlemek için 

kullanılabilecek en duyarlı yöntem olduğunu (%70) belirtmişlerdir. Ayrıca İİAB‟sinin 

duyarlılığının düşük olması yanında renal greft komplikasyonlarını %13 oranında saptamadığını 

belirtmişlerdir. Bu çalışmanın aksine Hall ve arkadaşları ise USG, sintigrafi ve biyopsi 

bulgularını karşılaştırdıkları çalışmalarında (210) biyopsinin akut rejeksiyonu saptamadaki 

duyarlılığının %96, USG‟nin %21 ve sintigrafinin %54 olduğunu saptamışlardır. Sintigrafinin 

duyarlılığının düşük olmasına karşın biyopside net bir sonucun elde edilemediği vakalarda son 

tanı ile sintigrafi arasında uyumluluk olduğunu belirtilmektedirler. Aktaş ve arkadaşları (211) 

düşük dereceli akut rejeksiyonda DUSG‟nin duyarlılığını %45, yüksek dereceli rejeksiyonlarda 

%88 olarak saptamışlardır. Sintigrafide sadece perfüzyon değerlendirildiğinde USG ile 

sintigrafinin duyarlılıkları eşit olarak saptadıklarını ancak konsantrasyon ve retansiyonun da 
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analize dahil edildiğinde sintigrafinin akut rejeksiyonu saptamadaki duyarlılığının düşük dereceli 

rejeksiyonlar için %64‟e, yüksek dereceli rejeksiyonlar için ise %100‟e yükseldiğini 

belirtmektedirler. Biyopside herhangi bir bulgu gözlenmeyen ancak sintigrafide akut rejeksiyon 

saptanan bazı hastaların immünsüpresif tedaviye cevap verdiğini ve bu hastaların tekrarlanan 

biyopsilerinde rejeksiyon bulgusu saptandığını belirtmektedirler. Bunun akut rejeksiyonun 

sıklıkla çok sayıda ve fokal odaklar halinde olmasının sonucu olarak alınan örneğin tüm alanı 

yansıtmamasından kaynaklandığı belirtilmektedir (212,213). Sanches ve arkadaşları sintigrafide 

ATN %98 oranında saptadıklarını ve özgüllüğünün %95 olduğunu ve Tc-99m-DTPA 

sintigrafisinin güvenilir, kolay yapılabilen bir metod olduğunu ve biyopsi sonuçları ile korelasyon 

gösterdiğini belirtmektedirler. Kendi yaklaşımlarının gelişebilecek greft komplikasyonlarını 

saptamak için transplantasyon sonrası birkaç saat içinde bazal bir DTPA yapmak olduğunu 

belirtmektedirler (5). Bazı araştırmacılar “borderline” diye tanımlanan durumun akut 

rejeksiyonun başlangıcı olduğunu ve eğer tedavi edilmezse rejeksiyonun progresyon 

göstereceğini belirtmektedirler. Schweitzer ve arkadaşları (214) 170 renal transplantlı hastanın 

351 biyopsisini değerlendirdikleri çalışmada 81 biyopsi  (%23) örneğinde Banff kriterlerine göre 

borderline değişiklikler saptadıkları hastalara AR tedavisi verdikten 1 ay sonra 24 tanesinin 

böbrek biyopsisini tekrarladıklarını belirtmektedirler. Bu hastaların 5‟inde borderline 

değişiklikler, 8‟inde hafif akut rejeksiyon bulguları, 11‟inde ise orta ve ağır rejeksiyon bulgusu 

saptamışlar. Bu sonuçlara göre biyopside borderline olarak belirtilen hastaların büyük bir 

kısmının akut rejeksiyon olduğunu; bu nedenlede bu hastalara antirejeksiyon tedavisi verilmesi 

gerektiği belirtilmektedir. Nampoory ve arkadaşları 60 allogreft disfonksiyonu saptadıkları 

yaşları 9 ile 65 yıl arasında değişen 47 hastanın USG, sintigrafi ve İİAB sonuçlarını AR açısından 

retrospektif olarak değerlendirmişlerdir. Bu çalışmada allogreft disfonksiyonunu serum 

kreatininde bazal seviyeye göre %20 veya daha fazla artış olarak tanımlamışlardır. Sonuç olarak 

Nampoory ve arkadaşları çalışmalarında renogramın duyarlılığının %75 ve en duyarlı tanı 

yöntemi olduğunu belirtmektedirler. İİAB‟sinin duyarlılığının %63.6, özgüllüğünün ise %85 

olduğunu, ancak sintigrafinin özgüllüğünü ise %90 olarak saptadıklarını belirtmektedirler. 

Renogramın prediktif değerinin %87.5 olmasına karşın İİAB‟sinin %75 olarak saptadıklarını, bu 

nedenle de kendi verilerinin sintigrafinin AR tanısında İİAB‟sine üstün olduğunu gösterdiğini 

belirtmektedirler (215).Transplantasyonun ilk yılından sonra greft kayıplarının en sık nedeni 

KAN‟dir. İmmünsüpresif tedavilerdeki ilerlemelerle bağlı akut rejeksiyonların azalmasıyla 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nampoory%20MR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nampoory%20MR%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Nampoory%20MR%22%5BAuthor%5D
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birlikte, uzun dönemde renal transplantta kronik fibrozis ile ilgili değişiklikler ortaya çıkmakta ve 

progresif renal fonksiyon bozukluğuna neden olmaktadır. Kronik allograft nefropatinin progresif 

olduğu ve eğer erken evrede saptanabilirse progresyonun durdurulabileceği belirtilmektedir. Bazı 

merkezler KAN‟nin erken bulgularını saptamak için protokol biyopsileri yapmaktadır (216) ve 

protokol biyopsilerinde kronik değişiklikler saptanan hastaların prognozunun daha kötü olduğu 

belirtilmektedir. Bu nedenlede bu değişikliklerin saptanabilmesi için invazif olmayan ve 

tekrarlanabilir bir metodun geliştirilmesi önemlidir. Aktaş ve arkadaşları çalışmalarında greft 

fonksiyonundaki ilk bozukluğun perfüzyondaki azalma olduğunu ancak uptake‟in korunduğunu 

belirtmektedirler. Bu azalma büyük arter ve arteriollerde kan akımının azalmasına bağlıdır. 

Başlangıçta GFH normale yakın ve kreatininde hafif yükselme vardır. Bu fonksiyonların 

korunabilmesi için perfüzyonun azalması nedeniyle filtrasyonun arttığını göstermektedir. Ayrıca 

böbrek fonksiyonlarında bozulmanın pik ve plato paterninin kaybolmasıyla birliktelik 

gösterdiğini belirtmişlerdir. Renal yetmezlik ilerledikçe pik-plato paterni bozulur ve uptake 

azalır. Böbreğin belli bir noktadan sonra kompansasyon için filtrasyonu artıramadığı 

düşünülmektedir. Bu evre intraglomerüler basıncın arttığını düşündürmektedir. İntraglomerüler 

basınçtaki artışın glomerüloskleroza neden olduğu bilinmektedir. KAN‟nin son evrelerinde pik-

plato paterni tekrar görülür ancak uptake piki gözlenmez. Bu KAN‟nin son evrelerinde 

uptake‟teki azalmanın perfüzyona göre daha fazla olduğunu göstermektedir. Bu patern 

glomerüloskleroz nedeniyle radyoaktif maddenin böbrek tarafından ekstraksiyonunun azalması 

nedeniyle oluşmaktadır. Bu progresif renogram değişiklikleri muhtemelen başlangıçta 

hipoperfüzyon, intraglomerüler basınç artışı ve son olarakta glomerülosklerozu yansıtmaktadır. 

Aktaş ve arkadaşları çalışmalarındaki renogram paterninin KAN geliştirme riski olan hastaların 

sınıflandırmasında kullanılabileceğini ve eğer intragomerüler basınç artışı gibi erken evre 

bulguları düşünülüyorsa intraglomerüler basıncı azaltan ajanların verilmesini sağlayabileceğini 

düşünmektedirler. Sonuç olarakta daha önceden de belirtildiği gibi intimal kalınlaşmaya karşın 

erken evrelerde damarlarda dilatasyon görülür. Bu dönemde glomerüloskleroz gelişiminin 

engellenebileceğini belirtmektedirler. Aktaş ve arkadaşları yaptıkları başka bir çalışmada AR‟lu 

hastaların %67‟sinde pik/plato paterninin korunduğunu, ancak yüksek dereceli rejeksiyonlarda 

pik/plato paterninin kaybolduğunun gözlendiğini belirtmektedirler. Toplayıcı sistemin 

aktivitesinin az ya da hiç olmaması, pelvisin hipoaktivitesi ve kortikomedüller ayrımın 

yapılamaması AR düşündüren diğer bulgular olduğunu belirtmektedirler (217).  
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     Sonuç olarak sintigrafi renal transplantlı hastaların takibinde güvenle kullanılacak invazif 

olmayan bir tanı yöntemidir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Hastaları 

Çalışmamızda Aralık 1999 ve Nisan 2009 tarihleri arasında Başkent Üniversitesi Ankara 

Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Nefroloji Bilim Dalı‟nda böbrek 

nakli öncesi ve sonrasında düzenli aralıklarla takip edilen, nakil sonrası takip süresi en az 1 yıl 

olan, 78 hastanın kayıtları retrospektif olarak incelendi. Çalışma kriterlerine uygun olmayan 8 

hasta çalışma dışı bırakıldı. 

        Çalışmaya dahil edilen 70 hastanın dosya kayıtlarından;  cinsiyet, yaş, böbrek nakli yaşı, 

graft sağkalım süresi, donör tipi, donör cinsiyeti, donör yaşı, nakil öncesi diyaliz tipi ve diyaliz 

süresi, nakil sonrası diyaliz ihtiyacı olup olmadığı, primer tanısı, indüksiyon tedavisi alıp 

almadığı, PRA-ABC ve PRA-DR değerleri, HLA-ABC ve HLA-DR uyumsuzluk sayısı, nakil 

öncesi paratiroid hormon değerleri, verici kadavra ise soğuk iskemi süresi değerleri elde edildi. 

Nakil sonrası 15. gün, 1-3-6-9-12. aylar ve son kontrollerindeki glomerüler filtrasyon hızı (GFH) 

değerleri, nakil öncesi, 0-1-2-3-4-5-6-7 günlerdeki BUN değerleri, 0-1-2-3-4-5-6-7-15. günler, 

12. ay ve son kontrollerindeki kreatinin değerleri, transplantasyon öncesi, 1. hafta, 15. gün, 1-3-6-

9-12. aylar ve son kontrollerindeki protein atılım miktarları; nakil öncesi sodyum, potasyum, 

kalsiyum, fosfor, ürik asit, C-reaktif protein ve hemoglobin değerleri;  3. gün sodyum, potasyum 

değerleri, nakil öncesi total kolesterol (Tkol), trigliserid (TG), düşük dansiteli lipoprotein (low 

dansity lipoprotein-LDL), yüksek dansiteli lipoprotein (High dansity lipoprotein-HDL) değerleri, 

varsa rejeksiyon sayısı ve tipleri, graft kaybı olup olmadığı ve nedeni kayıtlardan elde edildi. 

Transplantasyon sonrası ilk haftada hipertansiyon varlığı, izleminde tansiyon olup olmadığı, 1-3-

7. günler, 12.ay ve son kontroldeki nabız basıncı indeksi değerleri, 3-7. günlerdeki sistolik ve 

diyastolik kan basıncı değerleri ve nabız basıncı değerleri kayıtlardan elde edildi. Üçüncü ve 

yedinci günlerdeki DUSG raporlarından inter lober ve segmenter arterlerin (İRA) rezistif indeks 

değerleri ve ultrasonografi bulguları kaydedildi. Üçüncü ve yedinci günlerdeki DTPA 

raporlarından; GFH‟ları, uptake değerleri, T-maks, toplayıcı sistemlerin ve mesanenin 

görüntülenme süresi ve DTPA bulguları elde edildi.  
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Hastanın yaşı ve nakil yaşı, donörün yaşı yıl olarak, nakil sonrası izlem süresi ise ay 

olarak hesaplandı. Nakil öncesi diyaliz modalitesi periton diyalizi, hemodiyaliz ve preemptif 

olarak sınıflandırıldı. Hastalar greft fonksiyonlarındaki düzelmeye göre iki farklı şekilde 

sınıflandırıldı; Eğer hastanın ilk hafta içinde diyaliz ihtiyacı olmuş ya da diyaliz ihtiyacı olmamış 

ancak ilk 3 günde kreatinin değerlerinde başlangıç değerlerine %30 azalma görülmemişse 

“anormal fonksiyonlu greft”(AFG) ve eğer kreatininde beklenen düşüş gözlenmişse “normal 

fonksiyonlu greft” (NFG) olarak sınıflandırıldı. Ayrıca hastanın nakil sonrası ilk hafta içinde 

diyaliz ihtiyacı olmuşsa “gecikmiş greft fonksiyonu” (GGF), diyaliz ihtiyacı olmamış ancak ilk 3 

günde kreatinin değerlerinde başlangıç değerlerine göre %30 azalma görülmemişse “yavaş greft 

fonksiyonu” (YGF), kreatininde beklenen düşüş gözlenmiş ise “normal greft fonksiyonu” (NGF) 

hasta olarak sınıflandırıldı. Nakil sonrası kreatinin değeri stabil olduktan sonra; serum kreatinin 

düzeyinde %50 ya da daha fazla bir yükselme varsa kreatinin artmış olarak kabul edildi 

(218,219). İdrar protein atılım miktarına göre hastaları; protein atılımı <4 mg/m2
/saat ve >4 

mg/m
2
/saat olan hastalar olarak 2 gruba ayrıldı. GFH tüm hastalarda Schwartz formülüyle 

hesaplandı. GFH‟ına göre ise hastaları GFH <60 ve ≥60 ml/dk/1.73 m2
 olan hastalar olarak 2 

gruba ayrıldı. Hastaların nabız basıncı (pulse pressure-PP) ve nabız basıncı indeksi (pulse 

pressure indeks-PPİ) değerleri aşağıdaki formüller kullanılarak hesaplandı; 

PP= sitolik tansiyon değeri-diyastolik tansiyon değeri (mmHg) 

PPİ= (sistolik tansiyon değeri-diyastolik tansiyon değeri)/sistolik tansiyon değeri 

Vücut kitle indeksi (Body Mass İndex-BMİ) değeri ise hastanın vücut ağırlığının (kg) hastanın 

boyunun (metre) karesine bölünerek (kg/m2) hesaplandı. 

Çalışmamızdan dışlama kriterleri ise; 

1. Eğer 3. ve 7. günlerde DUSG veya DTPA‟dan birisi yapılmamışsa, 

2. Transplantasyon sonrasındaki izlem süresi 1 yıldan kısa ise,  

3. Transplantasyon sonrasında transplant böbrek renal arterinde darlık saptanmışsa 

4. 2. kez transplantasyon yapılan hastaların 2. transplantasyonları çalışma dışı bırakıldı.  
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3.2.Görüntüleme Yöntemleri 

3.2.a. Doppler Ultrasonografi 

DUSG tüm hastalara nakil sonrasında 3. ve 7. günlerde Siemens‟in Sonoline Elegra Cx 5-

2 multi-D array transducer markalı aleti ile hastalar sırt üstü yatar pozisyondayken yapıldı. 

İntrarenal arterlerin rezistif indeks değerleri USG aletinin yazılım sistemi ile hesaplandı. 

Hesaplama yapılırken; “Rİ= (pik sistolik hız-diastol sonu hız) / pik sistolik hız”formülü 

kullanıldı. En yüksek ve en düşük ölçülen rezistif indeks değerlerinin ortalaması ortalama Rİ 

değeri olarak alındı. Ortalama Rİ değeri 0,7‟den küçük olanlar normal ve 0,7 ve daha büyük 

olanlar ise yüksek olarak kabul edildi ve hastalar bu değerlere göre iki gruba ayrıldı.  

3.2.b. DTPA 

Tc-99m DTPA sintigrafisi görüntüleri Siemens‟in (Diacam, Germany) tek başlı düşük enerjili 

kolimatörlü aleti kullanılarak elde edildi. Hareketli ön görüntüler 3.7 MBg/kg Tc-99m DTPA 

(Mallinckrodt, Holland) enjeksiyonundan hemen sonra elde edildi. Kan akımını değerlendirmek 

için görüntüler ilk 60 saniye süresince 1 saniye aralıklarla ve fonksiyonu değerlendirmek için 20 

dakika süresince 30 saniye aralıklarla elde edildi. Uptake değeri, maksimum aktiviteye ulaşma 

süresi (Tmaks), glomerülar filtrasyon hızı, toplayıcı sistemler ve mesanenin görüntülenme 

zamanları DTPA kayıtlarından elde edildi. DTPA kayıtları aşağıdaki tanımlamalara göre 

incelendi; 

1. Uptake: 3. dakikada böbreğin aktivitesinin zemin aktivitesine oranı, 

2. Retansiyon: Böbreğin 20. dakikadaki aktivitesi, 

3. T maks: Böbreğin maksimum aktiviteye ulaşma süresi, 

4. GFR: Glomerüler filtrasyon hızı, 

5. Toplayıcı sistemlerin görüntülenme süresi: Radyoaktif maddenin verildikten sonra 

toplayıcı sistemlerin görülmesine kadar geçen süre, 

6. Mesanenin görüntülenme süresi: Radyoaktif madde verildikten sonra mesanenin 

görülmesine kadar geçen süre 

Uptake değeri <3.5 olanlar azalmış, ≥3.5 olanlar normal olarak değerlendirildi. T maks <5 

dakika olanlar normal, ≥5 dakika olanlar uzamış olarak değerlendirildi. Toplayıcı sistemlerin 

görüntülenme süresi <4 dakika olanlar normal, ≥4 dakika olanlar uzamış olarak değerlendirildi. 
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Mesanenin görüntülenme süresi <12 dakika olması normal, ≥12 dakika olması ise uzamış olarak 

değerlendirildi.   

3.3. İstatistiksel Analiz  

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uyumu “Shapiro-Wilk” testi ile kontrol edildi. 

Varyansların homojenliği ise Levene testi ile analiz edildi. Dağılımı normal olan değişkenlerin 

karşılaştırılmasında “Student t” testi, dağılımı normal olmayanlarda ise Mann-Whitney U testi 

kullanıldı. Sonuçlar ortalama±standart sapma ve ortanca değer olarak ifade edildi. Eğer bir 

değişken ikiden fazla gruba ayrılmışsa ortalamaları “One Way ANOVA” testi ile karşılaştırıldı. 

Grupların oranlarının karşılaştırmaları Ki-kare testi ve Fisher Exact testi ile yapıldı ve relatif risk 

oranları hesaplandı. Değişkenler arasında korelasyon olup olmadığı ise dağılımı normal olan 

değişkenler için “pearson” normal olmayanlar için ise “spearman” bivariate analiz testi ile 

değerlendirildi. P değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. Veriler  SPSS 

programı (SPSS version 15.0; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanılarak değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Demografik Veriler ve Klinik Özellikler 

Çalışmamızda toplam 70 hastanın kayıtları retrospektif olarak incelendi. Hastaların 35‟i 

(%50) erkek ve 35‟i (%50) kızdı. Hastaların ortalama yaşları 17.32±4.85 yıl, transplant yaşları 

13.61±3.99 yıl idi. Nakil sonrası ortalama izlem süreleri 41.66±30,37 ay olarak hesaplandı. 

Transplantasyon öncesinde hastaların 26 (%37,1)‟sı hemodiyaliz, 35 (%50)‟si periton diyalizi 

programındaydı. Geri kalan 9 hastaya (%12,9) preemptive transplantasyon yapıldı. Hemodiyaliz 

ve periton diyalizi hastalarının diyaliz sürelerinin ortalamaları arasında istatiksel anlamda fark 

saptanmadı (p>0.05). Hastaların 45 (%64,3)‟ine canlı, 25 (%35,7)‟ine kadavradan nakil 

yapılmıştı. Hastaların 45 (%64.3)‟ine indüksiyon tedavisi verildi, 25 (%35,7) hastaya ise 

indüksiyon tedavisi verilmedi. Hastaların HLA uyumları, PRA düzeyleri, donör yaşı, soğuk 

iskemi süreleri, indüksiyon tedavisi ve aldıkları kalsinörin inhibitörü tedavileri Tablo 4.1.‟de 

özetlenmiştir. 
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Tablo 4.1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

Cinsiyet (erkek/kız) 35 /35 

Yaş (yıl) 17.32±4.85 (min-maks: 4.50-26.00) 

Transplantasyon yaşı (yıl) 13.61±3.99 (min-maks: 3,50-18.00) 

Ortalama izlem süresi (ay) 

<2 yıl 

≥2 yıl 

41.66±30,37 (min-maks: 12.00-132.00) 

13.88± 3.40 

58.07±27.05 

Tüm hastaların diyaliz süresi (ay) 33.40±27.79 (min-maks: 2.00-122.00) 

HD hastalarının diyaliz süresi (ay) 40,54±29,10 (min-maks: 5.00-110.00) 

PD hastalarının diyaliz süresi (ay) 28,50±26,19 (min-maks: 2.00-120.00) 

Donör tipi 

Canlı 

Kadavra 

 

45 (%64,3) 

25 (%35,7) 

Donör yaşı (yıl) 36.04±9.38 (min-maks: 4.0-57.0) 

PRA değerleri (%) 

PRA-ABC 

PRA-DR 

 

9,27±5,88 (min-maks: 0.00-30.00) 

8,43±4,77 (min-maks: 0.00-20.00) 

HLA mismatch durumu 

HLA-ABC 

HLA-DR 

 

1.87±0.99 (min-maks:0.00-4.00) 

1.34±0.88 (min-maks: 0.00-4.00) 

Soğuk iskemi süresi (saat) 13.68±8,79 (min-maks: 5.16-43.00) 

İndüksiyon tedavisi 

Alan 

Almayan 

 

45 (%64.3) 

25 (%35,7) 
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4.2. Doppler USG Bulguları 

Hastaların üçüncü ve yedinci günde ölçülen İRA‟lerinin Rİ değerleri sırasıyla 0.67±0.10 

(min-maks: 0.45-1.00) ve  0.66±0.08 (min-maks: 0.49-1.00) olarak saptandı (p>0.05). Rİ 

değerleri <0.7 ve ≥0.7 şeklinde sınıflandırıldığında hastaların elde edilen dağılımları Tablo 

4.2.‟de verilmiştir.  

 

Tablo 4.2. 3. ve 7. günde hastaların Rİ değerinin <0.7 ve ≥0.7 olmasına göre dağılımı 

         

 Rİ<0.7 

n (%) 

Rİ≥0.7 

n (%) 

Toplam 

n (%) 

3. gün İRA 47 (67.1) 23 (32.9) 70 (100) 

7. gün İRA 45 (64.3) 25 (35.7) 70 (100) 

           

4.3. DTPA Bulguları 

3. gün yapılan DTPA‟da hastaların 25 (%35.7)‟inde GFH 60 ml/dk‟dan düşük iken, 45 

(%64.3)‟inde 60 ml/dk‟dan yüksek olarak saptandı.  7. gün yapılan DTPA‟da ise hastaların 16 

(%22.9)‟sında GFH 60 ml/dk‟dan düşükken, 54 (%77.1)‟ünde 60 ml/dk‟dan yüksekti.  Hastaların 

GFH, uptake, T-maks, toplayıcı sistem ve mesanenin görüntülenme süresi ile ilgili bulgular  

Tablo 4.3. ve Tablo 4.4.‟de verilmiştir. 

  

 

 

 

İmmünspresif ilaç 

Takrolimus 

Siklosporin 

 

18 (%25.7) 

52 (%74.3) 
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Tablo 4.3. Hastaların 3. ve 7. gündeki DTPA parametrelerinin ortalama, ortanca değerleri  

 

 3. gün 7. gün 

Ortalama± SD 
Ortanca (min-maks) 

Ortalama± SD 
Ortanca (min-maks) 

GFH 67.46±30.27 72.90 (4.20-138.00) 77.02±30.46 
81.10 (17.60-

195.30) 

Uptake 8.11±2.73 8.60 (2.20-14.70) 9.02±3.30 9.55 (2.50-20.60) 

T-maks 6.40±5.60 4.00 (1.30-21.01) 6.15±4.89 4.45 (1.50-21.00) 

TS-GZ 3.38±1.20 3.00 (2.00-7.00) 3.04±0.87 3,00 (1.00-5.00) 

MES-GZ 5.27±2.39 5.00 (3.00-14.00) 5.28±2.02 5,00 (2.00-11.00) 

 

Tablo 4.4. Hastaların 3. ve 7. gündeki DTPA parametrelerinin eşik değerlerine göre % dağılımı 

 3. gün-n (%) 7. gün-n (%) 

GFH <60 ml/dk/1.73 m
2
 25 (35.7) 16  (22.9) 

≥60 ml/dk/1.73 m2
 45 (64.3) 54  (77.1) 

Uptake <3.5 4   (9.3) 3    (7.5) 

≥3.5 39 (90.7) 37  (82.5) 

T-maks ≤5 dk 30 (70.0) 24  (60.0) 

>5 dk 13 (30.0) 16   (40.0) 

TS-GZ ≤4 dk 40 (85.2) 43   (95.6) 

>4 dk 7 (14.8) 2      (4.4) 

MES-GZ ≤12 dk 49 (96.1) 49 (100.0) 

>12 dk 2   (3.9) 0     (0.0) 

 

Hastalarımızın 3. ve 7. günlerdeki USG bulguları ile DTPA parametreleri arasındaki ilişki Tablo 

4.5. ve Tablo 4.6.‟da gösterilmiştir. 



47 

 

 

Tablo 4.5.  3. ve 7. gün Rİ değerlerine göre DTPA parametrelerinin ortalama değerleri 

 

 3. gün 7. gün 

Rİ-IRA Ortalama Standart 

Sapma 

p değeri Rİ-İRA Ortalama Standart 

sapma 

p değeri 

GFH <0.7 
75,81 26,95 

0.000 <0.7 
85,86 29,22 

0.001 

≥0.7 
48,27 29,28 

≥0.7 
60,14 25,72 

Uptake <0.7 
8,70 2,318 

0.021 <0.7 
9,63 3,42 

0.071 

≥0.7 
6,59 3,23 

≥0.7 
7,58 2,59 

T-maks <0.7 
5,70 5,38 

0.188 <0.7 
5,15 3,03 

0.047 

≥0.7 
8,23 6,00 

≥0.7 
8,48 7,34 

TS-GS <0.7 
3,02 ,92 

0.000 <0.7 
3,06 ,78 

0.840 

≥0.7 
4,41 1,37 

≥0.7 
3,00 1,12 

M-GS <0.7 
4,22 1,08 

0.000 <0.7 
5,08 1,77 

0.278 

≥0.7 
7,56 2,87 

≥0.7 
5,78 2,54 
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Tablo 4.6. 3. ve 7. gün İRA Rİ değerleri ile DTPA parametreleri arasındaki korelasyon 

 

 3. gün-Rİ-İRA 7. gün-Rİ-İRA 

p değeri r değeri p değeri r değeri 

GFH 0.000 -0.454 0.000 -0.480 

Uptake 0.007 -0.408 0.008 -0.414 

T-maks 0.033 0.329 0.004 -0.442 

TS-GS 0.000 0.582 0.954 0.009 

M-GS 0.000 0.715 0.443 0.113 

 

 

4.4. Rİ Değerini Etkileyen Faktörler 

Böbrek Fonksiyonlarının Düzelmesi 

GGF‟si olan hastaların %66‟7‟sinin 3. gün İRA Rİ değerleri ≥0.7 iken, YGF‟u olan 

hastaların %50‟sinin ve NGF‟u olan hastaların %25‟inin İRA Rİ değerleri ≥0.7 bulundu.  Aradaki 

fark istatiki olarak anlamlı idi (p:0.035) (Tablo.4.5). Üçüncü gün ortalama Rİ değerleri 

karşılaştırıldığında, NGF‟u olan hastaların ortalama Rİ değerleri hen GGF hem de YGF‟li 

hastaların ortalama Rİ değerlerinden anlamlı olarak düşük saptandı (p<0.05) (Tablo.4.6). Ancak 

GGF‟u ve YGF‟u olan hastaların Rİ değerleri arasında herhangi bir fark saptamadık (p>0.05).  

Yedinci günde ise GGF‟li olan hastaların %77.8‟inin Rİ değerleri ≥0.7 iken, YGF‟lu olan 

hastaların %50‟sinin ve NGF‟lu olan hastaların %26.9‟unun Rİ değerleri ≥0.7 idi. Aradaki fark 

istatiki  olarak anlamlı bulundu (p:0.030) (Tablo 4.7.).  Yedinci gün ortalama Rİ değerleri GGF‟li 

hastalarda NGF‟li hastalara göre anlamlı şekilde yüksek bulundu (p<0.05). Ancak YGF‟li 

hastalarla NGF‟li hastalar arasında anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05) (Tablo.4.8.). 
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Tablo 4.7. 3. ve 7. gün GGF, YGF ve NGF‟lu hastaların Rİ değerlerinin <0.7 ve ≥0.7 olma 

oranları 

 3. gün 7. gün 

<0.7 ≥0.7 <0.7 ≥0.7 

GGF [n (%)] 3 (34.0) 6 (66.0) 2 (22.2 ) 7 (77.8) 

YGF [n (%)] 4 (50) 4 (50) 4 (50.0) 4 (50.0) 

NGF [n (%)] 40 (75.0) 13 (25.0) 39 (73.1) 14 (26.9) 

3. gün için p: 0.035 ve 7. Gün için p: 0.030 

Tablo 4.8. 3. ve 7. gün GGF, YGF ve NGF‟lu hastaların ortalama Rİ değerleri 

 GGF YGF NGF p 

3. gün 0.73±0.14π
 0.75±0.15Ω

 
0.64±0.07π,Ω

 Π, Ω: p<0.05 

7. gün 0.74±0.06π
 0.71±0.12 0.64±0.07π

      Π: p<0.05 

 

Hastalarımız ilk 7 gündeki greft fonksiyonlarına göre bozuk greft fonksiyonu 

(GGF+YGF) ve normal greft fonksiyonu (NGF) olanlar şeklinde gruplandırıldığında bozuk greft 

fonksiyonu olanların Rİ değerlerinin anlamlı şekilde yüksek olduğu görüldü. Bu hastaların 12. ay 

ve son kontrollerindeki kreatinin düzeylerinin belirgin yüksek GFH değerlerinin ise anlamlı 

şekilde düşük olduğu görüldü(p<0.05). (Tablo 4.9.). 
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Tablo 4.9. Greft fonksiyonlarının düzelme hızı normal ve anormal olan hastaların 12. ay ve son 

kontrollerindeki ortalama kreatinin, GFH ve Rİ değerlerinin ortalamaları 

 

  Ortalama±SD p değeri 
12. ay kreatinin Normal 0.89±0.45 0.003 

Anormal 1.37±0.61 

Son kontrol 

kreatinin 

Normal 1.33±1.37 0.618 

Anormal 1.53±1.30 

12. ay GFH Normal 94.60±39.28 0.021 

Anormal 69.31±35.79 

Son kontrol 

GFH 

Normal 86.57±37.76 0.017 

Anormal 61.18±29.95 

3. gün İRA Rİ Normal 0.64±0.07 0.001 

Anormal 0.74±0.14 

7. gün İRA Rİ Normal 0.64±0.07 0.001 

Anormal 0.72±0.09 

 

İmmünsüpresif Tedavi 

Üçüncü gün takrolimus kullananların %61.1‟inde İRA Rİ değeri yüksek saptanırken, 

siklosporin kullananların %23.5‟inde yüksek saptandı. Ancak takrolimus alan hastaların 

%61.1‟ine kadavradan nakil yapılırken, siklosporin alan hastaların ise %26.9‟una kadavradan 

nakil yapılmıştı. Bu fark istatiki olarak anlamlı bulundu (p:0.020). Donör tipi göz önüne alınarak 

siklosporin ve takrolimus alan hastalarda Rİ‟in <0.7 ve ≥0.7 olma oranları karşılaştırıldığında 

aralarında istatiki anlamda fark saptanmadı.   

Başlangıçta Hipertansiyon Varlığı 

Transplantasyon sonrası ilk 7 gün içinde 47 hastada (%67.1) hipertansiyon saptandı. 

Yedinci gün İRA Rİ değerleri başlangıçta hipertansiyonu olanların %45.7‟sinde  ≥0.7 

saptanırken, olmayanların %18.2‟sinde ≥0.7 saptandı. Aradaki fark istatiki olarak anlamlı idi (p: 

0.028). Başlangıçta hipertansiyon olanlarda olmayanlara göre Rİ değerinin yüksek olma riski 2.5 

kat daha yüksek bulundu. Bu risk 0.98 ile 6.4 arasında değişmekte idi. Yedinci günde Rİ değeri 

≥0.7 olan hastaların ortalama nabız basıncı değerleri (47.08±9.52) ile Rİ değeri <0.7 olan 

hastaların ortalama nabız basıncı değerlerinden (41.67±5.67) yüksektir. Bu fark istatistiki olarak 

anlamlıdır. Yedinci gün nabız basıncı değerleri ile İRA Rİ değerleri arasında pozitif korelasyon 
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mevcuttur (Tablo 4.10. ve 4.11.). Üçüncü gün hastaların İRA Rİ değerlerinin yüksek ve normal 

olmasına göre nabız basıncı indeks değerleri arasında fark yoktur ve nabız basıncı indeksi 

değerleri ile Rİ değerleri arasında korelasyon saptanmamıştır. 

Donör Tipi  

Üçüncü günde donör tipine göre Rİ değerlerinin ortalamaları arasında fark saptanmazken, 

yedinci gündeki Rİ değerlerinin ortalamaları arasında fark saptandı (Tablo 4.9.). Ancak hem 3 

hem de 7. günde hastaların Rİ değerlerinin <0.7 ve ≥0.7 olma oranları arasında fark saptanmadı.  

Tablo 4.10. 3. ve 7. gün donör tipine göre İRA Rİ değerleri 

 Canlı Kadavra p değeri 

3. gün Rİ değeri 0.65±,09 0.69±,12 0.174 

7. gün Rİ değeri 0.64±08 0.70±,09 0.017 

 

Üçüncü ve 7. gün Rİ değerlerini etkileyen faktörler Tablo 4.10. ve tablo. 4.11.‟da 

gösterilmiştir. Üçüncü günde İRA Rİ değeri ≥0.7 olan hastaların diyaliz süreleri anlamlı olarak 

yüksek bulundu. Rİ değeri ≥0.7 olan hastaların ortalama kreatinin değeri 3.90±2.73 mg/dl iken Rİ 

değeri <0.7 olan hastaların 1.53±1.83 mg/dl olarak bulundu. Aralarındaki bu fark istatiki olarak 

anlamlı idi. Hem 3 hem de 7. gün için BUN, kreatinin ve sodyum değerleri ile Rİ değerleri 

arasında anlamlı korelasyon saptandı (Tablo 4.11. ve Tablo  4.12.).  
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Tablo 4.11. 3. ve 7. gün İRA Rİ değerini etkileyen faktörler 

 3. gün 7. gün-Rİ-İRA 

İRA Rİ değeri p 

değeri 
İRA Rİ değeri p 

değeri 
<0.7 ≥0.7 <0.7 ≥0.7 

Diyaliz süresi 

(ay) 

25.67±23.08 48.3±29.68 0.030 29.44±24.00 40.15±32.83 0.174 

BUN (mg/dl) 26.50±20.97 51.30±25.79 0.000 28.24±25.96 51.08±29.35 0.001 

Kreatinin 

(mg/dl) 

1.53±1.83 3.90±2.73 0.000 1.01±1.15 2.61±2.12 0.000 

Sodyum (mEq/L) 135.30±4.72 132.00±6.23 0.017 136.44±4.39 133.48±6.27 0.026 

Potasyum 

(mEq/L) 

4.15±0.55 4.19±0.70 0.834 4.23±0.50 4.38±0.76 0.027 

Sistolik tansiyon 

(mmHg) 

113.95±10.42 121.77±12.27 0.010 114.86±9.18 122.95±17.09 0.014 

Nabız basıncı 

(mmHg) 

43.57±6.61 44.72±8.20 0.540 41.67±5.67 47.08±9.52 0.005 
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Tablo 4.12. 3. ve 7. gün İRA Rİ değerini etkileyen faktörler ile Rİ arasındaki korelasyon tablosu 

 3. gün-Rİ-İRA 7. gün-Rİ-İRA 

p değeri r değeri p değeri r değeri 

Diyaliz süresi 0.035 0.290 0.159 0.256 

BUN 0.000 0.520 0.000 0.440 

Kreatinin 3. gün 0.000 0.473 0.000 0.423 

Sodyum 0.016 -0.289 0.030 -0.265 

Potasyum 0.542 0.075 0.886 0.018 

Sistolik tansiyon 0.018 0.293 0.002 0.372 

Nabız basıncı 0.426 0.100 0.000 0.423 

 

4.5. Rİ Değerini Etkilemeyen Faktörler 

Alıcı ve verici cinsiyeti, verici yaşı, alıcının transplantasyon sırasındaki yaşı, diyaliz tipi, 

indüksiyon tedavisi, HLA uyumsuzluğu, anemi varlığı, hiperlipidemi varlığı, soğuk iskemi süresi, 

vücut kitle indeksi, nakil öncesi BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, albümin, CRP, ürik asit, 

nabız basıncı indeksi değerleri, siklosporin ve takrolimusun düzeyleri ve nakil öncesi proteinüri 

varlığı Rİ değerlerini etkilememektedir (p>0.05). 

 

4.6. DUSG’de Saptanan Rİ Değerlerinin Yakın ve Uzun Dönem Böbrek Fonksiyonları ile 

İlişkisi 

Üçüncü ve yedinci gün İRA Rİ değerleri <0.7 ve ≥0.77 olan hastaların 12. ay ve son 

kontrollerindeki kreatinin, GFH ve protein atılımı oranları arasında fark bulunmadı (p>0.05).  

Korelasyon testlerinde ise üçüncü ve yedinci gün İRA Rİ değerleri ile hastaların 12. ay ve son 

kontrollerindeki kreatinin ve GFH‟ları arasında herhangi bir korelasyon saptanamadı (p>0.05). 

(Tablo 4.13. ve Tablo 4.14.) 
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Tablo 4.13. 3. ve 7. gün İRA Rİ değerleri ile 12. ay ve son kontrollerde saptanan kreatinin ve 

GFH değerleri arasındaki ilişki 

 

 3. gün 7. gün 

İRA Rİ değeri p 

değeri 
İRA Rİ değeri p 

değeri 
<0.7 ≥0.7 <0.7 ≥0.7 

12. ay 

kreatinin 

1.01±0.56 1.05±0.48 0.876 0.95±0.50 1.14±0.59 0.227 

Son kontrol 

kreatinin 

1.53±1.59 1.05±0.39 0.693 1.31±1.31 1.49±1.44 0.609 

12. ay GFH 88.58±40.72 90.20±25.90 0.793 89.90±34.17 87.66±41.46 0.820 

Son kontrol 

GFH 

79.16±40.75 83.11±29.87 0.179 81.94±38.79 77.92±35.76 0.675 

 

 

Tablo 4.14. 3. ve 7. gün İRA Rİ değerleri ile 12. ay ve son kontrollerde saptanan kreatinin ve 

GFH değerleri arasındaki korelasyon 

 

 3. gün-Rİ-İRA 7. gün-Rİ-İRA 

p değeri r değeri p değeri r değeri 

12. ay kreatinin 0.750 -0.044 0.960 -0.007 

Son kontrol kreatinin 0.152 -0.178 0.579 -0.070 

12. ay GFH 0.733 0.045 0.473 0.099 

 Son kontrol GFH 0.679 0.052 0.740 0.042 

 

4.7. DTPA ile İlgili Parametrelerin Hastaların 12. Ay ve Son Kontrollerindeki Kreatinin, 

GFH’ları ve Protein Atılımını Saptamadaki Prediktif Değerleri 

Üçüncü gün yapılan DTPA‟larında saptanan GFH‟ları <60 ve ≥60 ml/dk olan hastalar 

karşılaştırıldığında hem 12. ayda ve hem de son kontrollerinde saptanan kreatinin değerleri GFH 

>60 ml/dk  olan hastalarda daha düşük olmasına rağmen bu fark istatistiki olarak anlamlı 

bulunmadı (Tablo 4.14. ve Tablo 4.15.). Aynı şekilde 3. gün DTPA‟da saptanan GFH <60 ve ≥60 
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ml/dk şeklinde gruplandırıldığında GFH ≥60 ml/dk olan hastaların GFH değerlerinin anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu görüldü (p>0.05) (Tablo 4.14. ve Tablo 4.15.). Üçüncü gün yapılan 

DTPA‟da saptanan GFH değerleri, hem 12. ay ve hem de son kontrollerdeki  kreatinin değerleri 

ile anlamlı negatif korelasyon gösteriyordu. GFH değerleri ile ise pozitif korelasyon gösteriyordu.  

Yedinci gün yapılan DTPA‟da saptanan GFH değerleri son kontroldeki kreatinin değerleri ile 

anlamlı negatif, 12. ay ve son kontroldeki GFH değerleri ile pozitif korelasyon göstermekteyedi 

(Tablo 4.14. ve Tablo 4.15.) 

Yedinci gündeki DTPA‟daki GFH değerleri incelendiğinde GFH ≥60 ml/dk olan 

hastaların son kontrollerindeki kreatinin değerlerinin anlamlı şekilde düşük olduğu görüldü 

(p<0.05). Benzer şekilde son kontroldeki GFH‟de bu hastalarda anlamlı şekilde yüksekti (Tablo 

4.15. ve Tablo 4.16.) 

Tablo 4.15. Hastaların 3. ve 7. gün DTPA‟da saptanan GFH değerleri ile 12. ay ve son 

kontrollerinde saptanan kreatinin ve GFH değerleri arasındaki ilişki 

 3. gün 7. gün 

DTPA GFH p 

değeri 
DTPA GFH p 

değeri 
<60 ≥60 <60 ≥60 

12. ay 

kreatinin 

1.8±0.54 0.92±0.52 0.087 1.26±0.59 0.95±0.50 0.067 

Son kontrol 

kreatinin 

1.70±1.62 1.21±1.17 0.165 2.17±1.94 1.17±1.07 0.012 

12. ay GFH 79.03±32.45 95.12±38.28 0.098 74.60±34.94 93.36±36.54 0.094 

 Son kontrol 

GFH 

65.10±33.34 89.17±37.19 0.011 56.66±34.97 87.41±35.51 0.004 
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Tablo 4.16. Hastaların 3. ve 7. gün DTPA‟da saptanan GFH değerleri ile 12. ay ve son 

kontrollerinde saptanan kreatinin ve GFH değerleri arasındaki korelasyon 

 

 DTPA GFH 3. gün DTPA GFH 7. gün 

p değeri r değeri p değeri r değeri 

12. ay kreatinin 0.001 -0.435 0.057 -0.269 

Son kontrol kreatinin 0.002 -0.383 0.025 -0.287 

12. ay GFH 0.007 0.356 0.024 0.304 

Son kontrol GFH 0.003 0.372 0.010 0.329 

 

Hastaların hem 3. gün hem de 7. günde DTPA‟da saptanan T-maks, toplayıcı sistemler ve 

mesanenin görüntülenme süreleri açısından 12. ay ve son kontrollerinde saptanan kreatinin  

değerleri, GFH‟ları, protein atılımları arasında herhangi bir fark saptanmadı (p>0.05). Üçüncü ve 

yedinci günlerde uptake değeri <3.5 ve ≥3.5 olan hastaların kreatinin değerlerindeki artış oranları, 

GFH‟ın <60 ml/dk/1.73m2
 olma oranları ve protein atılımları arasında bir fark gösterilemedi 

(p>0.05).  

 Sadece üçüncü günde yapılan DTPA‟da saptanan uptake değerleri <3.5 ve ≥3.5 olan 

hastaların 12. aydaki kreatinin değerlerinin ortalamaları arasında anlamlı bir fark saptandı . 

Üçüncü gün DTPA‟da saptanan uptake düzeyi ile 12. ay ve son kontrolde saptanan kreatinin 

düzeyleri arasında anlamlı negatif korelasyon, GFH ile anlamlı pozitif korelasyon olduğu 

görüldü. Yedinci  gün DTPA uptake değerleri ile bir ilşki gösterilemedi (Tablo 4.17. ve Tablo 

4.18.). 
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Tablo 4.17. Hastaların 3. ve 7. gün DTPA‟da saptanan uptake değerleri ile 12. ay ve son 

kontrollerinde saptanan kreatinin ve GFH değerleri arasındaki ilişki 

 

 3. gün 7. gün 

DTPA uptake p değeri DTPA uptake p değeri 

<3.5 ≥3.5 <3.5 ≥3.5 

12. ay 

kreatinin 

1.52±0.46 0.90±0.40 
0.018 

0.96±0.36 0.96±0.52 
0.997 

Son kontrol 

kreatinin 

1.60±0.53 1.36±1.45 
0.775 

1.00±0.42 1.44±1.50 
0.682 

12. ay GFH 64.36±9.37 94.12±40.90 
0.286 

84.57±23.72 95.17±45.11 
0.747 

Son kontrol 

GFH 

64.36±9.37 86.23±33.75 
0.276 

61.48±42.13 83.36±41.98 
0.392 

 

 

Tablo 4.18. Hastaların 3. ve 7. gün DTPA‟da saptanan uptake değerleri ile 12. ay ve son 

kontrollerinde saptanan kreatinin ve GFH değerleri arasındaki korelasyon 

 

 DTPA uptake-3. gün DTPA uptake-7. gün 

p değeri r değeri p değeri r değeri 

12. ay kreatinin 0.001 -0.570 0.315 -0.193 

Son kontrol kreatinin 0.001 -0.507 0.138 -0.245 

12. ay GFH 0.011 0.418 0.187 0.235 

Son kontrol GFH 0.000 0.537 0.068 0.299 
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4.8. İki Yıldan Daha Uzun Süre Takip Edilen Hastaların Kreatinin ve GFH Değerleri ile 

DUSG ve DTPA Parametreleri Arasındaki İlişki 

DUSG Parametreleri 

İzlem süresi 2 yıldan daha uzun olan hastaların son kontrollerindeki kreatinin ve GFH 

değerleri ile 3. ve 7. günde saptanan İRA Rİ değerleri arasında herhangi bir korelasyon 

saptanmamıştır.  

DTPA Parametreleri 

İzlem süresi 2 yıldan daha uzun olan hastaların son kontrollerindeki kreatinin ve GFH 

değerleri ile 3. ve 7. günde yapılan DTPA‟da saptanan GFH, Tmaks değerleri ve toplayıcı 

sistemlerin görüntülenme süreleri arasında bir ilşki gösterilemedi. Ancak 3. gün yapılan 

DTPA’da saptanan uptake değeri ile son kontrolde saptanan kreatinin değerleri arasında 

anlamlı negatif korelasyon, GFH değerleri ile anlamlı pozitif korelasyon gösterildi. (sırasıyla 

p:0.028, r:-0.478/p:0.003, r:0.622). Yedinci günde saptanan uptake değeri ile herhangi bir ilşki 

saptanamadı (p>0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



59 

 

5. TARTIŞMA 

 

Son dönem böbrek yetmezliğinin tedavisinde kullanılan renal replasman tedavilerinin 

morbiditesi, mortalitesi ve yaşam kalitesi göz önüne alındığında; en iyi tedavi seçeneği renal 

transplantasyondur (220). Bu tedavi yönteminde greft sağkalımını etkileyen çeşitli faktörler 

vardır. Alıcının yaşı, ırkı, cinsiyeti, HLA uyumu, enfeksiyonlar, soğuk iskemi süresi, nefrotoksik 

ilaçların kullanımı, akut rejeksiyon sayısı, gecikmiş greft fonksiyonu bunlardan bazılarıdır. 

Bunun yanında yeni immünsupresif ilaçların geliştirilmesi, transplantasyon öncesinde iyi bir 

hazrlık dönemi geçirilmesi, donör seçimindeki deneyimler ve cerrahi tekniklerdeki ilerlemelere 

bağlı olarak akut rejeksiyon sayılarının azalması, hem canlı hem de kadavra donörlerden yapılan 

nakillerde beş yıllık greft sağkalım oranlarının artmasını sağlamıştır. Son yıllarda hem akut 

rejeksiyon sayılarının azalması hem de uzayan izlem süresi nedeniyle KAN greft kayıplarının 

önemli bir nedeni haline gelmiştir (15,16,37,39,40). KAN; rejeksiyon, kalsinörin inhibitör 

toksisitesi, hastalık rekürrensi gibi farklı nedenler ve mekanizmalarla oluşmasına karşın 

biyopside aynı görüntü ile karşımıza çıkmaktadır. Bu nedenle de greft kaybını engellemek ve 

sağkalım süresini artırmak için bu durumların zamanında saptanması, doğru ve etkin şekilde 

tedavisi edilmesi gereklidir. Ayrıca hangi hastanın gidişatının nasıl olabileceği konusunda fikir 

sahibi olmak bize bu durumda avantaj sağlayacaktır. Buna karşın elimizde hem erken dönemde 

ortaya çıkan problemleri hem de yakın ve uzun dönemde greft sağkalımının nasıl olacağını 

öngörecek güvenilir bir parametre yoktur. DUSG, renal dinamik sintigrafi, serum kreatinin 

değeri, ince iğne aspirasyon biyopsisi, magnetik rezonans görüntüleme allogreft 

disfonksiyonunun, akut ve geç dönem greft komplikasyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan 

yöntemlerdir (199,205,221-225). Ultrasonografi cihazlarındaki son dönemdeki gelişmeler hem 

erişkin hem de çocuklarda transplant böbreğin vasküler ve yapısal anormallikler ve rejeksiyon 

açısından değerlendirilmesinde DUSG‟nin yaygın olarak kullanılmasına olanak sağlamıştır 

(226,227). Özellikle ilk haftalar ve aylarda DUSG‟de saptanan Rİ değerleri klinik bulgularla 

birlikte değerlendirildiğinde ciddi renal parankim patolojilerinin saptanması ve tedavi 

edilmesinde bize büyük yararlar sağlamaktadır (228). İRA Rİ değerlerindeki artış, renal 

parankimin diyastolik perfüzyonunun bozulduğunu göstermektedir. Başlangıçta Rİ değerindeki 

artışın rejeksiyona spesifik olduğu düşünülmesine karşın, zamanla bu parametrenin transplant 
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disfonksiyonunun spesifik olmayan bir göstergesi olduğu; ATN, AR, üriner sistem 

obstrüksiyonu, extrarenal greft kompresyonu ve siklosporin nefrotoksisitesi gibi birçok nedene 

bağlı olarak artabileceği anlaşılmıştır. Kreatinin düzeyinde azalma olduğunda ya da altta yatan 

neden düzeltildiğinde Rİ değerlerinin normal seviyeye gerilediği gözlenmiştir (229-231). DUSG 

bulgularının spesifik olmamasına karşın böbrek fonksiyon bozukluğunun ve nedeninin invazif 

olmayan yöntemlerle saptanabilmesi hastanın gereksiz tetkik edilmesini ve biyopsi yapılmasını 

önlemektedir. Bu nedenle DUSG akut allograft fonksiyon bozukluğunun erken saptanabilmesi 

için kullanılan önemli bir yöntem haline gelmiştir (231,232).  

Yukarıda belirtildiği gibi İRA Rİ değerlerindeki artış renal parankimin diyastolik 

perfüzyonunun bozulduğunu göstermektedir. Bu nedenle Rİ değerinin sistolik ve diyastolik 

tansiyon arasındaki fark olarak tanımlanan nabız basıncından etkilendiğini belirten çalışmalar 

vardır (233,234). Bizde çalışmamızda 7. gün İRA Rİ değerleri ile nabız basıncı değerleri arasında 

anlamlı ilişki olduğunu gösterdik. Rİ değeri yüksek olan hastalarda nabız basıncı anlamlı olarak 

yüksekti. Ayrıca ortalama sistolik tansiyon değerleri hem 3. hem de 7. günde Rİ değeri yüksek 

olanlarda Rİ değeri normal olanlara göre daha yüksekti. Transplantasyon sonrası ilk günlerde 

tansiyonu yüksek saptanan hastaların 7. gün İRA Rİ değerlerinin tansiyonları normal olanlara 

göre daha yüksek olduğunu tespit ettik. Bu hastalarda Rİ değerinin yüksek olma riskini 2.5 kat 

artmış olarak bulduk. Tüm bu sonuçlar hastaların tansiyon değerinin yüksek olmasının Rİ 

değerini etkileyen önemli bir faktör olduğunu düşündürmektedir.  Krumme ve arkadaşları (233) 

ve Akgül ve arkadaşları (234) bizim çalışmamızda olduğu gibi Rİ değerlerinin nabız basıncından 

etkilendiğini belirtirken, Saracino ve arkadaşları (235) ise Rİ değerinin nabız basıncından 

etkilenmediğini belirtmektedirler.  Vallejos ve arkadaşları ise diastolik kan basıncı ve nabız 

basıncı indeksinin Rİ değerini etkilediğini saptamışlardır. Ancak Biz, Nouri ve arkadaşlarının 

çalışmasında olduğu gibi Rİ değeri ile nabız basıncı indeksi arasında herhangi bir ilişki 

saptamadık (236).  

          Rİ değerini etkileyen başka bir faktörün de kreatinin değeri olduğu belirtilmektedir. 

Nezami ve arkadaşları 273 erişkin renal transplantlı hastada yaptıklarıçalışmada Rİ değerleri ile 

serum kreatinin değerleri ve alıcının yaşı arasında pozitif lineer korelasyon saptadıklarını 

belirtmektedirler (237). Ardalan ve arkadaşları ise renal transplant hastalarının Rİ değerleri ile 2., 

9., 16. ve 23. günlerdeki kreatinin değerleri arasında anlamlı korelasyonlar saptamışlardır (238). 

Wang ve arkadaşları‟da (239) interlober arterlerin Rİ değerleri ile kreatinin değerleri arasında 
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pozitif korelasyon saptamışlardır. Buna karşın Quarto ve arkadaşları serum kreatinin düzeyi ve 

kreatinin klirensi ile Rİ değerleri arasında herhangi bir korelasyon saptamamıştır (240). Bizim 

çalışmamızda da hem 3. gün hem de 7. gün İRA Rİ değerleri ≥0.7 olan hastaların ortalama 

kreatinin değerleri, Rİ değeri <0.7 olan hastaların ortalama kreatinin değerlerinden belirgin olarak 

yüksekti. Bunun yanında çalışmamızda daha önce yapılan çalışmalardan farklı olarak Rİ değeri 

≥0.7 olan hastaların ortalama BUN değerlerinin anlamlı şekilde daha yüksek iken ve sodyum 

değerlerinin daha düşük olduğunu saptadık. Ayrıca hem 3 hem de 7. gün Rİ değerleri ile kreatinin 

ve BUN değerleri arasında anlamlı pozitif korelasyon, Rİ değerleri ile sodyum değerleri arasında 

ise anlamlı negatif korelasyon mevcuttu. Cudek ve arkadaşları böbrek fonksiyonları bozuk olan 

hastalarda Rİ değerlerinin yüksek olduğunu, böbrek fonksiyonları düzeldikçe Rİ değerinin de 

normale döndüğünü belirtmişlerdir. Bizim çalışmamızda da yüksek Rİ değerleri olan hastalarda 

BUN ve kreatinin değerlerinin yüksek olmasının greftin fonksiyon bozukluğundan 

kaynakladığını, sodyum değerinin düşük olmasının ise büyük olasılıkla bu hastaların sıvı 

yükünün fazla olmasına bağlı olarak dilüsyonel olduğunu düşünmekteyiz (218). 

Çalışmamızda greft fonksiyonlarının İRA Rİ değerlerini etkilediğini saptadık. Hem 

üçüncü hem de yedinci günde artmış Rİ oranları GGF‟lu olan hastalarda en yüksek, NGF‟lu olan 

hastalarda ise en düşük olarak saptandı. Diğer bir deyişle NGF‟lu hastaların ortalama Rİ değerleri 

hem GGF‟lu hem de YGF‟lu olan hastalara göre anlamlı olarak düşük bulundu. Ayrıca hastalar 

ilk 7 günde greft fonksiyonlarının düzelme hızına göre 2 gruba ayrılarak 12. ay ve 2. yıl sonunda 

ki greft fonksiyonları ve Rİ değerleri karşılaştırıldığında düzelme hızı anormal olan hastaların 

greft fonksiyonları daha kötü ve Rİ değerleri daha yüksek saptandı. Cudek ve arkadaşları (218)  

Rİ değerini etkileyen faktörleri saptamak amacıyla bizim çalışmamızda olduğu gibi NGF, YGF 

ve GGF olan hastalar olmak üzere 3 gruba ayırdıkları 171 renal transplantasyonlu hastanın 

transplantasyon sonrası 2-4 gün içinde yapılan DUSG sonuçlarını retrospektif olarak 

incelemişlerdir. Bizim çalışmamızda olduğu gibi ortalama Rİ değerinin NGF‟u olan grupta en 

düşük olduğunu ve greft fonksiyonları düzeldikçe Rİ değerlerinin daha da düştüğünü 

belirtilmektedirler. Buna ek olarak hastaların taburcu edilmeden önce yapılan son DUSG‟lerinde 

her 3 hasta grubunun Rİ değerleri arasındaki farkın belirgin olarak azaldığını saptamışlardır. 

Bizim çalışmamızda elde ettiğimiz verilerde Cudek ve arkadaşlarının, transplantasyon sonrası 

erken dönemde İRA‟lerin Rİ değerlerinin saptanmasının greft fonksiyonlarını tanımlamak için 

yararlı bir parametre olduğu görüşünü desteklemektedir. Ayrıca Cudek ve arkadaşları Rİ değerini 
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soğuk iskemi süresinden daha çok vericinin dolaşımının bozuk olması nedeniyle gelişen renal 

iskeminin etkilediğini düşünmektedirler. Biz de çalışmamızda kadavradan nakil yapılan 

hastalarımızda Rİ değerinin soğuk iskemi süresinden etkilenmediğini, ancak kadavradan olan 

nakillerde canlıdan olan nakillere göre hem 3 hem de 7. gün İRA Rİ değerlerinin daha yüksek 

olduğunu saptadık. Bu sonuçlara göre kadavra donörlerin klinikleri hakkında elimizde veri 

olmamasına karşın bizde Cudek ve arkadaşları gibi Rİ değerini soğuk iskemi süresinden daha çok 

vericinin dolaşımının bozuk olması nedeniyle gelişen renal iskeminin etkilediğini düşünmekteyiz. 

Hem Cudek ve arkadaşlarının hem de bizim çalışmamızda greft fonksiyonlarındaki düzelmenin 

geç ve yavaş olduğu hastalarda Rİ değerlerinin daha yüksek olmasının bu görüşümüzü 

desteklediği kanısındayız. Cudek ve arkadaşları DUSG spesifik bir patolojiyi işaret etmese de 

artmış bir Rİ değerinin genellikle renal fonksiyon bozukuğu ile birliktelik gösterdiğini 

belirtmektedirler (218). Bizde çalışmamızda eğer hastada greft fonksiyon bozukluğu varsa, greft 

fonksiyon bozukluğu olmayanlara göre Rİ değerinin artmış olma riskinin 2.5 kat daha yüksek 

olduğunu saptadık.  

                  Rİ değerini etkileyen bir başka faktörün de siklosporin düzeyi olduğu belirtilmektedir. 

Siklosporinin bu etkisinin ilacın afferent arteriolde yaptığı direkt vazokontstrüksiyon sonucu 

oluştuğu düşünülmektedir. Bizim çalışmamızda ise takrolimus kullananların Rİ değerlerinin daha 

yüksek olduğu görüldü. Ancak donör tipine göre incelediğimizde takrolimus alan hastalarımızın 

daha çok kadavra donörden olduğunu gördük. Donör tipini göz önüne alarak karşılaştırdığımızda 

ise takrolimus ile siklosporin alan hastaların Rİ değerlerinin benzer olduğunu tespit ettik. Vallejos 

ve arkadaşları siklosporin ve takrolimus alan hastaların Rİ değerleri arasında herhangi bir fark 

saptamadıklarını, ancak biyopsi anında siklosporin düzeyi ile Rİ değerleri arasında negatif 

korelasyon saptadıklarını belirtmektedirler (241). Radermacher (1) ve arkadaşlarıda Vallejos ve 

arkadaşları (241) gibi siklosporin düzeyi ile Rİ değerleri arasında negatif korelasyon 

saptadıklarını belirtmektedirler. Nouri ve arkadaşları (236) ise Rİ ile siklosporin düzeyleri ile Rİ 

arasında bir ilişki saptamadıklarını bildirmektedirler. Biz de siklosporin ve takrolimus düzeyleri 

ile Rİ değerleri arasında herhangi bir korelasyon saptamadık.  

Alıcı ve verici yaşının Rİ değerini etilediğini belirten çalışmalar vardır. Wang ve 

arkadaşları (239) ile Vallejos ve arkadaşları (241) Rİ değeri ile alıcının transplantasyon 

sırasındaki yaşının iyi korelasyon gösterdiğini belirmektedirler. Krumme ve arkadaşlarıda Rİ ile 
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alıcı yaşı arasında güçlü bir korelasyon saptadıklarını ve Rİ‟i etkileyen en önemli faktörün 

alıcının vasküler kompliyansı olduğunu belirtmektedirler. Saracino ve arkadaşları (235) ile Akgül 

ve arkadaşları (234) ise daha önceki çalışmalardan farklı olarak donör yaşı ile Rİ değerleri 

arasında korelasyon saptadıklarını belirtmektedirler. Nezami ve arkadaşlarıda (237) Krumme ve 

arkadaşları (233) gibi hastanın yaşına bağlı olan vasküler kompliyansın transplante böbrek Rİ 

değerlerini etkileyen önemli bir parametre olduğunu belirtmektedirler. Bunun yaşa bağlı olarak 

ortaya çıkan anjiosklerotik değişikliklere bağlı olabileceğini belirtmektedirler. Bu durumun 

transplante böbreğin perfüzyonunu azaltarak rezistif indeksin artmasına neden olduğunu 

düşünmektedirler. Saracino ve arkadaşları (235) bu hipotezlerinin yaş ortalamaları daha yüksek 

olan hasta grubunda nefroanjisklerozun bir göstergesi olan proteinürinin daha fazla saptanması ile 

desteklendiğini belirtmektedirler. Ayrıca nabız basıncı ile Rİ arasında korelasyon olmasının, 

Rİ‟in yaşa bağlı vasküler kompliyansa bağımlı olduğunu düşündürdüğünü belirtmektedirler 

(233). Bizim çalışmamızda ise alıcı ve verici yaşı ile Rİ değeri arasında herhangi bir ilişki 

saptamadık. Nabız basıncı ve sistolik tansiyon ile Rİ arasında saptadığımız ilişkinin yaşa bağlı 

vasküler kompliyanstan değil transplantasyon sonrası erken dönemde ortaya çıkan hemodinamik 

değişikliklerden kaynaklandığını düşünüyoruz. Bizim çalışmamızda alıcı yaşı ile Rİ değeri 

arasında korelasyon saptayamamamız, hastalarımızın çocuk yaş grubunda olması nedeniyle 

erişkinlere göre anjiosklerotik değişikliklerin gelişmesi ihtimalinin düşük olması ve vasküler 

kompliyanslarının bozulmamasından dolayı olabilir.  

Akgül ve arkadaşları yüksek kolesterol seviyelerinin artmış Rİ değeri ile birliktelik 

gösterdiğini saptamışlardır. Buna ek olarak Heine ve arkadaşları yüksek kardiyovaskğüler risk 

faktörü olan hastaların daha düşük kardiyovasküler risk faktörü olan hastalara göre daha yüksek 

Rİ değerlerine sahip olduklarını saptamışlardır (242). Hiperkolesterolemi hem kardiyovasküler 

risk faktörü hem de transplantasyon sonrasında greft kaybı için bir risk faktörüdür (243). Ancak 

biz hastalarımızda Rİ değeri ile hiperlipidemi arasında herhangi bir ilişki saptamadık. Buna ek 

olarak Nouri ve arkadaşlarının çalışmasında olduğu gibi alıcı ve verici cinsiyeti, BMİ yanında 

HLA uyumsuzluğu, nakil öncesi BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, albümin, CRP, ürik asit 

değerleri, nakil öncesi proteinüri varlığı, diyaliz tipi ile Rİ değeri arasında herhangi bir 

korelasyon saptamadık. 
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Bazı çalışmalarda transplant sonrası ilk birkaç gündeki ya da taburculuk sırasındaki 

böbrek fonksiyonlarının uzun dönem greft sağkalımı ile koreleasyon gösterdiği belirtilmektedir 

(244). Helal ve arkadaşlarının yaptığı retrospektif bir çalışmada transplantasyon sırasındaki alıcı 

yaşının ve 1. yıldaki kreatinin değerlerinin greft kaybının bağımsız prediktörleri olduğu 

belirtilmektedir (245). Bunun yanında Hariharan ve arkadaşlarının 105.742 erişkin renal 

transplantlı hastayı inceledikleri çalışmada birinci yılda kreatinin değerlerinin 1.5 mg/dl‟den 

yüksek olmasının, düşük uzun dönem greft sağkalımı ile korelasyon gösterdiği saptanmıştır 

(246). Sonuç olarak transplantasyon sonrası erken dönemde ve birinci yıldaki transplant böbrek 

fonksiyonları uzun dönem greft sağkalımını etkileyen önemli faktörlerdir. Bunun yanında 

transplantasyon sonrası erken dönemde yapılan DUSG‟de saptanan Rİ değerlerinin kısa dönem 

böbrek fonksiyonlarını göstermede prediktif değeri olduğunu belirten çalışmalar vardır (189,247). 

Ülkemizden Kahraman ve arkadaşları ortalama yaşları 27 yıl ve böbrek fonksiyonları stabil olan 

45 hastanın transplantasyon sonrası ilk haftada yapılan DUSG sonuçlarını retrospektif olarak 

inceledikleri çalışmada, ilk haftada saptanan Rİ değerinin 1. ay ve 1. yıldaki kreatinin klirensleri 

ile negatif korelasyon gösterdiğini, ancak 1. ay ve 1. yıldaki kreatinin değerleri ile Rİ arasında 

korelasyon saptamadıklarını belirtmektedirler. Sonuç olarakta transplantasyon sonrası ilk hafta 

içerisinde saptanan Rİ değerlerinin stabil hastalarda allograft fonksiyonlarının tahmininde değerli 

bir metod olduğunu belirtmektedirler (189). Hastanemizden Akgül ve arkadaşalarının yaptığı bir 

çalışmada ilk ay içinde saptanan Rİ değerinin uzun dönem greft yetmezliği açısından prediktif 

değeri olduğu belirtilmiştir. Radermacher ve arkadaşları yaptıkları prospektif bir çalışmada 

transplant böbrekte İRA‟lerde saptanan Rİ değerinin ≥0.80 olmasının proteinüri, donör yaşı ve 

HLA uyumsuzluğu sayıları gibi faktörlere göre allograft kaybının daha güçlü bir prediktörü 

olduğunu rapor etmişlerdir (1). Saracino ve arkadaşları (235) ise Rİ değeri yüksek olan hastaların 

yaş ortalamaları, protein atılımları ve kreatinin düzeylerini daha yüksek saptamışlardır. 

Çalışmalarının sonucunda Rİ >0.635 olan hastalarda greft fonksiyon bozukluğunun gelişmesi 

ihtimalinin 3.77 kat daha fazla olduğunu belirtmişlerdir. İkee ve arkadaşları erişkin 33 hastanın 

demografik, klinik özellikleri ve laboratuar bulguları ile böbrek biyopsi bulgularını 

karşılaştırdıkları çalışmada yaş, kreatinin klirensi, idrar beta-2 mikroglobülin ekkresyonu ve tüm 

histopatolojik parametrelerle Rİ arasında istatiksel olarak anlamlı korelasyonlar saptamışlardır. 

Hasarlı böbreklerde Rİ ile ateroskleroz arasında ilişki gösterdiklerini ve renal biyopsi sırasındaki 

Rİ değeri ölçümünün böbrek fonksiyonlarının gidişatı açısından prognostik öneme sahip 
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olduğunu belirtmişlerdir (248). Nouri ve arkadaşları (236) Rİ değerinin transplantasyon 

sonrasında birkaç yıl boyunca artmadığını bu nedenle de greft fonksiyonlarının takibinde 

kullanılabileceğini belirtmektedirler. Bizim çalışmamızda ise Rİ değerleri ile protein atılım 

miktarı, hastaların 12. ay ve son kontrollerindeki kreatinin ve GFH değerleri ile herhangi bir 

korelasyon saptamadık.  Ayrıca takip süreleri 2 yıldan uzun olan hastaların Rİ değerleri ile son 

kontrollerindeki protein atılımları, kreatinin değerleri ve GFH değerleri arasında herhangi bir 

korelasyon saptamadık. Chiang (249) ve arkadaşları birinci yıl greft fonksiyonları ile Rİ‟in 

arasında çok zayıf korelasyon olduğunu bu nedenle de greft fonksiyonlarının takibinde prediktif 

değerinin olmadığını belirtmişlerdir. Trillaud ve arkadaşları (4) ise bizim çalışmamızda olduğu 

gibi Rİ değerleri ile 1. yıl greft fonksiyonları arasında herhangi korelasyon saptamadıklarını 

bildirmişlerdir. Rİ değeri ile kısa ve uzun dönem böbrek fonksiyonları arasında ilişki 

saptamamıza karşın; Rİ değeri DUSG‟nin yapıldığı andaki greft fonksiyonları ve hastanın klinik 

bulguları ile uyum gösterdiğinden dolayı seri Rİ ölçümlerinin hastaların izlemlerinde son derece 

yararlı olacağını düşünmekteyiz (250). 

Greft fonksiyonunun değerlendirilmesinde invazif olmayan bir diğer yöntem ise renal 

sintigrafik incelemedir. Biyopsi renal allograftin cerrahi olmayan komplikasyonlarının 

değerlendirilmesinde altın standart olmasına karşın, dinamik sintigrafi ve USG gibi invazif 

olmayan tetkiklere göre daha yüksek morbidite riskine sahiptir (197). Bu nedenle hastaların ilk 

değerlendirmesinde sintigrafi ve USG gibi invazif olmayan yöntemlerle değerlendirilmesi rutin 

uygulama haline gelmiştir. Sintigrafinin amacı transplantasyon sonrasında gelişen transplant 

disfonksiyonunu ve etiyolojisini saptamaktır. Ancak fonksiyonel anormalliği göstermede 

duyarlılığının yüksek olmasına karşın, özgüllüğü değişkendir (198). Birçok çalışmada sintigrafide 

perfüzyonun ya da radyoaktif madde uptake‟inin olmamasının kötü prognozla korele olduğu 

belirtilmektedir (201-206). Renogram eğrilerinin görsel olarak değerlendirildiğinde radyoaktif 

maddenin transplant böbrek tarafından zayıf uptake‟inin (alımının) erken transplant yetmezliği ile 

uyum gösterdiği belirtilmektedir. Radyoaktif maddenin transplant böbrek tarafından uptake‟inin 

(alımının) iyi olmasının ise ağır radyoaktif madde retansiyonu olsa bile iyileşme ile korelasyon 

gösterdiği belirtilmektedir (198,207,208).  Tc-99m-DTPA sintigrafisinin başta AR olmak üzere 

transplantasyon sonrası erken dönemde ve hastaların izlemlerinde ortaya çıkan problemleri 

saptamada duyarlılığını ve özgüllüğünü konu edinen birçok çalışma vardır. Sundaraiya ve 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Trillaud%20H%22%5BAuthor%5D
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arkadaşları (251) renal transplantasyon sonrası ilk 72 saatte akut rejeksiyon şüphesi ile sintigrafi 

ve böbrek biyopsisi yaptıkları 31 çocuk hastanın sonuçlarını retrospektif olarak değerlendirdikleri 

çalışmalarında DTPA‟nın duyarlılığının %76, özgüllüğünü ise %86 olarak bulmuşlardır.  

Çalışmalarının sonucunda kesin olmamakla birlikte Tc-99m DTPA renografisinde renal 

perfüzyon ile filtrasyon arasında bir denge mevcutsa tablonun akut rejeksiyon olma ihtimalinin 

düşük olduğu kanısına varılabileceğini belirtmektedirler. Bunun yanında eğer renal perfüzyon 

filtrasyona göre daha fazla etkileniyorsa vakanın akut rejeksiyon olabileceğini, ancak 

çalışmalarında vaka sayısının düşük olması nedeniyle kesin bir kanıya varmak için geniş vaka 

serilerinin olduğu araştırmalar yapılması gerektiğini belirtmektedirler. Sanches ve arkadaşları ise 

DTPA sintigrafisinin akut greft komplikasyonlarını saptamadaki doğruluğunu araştırdıkları 

çalışmalarında hastaların sintigrafi sonuçları ile biyopsi sonuçlarını karşılaştırmışlardır.  

Vakaların %86‟sında DTPA sonuçları ile biyopsi sonuçlarını uyumlu bulduklarını ve DTPA‟nın 

akut greft komplikasyonlarını saptamada doğruluk payının yüksek ve hastaların rutin 

değerlendirilmesinde kullanılacak güvenilir bir yöntem olduğunu belirtmektedirler (5). Delaney 

ve arkadaşları (209) İİAB, DUSG ve sintigrafinin renal greft komplikasyonlarını saptamadaki 

yerlerini karşılaştırdıkları bir çalışmada sintigrafinin diğer yöntemlere göre AR‟u saptamadaki 

duyarlılığının daha yüksek ve AR‟u belirlemek için kullanılabilecek en duyarlı yöntem olduğunu 

belirtmişlerdir. Bu çalışmanın aksine Hall ve arkadaşları ise USG, sintigrafi ve biyopsi 

bulgularını karşılaştırdıkları çalışmalarında (210) sintigrafinin duyarlılığının biyopsiye göre 

düşük olmasına karşın biyopside net bir sonucun elde edilemediği vakalarda son tanı ile sintigrafi 

arasında uyumluluk olduğunu belirtilmektedirler. Aktaş ve arkadaşları (211) sintigrafide sadece 

perfüzyon değerlendirildiğinde USG ile sintigrafinin duyarlılıkları eşit olarak saptadıklarını ancak 

konsantrasyon ve retansiyonun da analize dahil edildiğinde sintigrafinin akut rejeksiyonu 

saptamadaki duyarlılığının düşük dereceli rejeksiyonlar için %64‟e, yüksek dereceli rejeksiyonlar 

için ise %100‟e yükseldiğini belirtmektedirler. Biyopside herhangi bir bulgu gözlenmeyen ancak 

sintigrafide akut rejeksiyon saptanan bazı hastaların immünsüpresif tedaviye cevap verdiğini ve 

bu hastaların tekrarlanan biyopsilerinde rejeksiyon bulgusu saptandığını belirtmektedirler. Bunun 

akut rejeksiyonun sıklıkla çok sayıda ve fokal odaklar halinde olmasının sonucu olarak alınan 

örneğin tüm alanı yansıtmamasından kaynaklandığı belirtilmektedir (212,213). Sanches ve 

arkadaşları sintigrafide ATN %98 oranında saptadıklarını ve özgüllüğünün %95 olduğunu ve Tc-

99m-DTPA sintigrafisinin güvenilir, kolay yapılabilen bir metod olduğunu ve biyopsi sonuçları 
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ile korelasyon gösterdiğini belirtmektedirler. Kendi yaklaşımlarının gelişebilecek greft 

komplikasyonlarını saptamak için transplantasyon sonrası birkaç saat içinde bazal bir DTPA 

yapmak olduğunu belirtmektedirler. Biz de kliniğimizde hastalarımızı greft ile ilgili bir problem 

olduğu düşünülmese bile transplantasyon sonrasında 3. günde DTPA ve USG-DUSG ile 

değerlendirmekteyiz. Böylece eğer rejeksiyon, vasküler tromboz ve greft nekrozu gibi 

komplikasyonların daha erken saptanması ve tedavinin daha erken başlanarak böbrek hasarının 

daha da ilerlemesine engel olmak mümkün olabilecektir (5). Aktaş ve arkadaşları renal sintigrafi 

bulgularının birçok greft disfonksiyonunda biyopsi ihtiyacını azalttığını belirtmektedirler (252).  

Dolaşımın bozulması allograft disfonksiyonunda erken olaylardan birisidir ve daha sonra 

fonksiyonel bozulma başlar. Bu nedenle transplantasyon sonrası erken dönemde perfüzyonun 

değerlendirilmesi son derece önemlidir. Hem sintigrafinin hemde DUSG‟nin transplant böbreğin 

perfüzyonunun değerlendirilmesinde tanısal değeri olduğu belirtilmektedir. Normal fonksiyon 

gören greftlerde Tc99m-DTPA‟da perfüzyon zaman-aktivite eğrileri pik ve plato paterni 

göstermektedir. Tübüler ajanlar kullanıldığında bu eğri saptanamaz. Aktaş ve arkadaşları 67 

hastanın 87 Tc-99m-DTPA sintigrafisinde perfüzyon zaman-aktivite eğrilerini değerlendirmişler 

ve sonuçları biyopsi bulguları ile karşılaştırmışlar. Ayrıca DUSG‟de saptanan İRA Rİ değerinin 

≥0.71 olmasını patolojik olarak kabul etmişlerdir. Çalışmalarının sonucunda sintigrafide 

perfüzyonda saptanan hafif bozukluğun bir önemi olmadığını, ancak ağır perfüzyon 

bozukluğunun USG ve sintigrafinin fonksiyonel parametreleri ile birlikte değerlendirildiğinde 

özgün bir tanı verebileceğini belirtmektedirler (253).  

       Seri sintigrafik görüntülemeler erişkin renal transplantlı hastaların değerlendirmesinde 

sıklıkla kullanılırken çocuklarda bu konuda yapılan çalışmalar çok azdır (199,254-257). 

Gençoğlu ve arkadaşları Tc-99m-DTPA sintigrafisinin greft fonksiyonlarının takibi ve 

komplikasyonlarının saptanmasındaki yerini belirlemek amacıyla ortalama izlem süreleri 4 yıl ve 

yaşları 13.6±1.4 yıl olan renal transplantlı 18 çocuk hastanın sintigrafi bulguları ve kor biyopsisi 

sonuçlarını karşılaştırmışlardır (255). Biyopside akut rejeksiyon bulgusu olan 4 hasta ve ATN 

bulgusu olan 2 hastanın sintigrafilerinde de anormallik saptadıklarını belirtmektedirler. Kontrol 

sintigrafilerde ATN‟li hastaların parametrelerinde düzelme gözlenirken, AR‟u olan hastaların 

sintigrafilerindeki anormallik antirejeksiyon tedavi verilene kadar devam ettiğini görmüşlerdir. 

Uzun dönem takiplerinde ise daha önceden greft fonksiyonu normal olan 3 hastanın sintigrafik 
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parametrelerinde bozulma ve biyopsi örneklerinde kronik rejeksiyon ile uyumlu bulgular 

saptanmış. Bu sonuçlara göre seri Tc-99m-DTPA sintigrafi ölçümlerinin pediatrik renal 

transplant hastalarında greft fonksiyonlarını ve greftle ilgili komplikasyonları saptamada yararlı 

bir metod olduğunu belirtmektedirler (255). Miguel ve arkadaşları transplantasyon sonrası takip 

süreleri 6 gün ile 2.5 yıl olan 13 hastanın 16 sintigrafisini değerlendirikleri ve İİAB sonuçları ile 

karşılaştırdıkları çalışmada 16 sintigrafinin 14‟ünde sintigrafi sonuçlarının İİAB ile uyumlu 

olduğunu göstermişlerdir. Sonuç olarak sintigrafinin erken dönemdeki komplikasyonları 

saptamada yararlı olduğunu belirtmektedirler (256). Burke ve arkadaşları ise yaşları 6 ile 15 yıl 

arasında olan 22 çocuk hastanın DTPA sintigrafilerini değerlendirdikleri çalışmalarının 

sonucunda renal transplantlı hastaların seri sintigrafik çalışmalar ile değerlendirilmelerinin 

hastaların klinik ve laboratuar bulgularıyla uyumlu olduğunu ve hastaların transplantasyon 

sonrası izlemlerinde kullanılabileceğini belirtmektedirler (257).  

Tc-DTPA sintigrafisinin renal transplant hastalarının izlenminde ortaya çıkabilecek 

problemlerin saptanması açısından duyarlılığını araştıran birçok çalışma yapılmıştır. Bu 

çalışmalar Tc-99m-DTPA sintigrafisinin renal transplantlı hastaların tranplantasyon sonra erken 

dönem komplikasyonları ve hastaların uzun dönem izlemlerinde ortaya çıkabilecek KAN gibi 

durumları saptamada son derece yararlı olduğunu göstermektedir. Ancak transplantasyon sonrası 

erken dönemde DTPA‟da saptanan parametrelerin 1. yıl ve daha sonraki dönemde greft 

fonksiyonları açısından prediktif değeri olup olmadığnı gösteren hiçbir çalışma yoktur. Biz de 

transplantasyon sonrası erken dönemdeki DTPA parametrelerinin erken ve uzun dönemde greft 

fonksiyonları açısından prediktif değerlerini saptamak amacı ile bu çalışmayı yaptık. 

Çalışmamızda hem 3. hem de 7. günde yapılan DTPA da saptanan GFH değerlerinin tüm hasta 

grubumuzda 1. yıl ve ve son kontrollerindeki kreatinin değerleri ile negatif korelasyon, GFH‟ı ile 

pozitif korelasyon gösterdiğini saptadık. Transplantasyon sonrası takip süreleri 2 yıldan uzun 

olan hastaların DTPA parametreleri ile son kontrollerindeki kreatinin ve GFH‟larını  

karşılaştırdığımızda; 3. gün DTPA‟da saptanan uptake değeri ile son kontrolde saptanan kreatinin 

değerleri arasında güçlü negatif korelasyon, GFH değerleri ile pozitif korelasyon olduğunu 

gösterdik. Hem tüm hasta grubunda hastaların 1. yıldaki ve son kontrollerindeki kreatinin 

değerleri ve GFH ile korelasyon göstermesi hem de izlem süresi 2 yıldan daha uzun olan 

hastaların son kontrollerindeki kreatinin değerleri ve GFH‟ları ile korelasyon göstermesi 

nedeniyle DTPA‟daki parametrelerden en önemlilerinin uptake ve GFH olduğunu 
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düşünmekteyiz. Bazı çalışmalarda renogram eğrilerinin görsel olarak değerlendirildiğinde 

radyoaktif maddenin transplant böbrek tarafından zayıf uptake‟inin (alımının) erken transplant 

yetmezliği ile uyum gösterdiği belirtilmektedir. Radyoaktif maddenin transplant böbrek 

tarafından uptake‟inin iyi olmasının ise ağır radyoaktif madde retansiyonu olsa bile iyileşme ile 

korelasyon gösterdiği belirtilmektedir (198,207,208). Ayrıca literatürde yayınlanan diğer 

çalışmalarda DUSG‟de saptanan Rİ‟in prediktif değeri ile DTPA‟da saptanan parametrelerin 

prediktif değerini karşılaştıran başka bir çalışma yoktur. Rİ değerleri ile DTPA parametreleri 

arasında anlamlı korelasyonlar saptamış olmamıza karşın Rİ ile uzun dönem greft fonksiyonları 

arasında herhangi bir ilişki gösteremedik. Bu nedenle Rİ değerini anlamlı bulmazken DTPA 

parametrelerinin prediktif değerinin son derece önemli olduğu kanaatindeyiz.  

Bu sonuçlar ışığında transplantasyon sonrası 1 hafta kadar bir sürede invazif olmayan bir 

yöntemle elde edilen bir değerin uzun dönem greft fonksiyonları hakkında bize ipuçları sağlaması 

son derece önemlidir. Çünkü hangi hastanın gidişatının nasıl olacağı konusunda öngörüde 

bulunabilmemiz; klinik gidişatının kötü olacağını düşündüğümüz hastaların takibinde daha dikatli 

olmamızı sağlayacaktır. 
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SONUÇLAR 

1. Çalışmaya alınan 70 renal transplant hastasının ortalama yaşları 17.324.85 yaş nakil 

sonrası ortalama izlem süreleri 41.660.37 ay (min-maks:12-132 ay) olarak bulundu. 

2. Hastaların 3. ve 7. günlerdeki DUSG incelemelerindeki ortalama IRA RI değerleri benzer 

düzeylerde bulundu (0.670.10, 0.660.08 sırasıyla, p>0.05)  

3. Hastalar IRA RI değerlerinin <0.7 ve ≥0.7 olmasına göre iki gruba ayrıldığında 7. günde 

RI değeri yüksek olan hastaların ortalama nabız basıncı anlamlı olarak daha yüksek 

bulundu. Ayrıca Rİ değerleri ile nabız basıncı arasında anlamlı pozitif korelasyon 

saptandı. Hem 3. gün hem de 7. gün İRA Rİ değerleri ile özellikle sistolik tansiyonları 

düzeyleri arasında pozitif korelasyon saptandı. Başlangıçta yüksek tansiyonu olanların 7. 

gün Rİ‟inin tansiyonu normal olanlara göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu görüldü. 

Bu hastalarda RI değerinin yüksek olma riskinin 2.5 kat arttığı gösterildi. Tansiyon 

değerinin yüksek olmasının RI değerini etkileyen önemli bir faktör olduğu sonucuna 

varıldı. Nabız basınç indeksleri ile RI arasında anlamlı bir ilişki gösteremedik. Bu 

parametrenin RI „i etkilemediği düşünüldü. 

4. Hem 3. hem de 7. gün kreatinin ve BUN değerlerinin Rİ değeri ≥0.7 olan hastalarda 

belirgin olarak daha yüksek, sodyum değerinin ise daha düşük olduğu görüldü. Buna ek 

olarak hem kreatinin hem de BUN değerleri ile Rİ değerleri arasında pozitif korelasyon, 

sodyum değerleri ile negatif korelasyon mevcuttu.  Böbrek fonksiyon bozukluğunun RI 

değerlerini etkilediği düşünüldü.  

5. GGF‟u olan hastaların %66.7‟si, YGF‟u olan hastaların %50‟si ve NGF‟u olan hastaların 

%25‟inin Rİ değerleri 0.7‟den yüksek bulundu (p<0.05). Hem 3. hem de 7. günde GGF‟u 

olan grup en yüksek, NGF‟u olan grup en düşük ortalama Rİ değerine sahiptir. GGF‟u 

olması yüksek Rİ değeri için bir risk faktörüdür. Greft fonksiyonlarının düzelme hızına 

göre hastalar normal ve anormal olarak 2 gruba ayrıldığında düzelme hızı anormal olan 

hastaların ortalama Rİ değerleri belirgin şekilde yüksek bulundu. Greft fonksiyon 

bozukluğu olan hastalarda olmayanlara göre Rİ değerinin artmış olma riski 2.5 kat daha 

fazladır. 
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6. Siklosprin ve takrolimus alan hastalarda Rİ‟in <0.7 ve ≥0.7 oranları donör tipine göre 

karşılaştırıldığında aralarında istatistiki anlamda fark saptanmamıştır.  

7. Rİ değerleri <0.7 ve ≥0.7 olan hastaların 12. ay, 2.yıl  ve son kontrollerindeki ortalama 

kreatinin ve GFH değerleri arasında anlamlı bir ilişki gösterilemedi. Rİ değerinin 12. ay 

ve son kontrollerdeki kreatinin ve GFH değerlerini yansıtmak açısından prediktif değeri 

olmadığı görüldü. Rİ değerinin kısa ve uzun dönem greft fonksiyonları açısından prediktif 

değeri olmamasına karşın DUSG‟nin yapıldığı gündeki böbrek fonksiyonları ile uyum 

gösterdiğinden hastaların takibinde kullanılabileceği düşünüldü 

8. Cinsiyet, verici yaşı, alıcının transplantasyon sırasındaki yaşı, diyaliz tipi, indüksiyon 

tedavisi, HLA uyumu, anemi varlığı, hiperlipidemi varlığı, soğuk iskemi süresi, vücut 

kitle indeksi, nakil öncesi BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, albümin, CRP, ürik asit, 

nakil öncesi proteinüri varlığı Rİ değerlerini etkilememektedir (p>0.05). Bu faktörler 

yüksek Rİ değeri için bir risk faktörü değildir.  

9. Hastaların üçüncü ve yedinci gün DTPA‟da saptanan GFH değerleri ile hastaların 12. ay 

ve son kontrollerinde saptanan kreatinin değerleri arasında negatif korelasyon, GFH 

değerleri ile pozitif korelasyon saptandı. Hen 3. hem de 7. gün DTPA‟da saptanan 

GFH‟nın 12. ay ve son kontrollerde saptanan kreatinin ve GFH açısından prediktif değere 

sahip olduğu düşünüldü. 

10. Üçüncü günde yapılan DTPA‟da saptanan uptake değeri ile hastaların 12. ay ve son 

kontrollerinde kreatinin değerleri arasında negatif, GFH değerleri arasında pozitif 

korelasyon saptandı. Üçüncü gün DTPA‟da saptanan uptake değerlerinin hastaların 12. ay 

ve son kontrollerindeki kreatinin ve GFH değerlerini yansıtmada yararlı olabileceği 

düşünüldü. 

11. İzlem süresi İki yıl ve daha fazla olan hastaların DTPA parametrelerinden sadece üçüncü 

gündeki uptake değeri ile hastaların son kontrollerindeki kreatinin değerleri arasında 

anlamlı negatif, GFH değerleri ile pozitif ilişki olduğu gösterildi. Yedinci gündeki DTPA 

parametreleri ile böyle bir korelasyon saptanmadı. İki yıldan daha uzun izlenen hastaların 

üçüncü gün yapılan DTPA‟da saptanan uptake değerinin hastaların son kontrollerindeki 

kreatinin ve GFH değerleri ile ilişkili olabileceği sonucuna varıldı. 
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