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Derleme/Review

Bobrek Nakli Sonrasi Tekrarlayan Glomerulonefritler

Recurrent Glomerulonephritis after Renal Transplantation

0Z

Bobrek nakli sonrasi en sik tekrarlayan hastalik grubu glomeriilonefritlerdir. Bununla birlikte
nakil sonrasinda primer glomeriler hastaliklarin niks etmesine iligkin risk faktorleri tam olarak
aydinlatilamamugtir. Tip 2 membranoproliferatif glomertilonefrit, IgA nefropatisi, fokal segmental
glomeriilonefrit, bobrek nakli sonrasinda en sik tekrarlayan glomertilonefritler olarak siralanabilir. Nakil
sonrasi tekrarlayan glomeriilonefritler, klinik olarak genellikle orijinal hastaliliklara benzer bulgular
gosterir. Tekrarlayan glomertilonefritlerin tedavisinde immiinosupresif tedavi rejimleri genellikle pek
etkili olmamaktadir. Baz1 tekrarlayan fokal segmental glomerulonefritlerde, erken donemde plazma
degisiminin proteinuriyi azalttigi gosterilmistir. Kan basincinin siki kontrolu, renin anjiotensinojen
aldosteron sisteminin baskilanmas1 gibi genel onlemlerin renal allogreft fonksiyonundaki bozulmay1
geciktirdigi bilinmektedir. Genel olarak bakildiginda, nakil sonrasi tekrarlayan glomeruilonefritlerin
greft ve hasta sagkalim oranlar1 cok kotu degildir. Glomertlonefriti olan hastalarda birkag istisna
diginda bobrek naklinin sonuclart yuz guldurucudur. Biz bu derlememizde nakil sonrasi tekrarlayan
glomeriilonefritler hakkinda genel bir bilgi vermeyi amagladik.

ANAHTAR SOZCUKLER: Bobrek nakli, Tekrarlayan Glomerilonefrit

ABSTRACT

The most frequent cause of recurrent disease after renal transplantation is recurrent glomerulonephritis.
The risk factors for recurrence of glomerulonephritis are largely unknown or imprecise and prediction
remains difficult. Among the recurrent glomerulonephritides, type II membranoproliferative
glomerulonephritis, immunoglobulin A nephropathy, and focal and segmental glomerulosclerosis
have the highest rates of recurrence. Recurrent disease usually presents with similar manifestations
as the native disease. With regard to treatment of recurrent glomerular disease in the renal allograft,
plasma exchange may be effective in reducing proteinuria in patients with early recurrence of focal and
segmental glomerulosclerosis, but immunosuppressive therapy is generally ineffective in the prevention
or treatment of recurrent disease. General supportive measures including strict blood pressure control and
inhibition or blockade of the renin-angiotensin pathway are helpful in retarding the rate of deterioration
in renal allograft function. Despite the risk of recurrence, kidney transplantation following primary
glomerulonephritides enjoys graft and patient survival rates comparable to other causes of end-stage
renal failure. With a few exceptions, living related renal transplantation is not contraindicated in view
of the favorable outcome and the donor shortage. In this mini review we tried to discuss commonly
encountered recurrent glomerulonephritides after renal transplantation
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GIRIS glomerulonefritlerin  (TG) greft kaybi

Bobrek nakli yapilan hastalarin %30- icin ¢ok buyuk bir risk olusturmadiklar

50°sinde son donem bobrek yetmezligi
etiyolojisi glomerulonefritlerdir (1). Primer onime alindiginda, bobrek naklinden sonra
glomerulonefriti olan hastalarda nakil orijinal glomerulonefrit hastaliginin niiks
sonrast hastaliklarinin  tekrarlama riski etme oranmnm %6 ile 9 arasimnda degistigi
vardir. Onceleri nakil sonrasinda tekrarlayan — gozlenmistir (3,4). Zaman icinde greft sag

dusunulurdu (1,2). Tum bobrek nakilleri goz
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kalim oranlarmin artmast ile birlikte, TG’ nin greft sag kaliminda
oynadig1 rol gittikce artmigtir. Tekrar eden glomertilonefritlerle
ilgili klinik caligmalar1 yurutmek ve standardize etmek oldukca
zordur; ¢ciinkui gunimuzde hala bir¢ok merkezde rutin protokol
biyopsileri yapilmamaktadir ve biyopsiler ancak klinik veya
laboratuvar olarak anormallik saptandiginda yapilmaktadir.
Gayet iyi bilinmektedir ki, bir¢ok hastada histolojik olarak var
olan ama rutin biyopsi yapilmadig1 i¢in teshis konulamayan
glomertlonefritler gozlenmektedir. Ayrica ¢ogu son donem
bobrek hastasi hastaliginin son agamasinda ve kronik donemde
nefrologa bagvurdugundan biyopsi yapilmamakta ve asil
bobrek hastaliginin nedeni ortaya konamamaktadir. Biutin
bunlar goz oOntine alindiginda, buyuk ihtimalle, literatiurde
bildirilen TG’ nin oran: gercekte oldugundan daha azdir. Bu
acidan bakildiginda greftte ortaya ¢ikan glomerilonefritin
yeni mi yoksa niiks mui oldugunu anlamak imkansiz olabilir.
Tekrarlayan glomerulonefrit tanisin1 koymanin bir bagka zorlugu
da, orijinal hastaligin histolojik bulgularinin diginda; yapilan
biyopsilerde genellikle kronik allogreft nefropati ve kalsinorin
inhibitorlerinin histolojik belirtilerinin de bulunmasidir. Bircok
durumda kesin tant koymak icin, biyopsi preparatinin 1sik
mikroskopisi, immunfloresan, immiinhistokimyasal yontemlerle
ve hatta elektron mikroskopi ile incelenmesi gerekli olabilir.
Butun bu zorluklar goz ontine alindiginda bile gunumiuzde
TG’nin onemli bir greft disfonksiyon nedeni olduguna dair
kanitlar giderek artmaktadir (1,5,6). Briganti ve arkadaglarinin
yaptiklar1 ¢ok genis ¢apli bir arastirmada, bobrek naklinden
sonra greft disfonksiyonuna neden olan sebepler arasinda TG
3. siklikta gozlenen patoloji olarak saptanmistir. Ayrica TG’ye
bagli greft kaybi nakil sonrasi fonksiyon gorme suresi uzadikca
artmaktadir. Briganti’nin verilerine gore nakilden sonraki ilk
yil greft kayb1 %0,6 iken, 10. yilda bu oran %8,4 e ¢cikmaktadir
(1). Rekiurrens oranlari, klinik seyir ve greft sag kalimina olan
etkiler; TG’nin tipine gore degismektedir. Biz bu derlememizde
bobrek nakli sonrasi tekrarlayan glomerilonefritler hakkinda
hastalik bazinda bilgi sunmay1 amagladik.

Imminoglobulin A Nefropatisi

Immimoglobulin A nefropatisi (IgAN) dunya c¢apinda en
sik gozlenen primer glomerulonefrittir ve bobrek nakli yapilan
hastalarin yaklagik %20’sinde IgAN vardir. Nakil sonrasi IgAN
rekurrensi sik olarak gozlenmekle beraber kesin bir oran vermek
merkezler arasindaki biyopsi uygulama protokollerinin farkliligi
yuzunden mumkun olmamaktadir (7). Hala bircok merkezde
biyopsi ancak klinik semptomlar gelistiginde veya hematiri,
proteiniiri veya bobrek fonksiyonlarinda tedrici azalma
oldugunda yapilmaktadir. Bu durum potansiyel olarak nakil
sonrasinda gercek IgAN insidansini oldugundan daha az oranda
gostermektedir. Bobrek nakli sonrasinda protokol biyopsilerin
rutin olarak yapildigr merkezlerin verilerine gore histolojik
olarak mezenjial IgA depozitleri ve mezenjial hiperselilarite
%50-60 oraninda gorulmektedir (8,9). Klinik olarak rekurren
IgAN, primer IgAN’a benzemektedir ve kendini mikroskobik

hematuri, proteiniiri ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma ile
gosterir. Daha dnceden nakil sonrast [gAN’nin masum oldugu
dusunuluyordu (8,10). Fakat literatire yeni eklenen bilgiler
bu hastaligin eskiden dusunuldugu kadar masum olmadigini
gosterdi (9,11-13). Bugiine kadar en ¢ok tekrarlayan IgAN
hastasinin alindigi bir calismada, 10 yilsonunda greft kaybinin
%9,7 oldugu gosterilmistir (1). Yapilan c¢aligmalarda nakil
sonrast rekurrens riskini onceden tahmin etmeye yarayan
herhangi bir parametre tespit edilememistir. Yas, cinsiyet, 1rk,
HLA tipi veya serum IgA biyokimyasal ozellikleri bakilan bu
parametreler arasindadir (7).Vericinin tipi ile tekrarlama riski
arasinda kesin bir yargiya varldamamustir. Bazi ¢aligmalarda
eger verici ile alict akraba ise tekrarlama riskinin arttig1
gosterilmisken (8,14-16), diger calismalarda boyle bir artig
oldugu bildirilmemistir (17-19). Nakil sonrasi rekiirren IgAN
olugmasin1 oOnleyen ve kesin tedavisini bagari ile gosteren
herhangi bir tedavi protokolut yoktur. Kalsinorin inhibitorleri,
induksiyon tedavisinin varliginda veya yoklugunda, tekrarlama
riskini cok fazla etkilememektedir. Ilk zamanlardaki iyimserlige
karsin, daha yeni immiunosupresif ajanlarinda tekrarlama riskini
¢cok fazla azaltmadigi gorulmustir. Mikofenalat mofetilin
yararli oldugunu gosteren nadir bildiriler literatirde mevcuttur.
(20,21). Sirolimus ile ilgili bilgiler kisithidir. Bir ¢caligmada, 2
bobrek nakli hastasinda kalsinorin inhibitorlerinden sirolimusa
gecildiginde nefrotik dizeyde proteintri ile giden IgAN tespit
edilmigtir (22). Steroid tedavisinin kullanilmadigi veya hizla
sonlandirildigi rejimlerde ise tekrarlama riskinin etkilenmedigi
gozlenmigtir (23). Balikk yagiin tekrarlayan IgAN tizerine
olan etkisi sistematik olarak arastirllmamistir. Anjiotensin
donusturuictienziminhibitorleri ve angiotensin reseptor blokorleri
nakil sonrasinda tekrarlayan IgAN hastalarinda proteinuriyi
geriletmek ve bobrek fonksiyonlarindaki bozulmay1 engellemek
icin siklikla kullanilmaktadir ancak bu konuda iyi planlanmig
caligmalara ihtiyag vardir (24,25). Henoch-Schonlein Purpuras,
birgok arastirmaci tarafindan IgAN’nin sistemik bir varyanti
olarak kabul edilmektedir. Henoch-Schonlein Purpurasinin
renal belirtileri klinik olarak IgAN’dan ayirt edilememektedir.
Bugunku bilgilerimize gore bobrek nakli sonrast Henoch-
Schonlein Purpurasinin rekiirrensi klinik ve histolojik olarak
IgAN ile benzerlikler gosterir (26).

Fokal Segmental Glomeruloskleroz

Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS) histolojik bir
tan1 olup bu duruma yol agan birincil (idiopatik) ve ikincil
bir¢ok sebebi vardir. Idiopatik FSGS nin nakil sonrasi rekiirrens
oranlart %20 ila %40 arasinda degismektedir (27). Ikincil
(sekonder) FSGS’de rekurrens oranlari, altta yatan hastaliga
bagli olarak degismektedir (1). Primer FSGS, bobrek naklinden
sonra tekrarlar ise; 10 yil i¢inde hastalarin %13-20 sinde greft
kayb1 gozlenmektedir (1,6). Kesin olarak FSGS’nin rekiirrens
oranini belirlemek olduk¢a zordur, ¢inkit FSGS hastaliginin
dogas1 geregi glomerular lezyonlar fokal olarak olusmusg
olabilir. Ayrica biyopsi orneklemi sirasinda oldukg¢a dikkatli

152

Cilt/Vol: 19, No: 3, 2010, Sayfa/Page: 151-156



Turk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal

Afsar B ve ark: Bobrek Nakli Sonrasi Tekrarlayan Glomerilonefritler

davranmak ve hatayr en aza indirmek gerekmektedir. Fokal
Segmental Glomeruloskleroz rekiirrensi igin suclanan risk
faktorleri arasinda, geng yas, orijinal hastaligin hizli ilerlemesi
(3 yil icinde son donem bobrek hastaligi gelismis olmasi),
mezenjial hiperselularite, beyaz irk ve daha onceden FSGS
rekurrensi nedeni ile greft kaybi olmasi sayilmaktadir (6,28,29).
Ayrica nakil sonrasi hizli ilerleyen bobrek yetmezligi ve yash
donor de risk faktorleri arasinda gosterilmektedir (30). Bobrek
naklinden sonraki bir yil icinde FSGS’nin tekrar etmesi sebebi
ile hizl1 greft kayb1 olan hastalarin bir sonraki nakillerinde niiks
oranlar1 ¢ok yuksektir ve %80’lerin Uizerinde seyretmektedir
(31). Klinik olarak bu hastalarin ¢ogunda bobrek naklinin hemen
sonrasinda nefrotik diizeyde proteiniiri gozlenir ve bu hastalarin
%30-40’1nda geft kayb1 gozlenir (erken rekirrens) (30,32,33).
Proteinuri histolojik lezyonlar ortaya g¢ikmadan gorulebilir.
Daha nadir olarak aylar veya yillar icinde gelisebilen gec
rekuirrens gorulebilir. Ge¢ rekuirrens kalsinorin toksisitesi ile
karigabilir (30). Tedavide plasma degisiminin erken donemde
uygulanmasi olduk¢a donemlidir ¢cinki zaman gegtikce skleroz
olan glomeril sayis1 artacagi icin; tedavi sansida azalmaktadir.
Plazma degisimi sonrasi relaps1 onlemek i¢in kronik plazmaferez
tedavisi veya beraberinde siklosporin ve siklofosfamid
tedavisi denenebilir (28,33). Canud ve ark.lar1 2005 ve 2007
yillarinda nakil yapilip rekiirren FSGS gelisen; yogun ve uzun
sureli standart bir tedavi alan hasta grubu ile (10 hasta), ayn
merkezde 1997-2005 yillart arasinda nakil yapilip rekiirren
FSGS gelisen ve standart bir tedavi almayan hasta grubunu
karsilagtirmig (kontrol grup, 19 hasta) ve yogun ve uzun sureli
standart bir tedavi alan (uzun siureli plasma degisim tedavisi
yuksek doz steroid, 14 gun intravendz siklosporin, sonrasinda
oral siklosporin) hasta grubunda kontrol grubuna gore tam ve
parsiyel remisyon oranlart anlamli derecede yitksek olarak
bulmuslardir (%90’a karst %27) (27). Bu ¢alisma umut verici
olmakla birlikte hasta sayisi ve takip suresi azdir ve bu konu ile
ilgili bagka calismalara ihtiyac vardir. Onleyici olarak ameliyatin
1 hafta oncesinde 2-8 seans plazmaferezin veya ameliyatin
hemen sonrasinda profilaktik olarak plazmaferez tedavisinin
cocuklarda (35), ve yuksek riskli olan hastalarda (36) rekiirrensi
onledigi savi ortaya atilmistir. Nispeten yeni yayinlanan bir
makalede, bobrek naklinden 2 hafta sonra rekuirren FSGS gelisen
bir hastada uzun sureli plasmaferez tedavisine cevap vermeyen
proteinurinin rituximab tedavisi ile tamamen normale dondugu
bildirilmistir. Fakat bu bulgularin uzun sireli ve prospektif
caligmalarla desteklenmesi gerekmektedir (37). Sirolimus
gibi yeni immiumnosupresifler, guntimuzde kronik allogreft
nefropatisini tedavi etmek icin daha sik kullanilir olmuglardir.
Buradaki temel amag kalsinorin inhibitorlerinin toksisitesinden
kaginmaktir. Fakat birka¢ vaka bazli ¢alismada, siklosporinin,
sirolimus ile degistirilmesi sonucunda de novo veya rekiirren
FSGS gelismis, ilging olarak tekrar siklosporine gecildiginde
iyilesme gozlenmistir (38,39). Bununla birlikte literatiirde karsit
gorusler de mevcuttur. Bir calismada sirolimusun 6 aylik tedavi
sonucunda steroide diren¢li 21 FSGS hastasinin 12’°sinde tam

veya parsiyel remisyon sagladigi rapor edilmistir (40). Hayvan
modellerinde sirolimusun proinflammatuar etkisine bagh
olarak glomertll hasarii arttiric1 etkisi gosterildiginden (41);
sirolimusun FSGS olan hastalarda kullanilirken dikkatli olunmasi
onerilmektedir. Angiotensin donugtiiriici enzim inhibitorlerinin
ve angiotensin reseptor blokorlerinin nakil sonrasinda tekrarlayan
FSGS hastalarinda proteintriyi gerilettigine iligkin ¢aligmalar da
bulunmaktadir (30).

Membranoproliferatif Glomerulonefrit

Diger glomeruilonefritlerde  oldugu gibi bu tip
glomertilonefritlerde de rekurren hastaliklar yeni ortaya cikan
hastaliklardan ayirt edilmelidir; ¢unkit kronik transplant
nefropatisi olan hastalarin histolojik olarak degisiklikleri
Membranoproliferatif =~ glomeruillonefrit (MPGN) histolojik
bulgulari ile benzerlik gosterir (7). Hem tip 1 MPGN’nin hem
de tip 2 MPGN’nin bobrek nakli sonrasi rekirrens oranlari
oldukca yuksektir. Tip  MPGN nakil sonrasinda hastalarin %20-
50°sinde tekrarlar ve klinik olarak kendini proteinuri ve bobrek
fonksiyonlarinda bozulma ile gosterir. HLA-B8DR3 genotipi,
canl1 verici ve daha Onceki greft kaybi risk faktorleri arasindadir.
1k naklinde tekrarlayan Tip 1 MPGN’ye bagli olarak greft kayb1
olmus olan hastalarda, ikinci nakilden sonra tekrarlayan Tip 1
MPGN’ye baglh olarak greft kaybi oranlar1 %80’lere yaklagir
(42). Nakil sonrasi tekrarlayan glomerilonefrit tip 2 MPGN’de
cok daha sik gozlenmektedir ve hastalar %80-100 oraninda
etkilenirler. Bu hastalar genellikle nefrotik olmayan duzeyde
bir proteintiri ve yavas olarak bozulan bobrek fonksiyonlari
ile kendilerini gosterirler. Kompleman duizeyleri ve hastaligin
tekrarlama riski arasinda bir iligki gosterilememistir. 5 yil
sonunda tekrarlayan hastaliga bagl olarak greft kaybi oranlar
%15-30 arasinda degisir (43) Tip III MPGN’nin nakilden
sonraki nuksu ile bilgiler literaturde ¢ok sinirhidir. Lorenz ve
arkadaglarinin ¢ok yeni yayinlanan bir ¢calismasinda, 11 yillik
zaman diliminde, bobrek nakli yapilan 1321 hastanin 29’unda
nakil sonrasi1 tekrarlayan MPGN saptanmistir. Bu ¢alismaya tip
II MPGN’li hastalar alinmamigtir. Ilgin¢ olarak, daha onceki
bilgilerin aksine kompleman seviyeleri dugiik olan hastalarda
hastaligin tekrarlama riski daha yuksek bulunmustur (44).
Gunumiuzde hala nakil sonrasi nitkks eden MPGN’nin kesin
tedavisi konusunda ustinde gorus birligine varilmis tedavi
protokolul yoktur.

Membran6z Nefropati

Her seyden once viral enfeksiyonlara ve kanserlere bagl
olan sekonder membranoz nefropati (MN) sebepleri taranmalidir
cunki yatan nedenleri tedavi etmek nakilden sonra MN
rekurrrensini azaltmak i¢in gereklidir. Idiopatik MN’nin bobrek
naklinden sonra %10 ile 30 oraninda niiks ettigi bilinmektedir.
Rekiirren MN mutlaka yeni olusan MN’den ayirt edilmelidir
cunkl yeni olusan MN’nin bobrek naklinden sonra en g¢ok
gorilen de novo glomeriilopati oldugu bilinmektedir. Klinik
olarak nuiks eden MN kendini nefrotik diizeyde proteiniiri ile
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gosterir. Rektirren MN ortalama olarak nakilden 10 ay sonra
ortaya cikar; oysa de novo MN genellikle klinik olarak daha
yavag seyreder ve daha ge¢ ortaya cikar (45,46). Primer MN
tedavisi i¢in kullanilan siklosporin ve mikofenalat mofetil
genellikle rekiirren MN tedavisinde pek etkili olmamaktadir
(46). Ayrica takrolimusun veya siklofosfamidin, siklosporine
ustiin oldugunu gosteren rapor yoktur (7).

Antinotropil  Sitoplasmik  Antikora Bagh  Olan
Glomerilonefrit (Pausi-Immune Kresentik Glomerilonefrit)

Wegener granulomatosizin (WG), mikroskobik polianjiitin
(MP) ve idiopatik nekrotizan kresentik glomerillonefritin
(NKGN) tumuniin bobrek nakli sonrasinda nuks edebildigi
bildirilmistir. Nachman ve ark.lar1 vaskiliti olan 127 hastada
4 ila 89 ay takip sonucunda %17 oraninda niks orani
bildirilmiglerdir (47). Nakil oncesi hastalik seyri, C-ANKA,
P-ANKA pozitifligi, hastalik alt tipi, (WG, MP veya NKGN)),
nakil sirasindaki ANKA titresi, donor tipi, gibi faktorlerin niiks
ile bir iligkisi gosterilmemigtir. Hastalik klinik olarak aktif ise
bobrek naklinin, hastaligin inaktif olana kadar ertelenmesi
onerilmektedir (47). Briganti ve arkadaglarinin verilerine gore
pausi-immun kresentik glomertilonefriti olan hastalarm 10
yulik greft kayip oranlar1 %7,7 olarak bildirilmistir (1). Relapsi
olan hastalarin genellikle siklofosfamide iyi cevap verdikleri
gozlenmigtir (48,49). Bobrek biyopsisinde seluler kresenti
olan ve yuksek ANKA titresi olan hastalarda siklofosfamid ve
plazmaferez kombinasyon tedavisinin (beraberinde intravendz
immiinoglobulin olsun veya olmasin) yararli oldugunu gosteren
yayinlar mevcuttur. (49,50).

Sistemik Lupus Eritematosuz

Bobrek nakli sonrasi Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) nin
histolojik olarak niiks etme oraninin %30 oldugu rapor edilmistir
(51). Klinik olarak kendini ciddi semptomlarla gosteren nuiks
oranlarin ise %?2-9 oraninda degistigi bildirilmigtir (2,52).
Bircok merkez hastalik aktif iken nakil yapmamakta ve
hastaligin en az 6-9 ay suresince sessiz seyretmesinden sonra
nakil yapilmasimi onerilmektedir (53). Nakil oncesi diyalize
girig suresi ve klinik olarak aktivite gostermeyen hastalarda
serolojik durum nuks ile iligkili bulunmamistir. Nakil sonrasi
SLE’ye bagl greft kayip oranlari sik degildir ve %2-4 arasinda
gorulmektedir. (51-53). Nakil sonrasi rekiirren SLE tedavisinde
mikofenalat mofetil tedavisinin etkili olduguna dair nadir veriler
rapor edilmistir (54,55).

Antiglomerular Basal Membran Hastahg:

Nakil sirasinda, antiglomerular basal membran antikoru
pozitif olan hastalarda, nakil sonrasinda histolojik olarak nitks
oranlarmin %50 oraninda oldugu bildirilmistir (56). Gunimiiz
pratiginde nakil yapilmadan once hastaligin klinik olarak inaktif
olmasi ve antiglomertilar basal membran antikorlarinin en az 6-
12 ay boyunca saptanamamasi gerektigi onerilmistir. Bu dneriler
g6z Ontine alinarak yapilan bobrek nakillerinde relaps oranlarinin

dusuk oldugu bildirilmistir (1,5). Antiglomeruilar basal membran
antikoru pozitif olan ve nakil sonrasi kresentik glomertilonefrit
gelisen bir hastada yuksek doz steroid, plazma degisimi
ve siklofosfamid kombinasyon tedavisinin yararlt oldugu
bildirilmistir (57). Bagka bir hastada ise immunoadsorbsiyon
ve siklofosfamid kombinasyon tedavisinin yararli oldugu
gosterilmistir (49).

SONUC

Son zamanlarda, greft sag kalim surelerinin uzamasi ile
birlikte, niks eden bobrek hastaliklarinin greft sag kalim
oranlarina olan etkileri daha iyi anlagilmaya baglamigstir. Nuks
icin risk faktorlerini iyice bilmek ve bu risk faktorlerinin greft
fonksiyonlarina olan etkisini iyice anlamak, alinacak klinik
kararlarin ¢ok daha saglikli olmasini saglayacaktir. Yeni
immunosupresif ilaglarin nakil sonrasi glomertilonefrit nitkstine
olan etkilerini bildiren ¢aligmalar literatiirde hala sinirlidir. Nuks
eden FSGS’de plasma degisim tedavisinin disinda tedavilerde
tam olarak bir uzlagsma olusturulamamistir. Glomeruilonefritli
hastalarin nakil olduktan sonra orijinal hastaliklarin niiks etme
riski olmasma karsin, tum hastalar goz onune alindiginda
genel olarak prognoz oldukea iyidir ve greft sag kalim sureleri
diger nedenlerde nakil olan hastalarla benzerdir. Bu nedenle
glomeriilonefriti olan hastalarda canli bobrek nakli dikkatli
secilmis alic1 ve vericilerde onerilebilir. Daha onceden niiks
eden glomeriilonefrite bagli hizli greft kaybi olan hastalarda
sonraki nakillerde nuks oranlarmin ve greft kayip oranlarinin
artig1 akildan cikartilmamalidir. Nakil sonrasinda niiks igin
risk faktori olabilecek biyolojik ve immiimolojik belirteglerin
arastirtlmasina yonelik yeni caligmalarin duzenlenmesine ihtiyag
vardir. Bu ¢aligmalar sonucunda ortaya cikacak veriler hastalar
hakkinda daha saglikli kararlar alinmasini kolaylastiracaktir.
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