Bobrek Nakli

Alicilarinda A.iliaka

interna

Biyopsileri ile Saptanmis Arteriosklerotik
Degisiklikler ile Greft Prognozu Arasindaki iliski

Arteriosklerotik damar hastaliyi ve bunun sonucun-
da ortaya cikan kardiyovaskuler, serebrovaskiler ve
periferik damar hastaliklari tim dinyada baslica 6lim
nedenleri arasinda ilk sirada yeralmaktadir. Bdbrek
nakil alicilarinda ameliyat 6ncesi varolan hipertansiyon,
diabet, kronik hemodiyaliz ve hiperlipidemi gibi neden-
ler sonucu arteriosklerotik egilim artmaktadir (1-5), He-
modializ belirgin lipld metabolizma bozukluklarina ne-
den olarak arteriosklerozu hizlandirmaktadir (6-8). Bu
nedenle arteriosklerotik komplikasyonlar bdbrek nakli
alicilarinda normalin Uzerinde bir siklikta goérilmektedir
(9). Arteriosklerotik vaskuler hastaliklar bébrek nakli ali-
cilarinda enfeksiyon hastaliklarini takiben ikinci sirada
O0lim nedeni olarak bildiriimektedir (10). Bu nedenle
kronik bdbrek yetmezligi ve organ naklinin arteriosklero-
zu hizlandirici etkisi merak konusu olmaya devam ede-
cektir.

Arterioskleroz agisindan risk faktéri olarak kabul
edilen bircok degiskenin bdbrek alicilarinda bulundugu
bilinmektedir. Bu arada Diabetes Mellitusun kronik bdb-
rek hastaliginin baslica nedenlerinden biri oldugu
dusunulirse, sadoce bu nedenle dahi arteriosklerozun
cok sik karsimiza gikacagi anlasilacaktir (11). Diabetes
Mellitusa ilave olarak Hipertansiyonunda arterioskleroza
olan egilimi hizlandiracagi beklenmelidir (2,12,13). Lite-
ratirde birgok calismada bobrek nakli 6ncesinde kar-
diyovaskuler, periferik vaskiler ve serebrovaskiler has-
taliklarin retrospektif analizi yapilarak bu bulgularin or-
gan nakli sonrasi prognozla olan iliskisi incelenmistir
(14-16). Ancak bu tlr retrospektif calismalarda semp-
tom vermeyen hastaliklarin kolayca gdzden kagacagi
bir gercektir. Asemptomatik hastalarin organ nakil ame-
liyati sirasinda degerlendiriimesini takiben bu hastalarin
uzun sireli sonuglarini izleyen bir arastirma literatiirde
mevcut degildir. Bu nedenlerle Ocak 1988 ile Mayis
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1990 tarihleri arasinda yapilan 50 adet bdbrek nakli
vakasinda ameliyat 6ncesi arteriosklerotik risk faktorleri
incelenmis ve ameliyat sirasinda alinan A.iliaka inter-
na biyopsilerinden yapilan histopatolojik inceleme ile si-
niflandirilan vakalarin uzun dénem prognozlari arastiril-
mistir.

GEREG VE YONTEM

Bu c¢alismaya toplam 50 hasta alinmistir, calisma
Ocak 1988 ile Mayis 1990 tarihlerini kapsamaktadir.
Hastalar ameliyat sonrasi organ nakil Unitesinde yakin
takibe alinarak, o6zellikle sivi-elektrolit dengesi ve vital
fonksiyonlari izienmiiij. Bu sire iginde alicilarda Cy-
closporin, immuran ve Kortikosteroldlerden olusan
standard ug¢li bagisikhk baskilayict protokol kulla-
nilmistir. Ameliyat teknigi tim vakalarda ayni olup, Fos-
sa illakaya yerlestirilen greftin arter anastomozu A.Re-
nalis ile AJllaka interna arasinda 6/0 prolen ile u¢ uca,
vendéz anastomoz Ise V.Renalis ile V.iliaka Eksterna
arasinda 5/0 prolen ile u¢ yan olacak sekilde yapil-
mistir.

Alicilarda arteriosklerozun histopatolojik olarak var-
liginin belirlenmesi veya derecesinin saptanmasi igin a-
nastomoz yapilacak A.iliaka interna duvarindan biyop-
si alinmigtir. A.iliaka interna biopslsi ameliyat sirasin-
da gerekli disseksiyon ve goérus alani sagladiktan sonra
alicinin A.iliaka internasindan anastomoz yerinden yu-
varlak bir parga c¢ikarilarak gergeklestirilmistir. Ortalama
4-5 mm capta olan biyopsi materyali Formalin ile fikse
edilerek AUTF Patoloji Anabillm Dalinda histopatolojik
olarak degerlendirilmistir.

Histopatolojik degerlendirme asagidaki kriterler go-
z6nlne alinarak 5 devreye ayrilmistir (17-19).

Devre 1: Yag gizgisi
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Endotel altinda lipid yukli makrcfajlarin bulunmasi

Devre 2: Gegis lezyonu

Endotel kabarik ve altinda lipid yukli makrofaj
varsa veya endotel diz fakat altinda lipid yukli makro-
fajlar ve bunun altinda iliskisiz serbest lipid varsa.

Devre 3: Fibrolipid lezyon

Endotel kabarik, altinda lipid yukli hisdositler ve
histiositlerle iligkisiz daha derinde bir kisim ekstraseli-
ler lipid varsa.

Devre 4: Fibréz plak

Kabarik bir intima ve bunun altinda atheromatéz
nekrotik merkez bulunmasi

Devre 5: Komplikasyonlu plak

Kalsifikasyon, ulserasyon, trombus, plak igine ka-
nama (bu endotel riptirine neden olabilir), intimada
hematom, anevrizmal dilatasyon bulunmasi.

Calisma icin kaynak olarak alicilarin ameliyat éncesi
degerlendirme formlari incelenerek Hipertansiyon, Dia-
betes Mellitus, serum kolesterol diizeyleri arasgtiriimistir.

BULGULAR

Bu calismaya alinan 50 hastanin 28'i erkek, 22'sl
kadindir. Alicilarin yas ortalamasi 29'dur.

incelenen 50 bébrek nakil alicisinda bébrek yet-
mezligini olusturan etyolojlk faktérler Tablo 1'de gdste-
rilmistir.

Alicilarin 48 tanesinde ABO ve Rh grubuna uygun
verici kullanilmigtir. Bir hastada 0 Rh- vericiden 0 Rh+
aliclya, bagka bir hastada ise A Rh- vericiden A Rh+
aliciya organ nakli yapilmistir. Rh uygunsuzlugu olan bu
vakalardan biri greftinl kronik olarak kaybetmistir.

Alici ve vericiler arasinda doku grubu antijeni uy-
gunlugu organ nakli ameliyatindan 6nce arastiriimigtir
(Tablo 2). Organ nakli i¢in en az bir doku antijeni uy-
gunlugu kosulu aranmistir.
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Alicilarda ameliyat sonrasi takip siiresi 38 lle 58
ay arasinda degismektedir (48 +- 10 ay).Hastalarimiz-
dan biri yurtdisinda gérevli oldugundan erken dénemde
takipten c¢ikarilmistir. Bu nedenle takip edilen hasta
sayisi 49 olmustur. Takip edilen hastalarin 7 tanesi
Tablo 3'de belirtilen siireler icerisinde kaybedilmistir.

Ameliyat sonrasi Ik bir aylik siireyi icine alan ope-
rafif mortalité %2'dir. Bu tek vaka ameliyat glini aspi-
rasyon ve asfiksi sonucu kaybedilmistir, iki hasta ilk 3
ay icerisinde olusan akut rejeksiyon ve bunu tedavi et-
mek igin kullanilan bagisiklik baskilayici ilaglar nede-
niyle sistemik sepsis sonucu kaybedilmistir, iki hasta
ise ilk yil icerisinde fulminant hepatit sonucu kaybedil-
mistir. Geriye kalan iki basta ise 3. ve 4. yillarda gren-
lerini kronik olarak kaybederek hemodiyalize dénmus
ve hemodiyaliz komplikasyoniari sonucu o6lmuslerdir.
Boylece 4 yili asan takip sonucunda 42 hasta hayatta
kalmistir. Yurt disinda oldugu igin takipten ¢ikarilan
hastadan sonra hayatta kalma orani %85.7 olmaktadir.

Takip edilen hastalarimizin 9'unda muhtelif sureler
icinde Tablo 4'de gobruleceg@i gibi greft kaybi kronik
sekilde meydana gelmistir.

Dért yili asan takip sonucunda 49 hastadan 42 ta-
nesi hayattadir. Bu hastalarin 7 tanesi grettierini kronik
nedenlerle kaybetmis olup fonksiyonel greft sayisi
35'dir. Boylece greft yasama orani %71.4 (35/49) ola-
rak gerceklesmistir.

Cerrahi komplikasyonlar olarak bir vakada ameli-
yat sonrasi erken dénemde akut rejeksiyona bagh ola-
rak bobrek rlptiurd goérulmustur. Bu hasta daha 6nce
belirttigimiz gibi septik komplikasyon nedeniyle kaybe-
dilmistir. Bir hastada V.iliaka eksterna trombozu mey-
dana gelmis ve bu hasta medikal tedaviye yanit ver-
mistir. Arter stenozu veya trombozu olusan hasta mev-
cut degildir. 4 hastada Ureterovezikal anastomoz kacagi

Tablo 3. Dort yili gegen takip sonucunda mortalité ne-
denleri ve yillara gére dagilimi

Tyl 2yl 3yl 4yl 5yl

Tablo 1. incelenen 50 bdbrek alicisinda etiyoloji
Tani Hasta Sayisi

Kronik pyelonefrit 7

Kronik glomerulonefrit 8

Amiloidosis 3

Alport sendromu 2

Etiyolojisi belirlenemeyen 30

Tablo 2. Alici ve vericiler arasinda doku antijeni uyu-
mu

Doku antijeni uygunlugu sayisi Hasta sayisi
1 43
2 2
3 4
Tam 1

Ameliyat mortalitesi 1 — - - -
Fulminan hepatit 2 — — — —
Sepsis 2 — — — —
Greft kaybi ve diyaliz
tedavisi slresinde 6lim  _ _ 1 1 —
Toplam 5 — 1 1 —
Tablo 4. Kronik greft kaybi ve yili
Vaka sayisi

Lyil -

2.yl 2

3.yl 3

4.1l 3

Suyil 1
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Tablo 5. Arter biyopsisi sonucu yapilan arterioskleroz
siniflamasi ile serum kolesteroli arasindaki iligki

Arterioskleroz derecesi Hasta sayisi Serum kolesterolu
0 15 169427 (mg/dL)
1 12 196434
2 7 222445
3 10 202+35
4 3 278+60
5 3 290471

Tablo 6. Alici ve vericiler arasindaki doku antijeni uy-
gunlugunun greft kaybi ile iligkisi

Doku antijeni uygunlugu Hasta sayisi Greft kaybi
1 43 8
2 2 1
3 4 0
Tam 1 0

olusmus ve vakalar cerrahi olarak tedavi edilmis, se-
kelsiz iyilegsmislerdir. Bir hastada lemfosel olugsmus ve
drenajla tedavi edilmistir.

Arterioskleroz ile serum kolesterol dizeyi arasin-
daki iliski Tablo 5'de degerlendirilmistir. Siniflar arasin-
daki fark One-way ANOVA testi ile degerlendirilerek 0-
2 ve 3-5 gruplar arasindaki fark istatistiki olarak anlam-
I bulunmustur.

Cinsiyetde arterioskleroz acgisindan bir risk faktori
olarak incelenmistir. 28 erkek hastanin 9'unda (%32.1)
3. derece ve daha ileri dizeyde histopatolojik lezyon
gérulmuistir. Ayni sekilde 22 kadin hastanin 7'sinde
(%31.8) bu bulgu mevcuttur. Aradaki fark istatistiki agi-
dan anlamli degildir. Yine kadin ve erkek hastalar ara-
sinda yas ve hipertansiyon agisindan anlamli bir fark
yoktur.

Belirgin arteriosklerotik damar hastaligi alici segi-
minde genel olarak risk faktéri sayilmaktadir. Bu ne-
denle alicilarda ameliyat dncesi dénemde yapilan klinik
muayene ile higbir hastada arteriosklerotik damar has-
tahd1 bulgusuna rastlanmamistir. Hasta populasyonunun
geng olusu bu seride damar hastaliginin goérilmeme
nedeni olarak kabul edilebilir.

Tablo 6'da doku antijeni uygunlugu sayisi, her
gruptaki hasta ve bu hastalarda olusan greftin kronik
kaybi goésterilmistir. Vaka sayilarinda buyuk farkhhklar
nedeniyle istatistiki degerlendirme yapmak muimkin
degildir. Ancak 3 veya tam doku uygunlugu bulunan 5
hastada uzun vadede greft kaybi gézlenmemistir.

Histopatolojik dlzeydeki arteriosklerotik degisiklik-
ler ile uzun déneme greft fonksiyonu arasindaki iligkiyi
incelemek igin hastalar 2 gruba ayrilmistir, A grubunu
normal histopatolojik bulgular veya 1. ya da 2. derece
arteriosklerotik degisiklikler iceren hastalar olusturmus,
B grubunu ise 3.-5. derece arteriosklerotik degisim ice-
ren hastalar olusturmustur. A ve B grubu hastalarda
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Tablo 7. Fisher's Exact Test ile erken ve ge¢ arterios-
klerotik degisiklikleri olan hastalar ve uzun dénem greft
fonksiyonunun iligkisi

Fonksiyonel greft Greftin kaybi
A grubu hastalar
(Erken lezyon) 29 4(%13)
B grubu hastalar
(Geg lezyon) 11 5 (%45)

Fark istatistiksel olarak anlamlidir (P=0.04)

Tablo 8. Hipertansiyon ve arteriosklerotik lezyon ara-
sindaki iligki (A grubu devre 0, 1, 2 lezyonu bulunan B
grubu devre 3, 4, 5 lezyonu bulunan hastalardir.

A grubu B grubu
Hipertansif hasta sayisi 12 6
Hipertansif olmayan hasta sayisi 22 10

Kl-kare testi ile fark anlamli bulunmamistir (P>0.05).

uzun dénemde greftin fonksiyonel olmasi veya kaybe-
dilmesi arasindaki fark Fisher's exact test ile incelen-
mistir. Fark istatistiksel olarak anlamhdir (Tablo 7).

Alicilarin %36'sinda ameliyat dncesinde ilag teda-
visine gerek gosteren ve en az bir yil suredir devam
eden hipertansiyon bulunmaktaydi. Aradaki iliski Ki-
kare testi ile degerlendirilmistir (Tablo 8). Fark istatistik-
sel olarak anlaml degildir (P>0.05).

TARTISMA

Joseph Murray tarafindan 1954 yilinda tek yumur-
ta ikizlerinden yapilan ilk bébrek naklinin basarisi ile
bagisiklik baskilayici ilaglarin bulunmadigi bir dénemde
teknik olarak genetik yapilari ayni olan insanlar arasin-
da organ naklinin mimkin oldugu gdsterilmistir (20).
Azothiopirinin 1962 yilinda kullanima girmesi sonucun-
da ilk kez genetik yapilari farkli verici ve alici arasinda
yapilan boébrek naklinde farmakolojik olarak bagisiklik
baskilanmasinin greft fonksiyonunu uzattigi ve organ
reddini engelledigi gosterilmistir (21).

Bir mantar tirinden izole edilen Cyclosporin
1975 yilinda bagisiklik baskilayici 6zelliginin bulunmasi
ve bu ilacin 1980'lerde klinik uygulamaya girmesi ile
greft yasama oranlari bir yil sonunda %80'lere ¢ik-
mistir (8,22). Halen yeni ve Cyclosporinden 100 kat
daha etkili bir bagisiklik baskilayici olan FK 506 lze-
rinde deneysel ve klinik g¢alismalar devam etmekte
olup ¢ok daha basarili sonuglar almak mumkin ola-
caktir (23).

Arteriosklerotik kompllkasyonlar bébrek nakli alici-
larinda nufusa oranlandiginda daha fazla gérulmektedir
(24). Vaskuler sistem hastaliklari bdbrek nakil alicilarin-
da enfeksiyon hastaliklarini takiben 2. sirada 6lim ne-
deni olarak kargimiza g¢ikmaktadir (10). Bu nedenle
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bébrek nakli ile arterioskleroz arasindaki iliski merak
konusudur.

Hastalarin yas ortalamasinin ylUksek oldugu seri-
lerde ameliyat 6ncesinde belirgin klinik vaskiller hasta-
ik bulunan vakalarin takibi ile bu grup hastalarin mor-
talltelerl arastiriimistir. Kaslske 403 vakadan olusan se-
risinde sigara, yas, cinsiyet, diabetes mellitus tanisi, hi-
pertansiyon ve serum kolesterol diizeyi ile arterioskle-
rotik risk arasinda lliski bulundugunu géstermistir. Bu
seride bobrek nakil esnasinda vaskiler hastalik bulgu-
su olmayan hastalarin %15.8'inde uzun ddénem takip
ile arterioskleroza bagdli kompllkasyonlar ortaya gikmistir
(25). Ayni calismada yukarda sayilan risk faktorlerine
ilave olarak akut rejeksiyon ataklari ile arterlosklerotlk
vaskiler hastalik arasinda pozitif ve anlamli bir iliski
bulunmustur. Bu durum degerlendirilirken akut rejek-
siyon ataklarinin tedavisinin dncelikle yiksek doz stero-
Idler ile yapildidi hatirlanmalidir. Bu serideki yuksek
vaskuler hastalik Insidansi alici yas ortalamasinin yuk-
sek olmasi nedeniyle bizim bulgularimizdan farklilik
gOstermektedir. Serimizde alici yas ortalamasinin 29 ol-
masi nedeni ile klinik bulgu veren vaskiler hastalik bu-
lunmamaktadir.

Bizim bu g¢alismamizda da hipertansiyon ve serum
kolesterol duzeyi ile arterioskleroza alt histopatolojl ara-
sindaki iligki arastirilmistir. Serum kolesteroli anlamli
olarak bulundugu halde hipertansiyon ile lezyon dere-
cesi arasinda bir korelasyon bulunmamistir. Bunun ne-
deni de kanimizca muhtemelen alicilarin yas ortalama-
sinin dusuk olmasi ve géreceli olarak hipertansiyonun
kisa sureli seyretmis olmasidir.

Rao ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢calismada dia-
betes mellitus ile hastalarin bobrek nakil sonrasi
yasam suresi arasinda ters bir iliski bulunmustur (15).
Dlaebtik olmayan 315 hasta ile 125 diaetlk hastanin
organ nakil sonrasi takiplerinde vaskuler hastaligi bulu-
nan dlabetik hastalarda hasta ve greft yasam siresini
anlamli bir sekilde kisalmis olarak bulmuslardir. Bu ya-
zarlar dlabetik hastalarda klinik vaskiler hastahigin a-
meliyat dncesinde titizlikle degerlendirilmesini dnermek-
tedirler. Bizim serimizde hastalarin segilmis olmalari
nedeniyle alicilar arasinda dlabetik hasta bulunmamak-
tadir. Sadece bir vakada ameliyat sonrasi muhtemel
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kortlkosteroid tedavisine Ikincil olarak diabet ortaya ¢ik-
mistir.

Her ne kadar doku antijeni uygunlugu 3 olan 4
hastada ve tam olan bir hastada greft kaybi olmamissa
da gruplarindaki vaka sayisindaki belirgin fark nede-
niyle istatistik degerlendirme saghkli olarak yapilama-
maktadir.

Atheroembollk hastaligin énemi bu noktada ortaya
cikmaktadir. Bobrek atheroembollk olaydan en fazla et-
kilenen organdir. Hastalik kendisini akut boébrek yet-
mezlidi veya yavas ilerleyen kronik bdébrek yetmezligi
olarak goésterebilir. Bu durumda genellikle etyolojisi belli
olmayan bdbrek hastaligi tanisi konur. Kolesterol embo-
llleh kendiliginden ya da Invazif mudahaleleri (anjlyo-
grafl) takiben olusabilir. Atheroembollk olay literatiirde
siklikla tarlflenmesine karsin, bdbrek greftlerini Ilgilendi-
ren vakalar nadir olarak bildiriimektedir (26,27). Ameli-
yat 6ncesinde siddetli arteriosklerotlk degisiklikleri bulu-
nan bir hastanin yeni bdbredinde mikro atheroemboli-
lere bagl hasar olusabilecegini varsaymak gercekten
uzak sayilmamalidir. Nirmal ve arkadaslari bu sekilde
iki vaka tarlflemisler ve atheroembolilerin kronik greft
fonksiyon kaybindan sorumlu oldugunu iddia etmislerdir
(26). Yazarlar greftin kronik fonksiyon kaybi bulun-
dugunda kronik rejeksiyon, cyclosporln toksisltesi yanin-
da, vaskiler sistem g6zden gegirilerek atheroembolinin
ekarte edilmesi gerekliligini savunmaktadirlar. Greftin
biyopsisinde embolik materyalin goésterilmesi kesin ta-
niya yaklastiracaktir. Ancak greft nefrektomisi yapilma-
mis ise, igne biyopsilerinin rastgele 6zelligi nedeniyle
embolllehn gdsterimi glic olacaktir. Serimizde kronik re-
jeksiyon nedeni ile greft nefrektomisi yapiimamistir. Ka-
nimizca serlmizdekl 9 vakada bulunan greft kaybi ile
arterlosklerotik vaskiler hastalik arasindaki iliski bu
sekilde agiklanmaya caligilabilir. Bu nedenlerle greftin
kronik fonksiyon kaybi ile karsi karsiya kalindigi durum-
larda doppler ultrasonografl ile yetinilmemesi anatomi-
nin detayli bir sekilde degerlendirilmesi igin anjiyografl
yapilmasi kanimizca uygundur.

Yukarda tartistigimiz nedenler ile hastalarin geng
oldugu serilerde ameliyat 6ncesi vaskuler sistem deger-
lendirmesi detayli bir sekilde yapilmali ve kronik greft
fonksiyon kaybi bulunan vakalarda atheroemboll ihtima-
li distndlmelidir.

KAYNAKLAR

1. Chou LM, Beyer MM, Butt KM et al. Hypertension
jeopardizes diabetic patients following  renal
transplant. Trans Am Soc Artif Intern  Organs 1984;
30:373-8.

2. Legendre C, Saltiel C, Kreish H, Grunfeld P. Hypertension in
kidney transplantion . Klinische Wochenschirift 1989;
67:919-22.

3. Ponticelll C, Montagnino G. Causes of arterial
hypertension in kidney transplantation. Contr Nephrol
1987; 55:226-30.

TKlin Tip Bilimleri 1994, 14

4. Sanchez J, Pallardo LM, Garcia et al. Risk factors and
prognostic significance of hypertension after renal
transplantation. Transplantation proceedings 1992;
24(6):2738-9.

5. Vangool S, Van Dammer R, Cobbaert C et al. Lipid and
lipoprotein abnormalities in children on hemodialysis and
after renal transplantation. Transplantation proceedings
1991;23(1):1375-7.

6. Heimann P, Josephson MA, Fellner SK et al. Elevated lipo-
protein (a) levels in renal transplantation and hemodialysis
patients. Am J Nephrology 1991 ; 11:470-4.



368

10.

1.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Lacour B, Roullet WB, Beyne P et al. Comparison of seve-
ral atherogenicity indices by the analysis of serum lipopro-
tein composition in patients with chronic renal failure with or
without hemodialysis and renal transplant patients. | Clin
Chem Clin Biochem 1985; 23:805-10.

Suranyi MG, Hall B. Current status of renal transplantation.
West J Med 1990; 152:683-6.

Divakar D, Bailey RR, Frampton CM et al. Hyperlipidemia in
stable renal transplant recipients. Nephron 1991; 59:423-8.

Washer GF, Schroter GP, Starzl TE, Weil R. Causes of
death after kidney transplantation. JAMA 1993; 250:49-54.

Yaycioglu A, Aribal D, Tatlicioglu E. Arteriosklerozis oblite-
rans ve diabetes mellitus. Cerrahi damar hastaliklari. Anka-
ra: Semih Ofset Matbaacilik, 1978:126-9.

Curtis JJ. Hypertension and kidney transplantation. Ameri-
can Joumal of Kidney Diseases 1986; 8(3):181-96.

Rimmer JM, Susman M, Foster R, Gennari FJ. Renal trans-
plantation in diabetes mellitus. Influence of preexisting vas-
cular disease on outcome. Nephron 1986; 42:304-10.

Rao KV, Andersen RC. The impact of diabetes on vasculer
complications following cadaver renal transplantation.
Transplantation 1987; 43(2):193-7.

Rao KV, Odlund M. The influence of preexisting clinical
vascular disease on patient and graft outcome in diabetic
and nondiabetic recipients of primary cadaver kidney trans-
plants. Transplantation proceedings 1987; 19(5):3687-8.

Venkateswara R. The influence of preexisting vascular di-
sease on the outcome of renal transplantation In diabetic
patients. Nephron 1988; 48:74-5.

Gown A, Tsukada T, Ross R. Human arteriosclerosis: Im-
munocytochemical analysis of the celluler composition of
human atheroscloretic lesions. American Journal of Patho-
logy 1986; 125(1):191-207.

ERSOZ ve Ark.

BOBREK NAKLI ALICILARINDA ARTERIOSKLEROTIK DEGISIKLIKLER

18

19.

20.

21.

23.

24,

25.

26.

27.

Hudson REB. Atheroma lesions and their grading. Cardio-
vasculer pathology. London: Edward Amold Publishers Ltd,
1965; 1:305-7.

Ross R, Wight T, Strandness E, Thiele B. Human athero-
sclerosis Cell constition and characteristics of advanced le-
sions of the superficial femoral artery. American Journal of
Pathology 1984; 114(1 ):79-93.

Merrill JP, Murray JA, Harrison JH et al. Successful homo-
transplantation of the human kidney between identical twins.
JAMA 1956; 160:277-82.

Merril JP, Murray JA, Harrison JH et al. Prolonged
survival of human kidney homografts by
Immunosupressive drug therapy. N England Journal of
Medicine 1963; 268:1315-23.

. Cerilli JG. The history of transplantation. Organ Trans-

plantation and Replacement. Philadelphia: JB Lipincott
Company, 1988.

Starzl TE, Fung JJ. Transplantation JAMA 1990;
263(19):2686-7.

ibels LS, Stewart JH, Mahony JP, Shell RGR. Deaths from
occlusive arterial diseases in renal allograft repicients. Bri-
tish Medical Journal 1974; 3:552-4.

Kaslske BL. Rise factors for accelerated atherosclerosis in
renal transplant recipients. The American Journal of Medi-
cine 1988; 84(6):985-92.

Aujla N, Greenberg A, Banner BF et al. Atheroembolic in-
volvement of renal allografts. American Journal of Kidney
Diseases 1989; 13(4):329-32.

Jennings WC, Smith J, Corry RJ. Atheromatous emboli-
zation as a cause of increasing creatinine levels in a renal
transplant patient. Transplantation proceedings 1990;
22(1):279.

7 Klin Tip Bilimleri 1994, 14



