
 

 

 

Nýraígræðslur í íslenska sjúklinga 2000-2014:     
Afdrif þega og græðlinga 

 

 

 
1Þórður Páll Pálsson 

2Ólafur Skúli Indriðason,1,2Runólfur Pálsson  
1Læknadeild, Heilbrigðisvísindasvið, Háskóla Íslands;  
2Nýrnalækningaeining Lyflækningasvið, Landspítala 

 
 
 
 
 

Ritgerð til B.S. gráðu 
Háskóli Íslands 

Læknadeild 
Heilbrigðisvísindasvið 

 

 

 

 



!

 

Ritgerð þessi er til B.S. gráðu í læknisfræði og er óheimilt að afrita ritgerðina á 

nokkurn hátt nema með leyfi rétthafa. 

© Þórður Páll Pálsson 2015 

 

Prentun: Svansprent ehf. 



!

Ágrip 
 

Inngangur: Ígræðsla nýra er kjörmeðferð við lokastigsnýrnabilun og fást gjafanýru ýmist frá lifandi eða 

látnum gjöfum. Ígræðslur nýrna frá látnum gjöfum krefjast mikils viðbúnaðar árið um kring og hafa ætíð 

farið fram erlendis en frá 2003 hafa ígræðslur nýrna frá lifandi gjöfum verið framkvæmdar á 

Landspítala. Mikilvægt er að bera árangur hér saman við aðrar þjóðir þar sem hér eru fáar aðgerðir 

framkvæmdar árlega og aðstæður sérstakar. Markmið rannsóknarinnar var að kanna afdrif íslenskra 

nýraþega á 15 ára tímabili, einkum með tilliti til lifunar og virkni nýragræðlinga. 
Efni og aðferðir: Rannsóknin var afturskyggn og tók til allra íslenskra sjúklinga sem gengust undir 

ígræðslu nýra á árunum 2000–2014. Klínískar upplýsingar fengust úr Íslensku nýrnabilunarskránni, 

gagnagrunni Scandiatransplant, sjúkraskrárkerfi Landspítala og Læknasetursins. Notast var við 

Kaplan-Meier aðferð með log-rank-prófi til að bera saman hópa og Cox-aðhvarfsgreining til að meta 

lifun græðlinga og sjúklinga, og línulega aðhvarfsgreiningu til að meta tengsl gaukulsíunarhraða 

(rGSH) hjá þegum 6-12 mánuðum eftir ígræðslu við aðra þætti . 
Niðurstöður: Alls voru 149 nýru grædd í 146 sjúklinga á rannsóknartímabilinu (miðgildi aldurs 44 ár  

(3-76), 58,3% karlar). Endurígræðslur voru 21 talsins. Á Landspítala voru gerðar 79 ígræðslur en 70 

aðgerðir fóru fram erlendis, þar af 18 nýru úr lifandi gjöfum. Því fékk 65% sjúklinga nýra frá lifandi gjafa. 

Miðgildi (spönn) aldurs við ígræðslu var 45 (3-76) ár hjá þegum nýrna úr lifandi gjöfum en 50 (9-69) ár 

þegar um látna gjafa var að ræða. Af sjúklingum sem fengu nýra frá látnum gjafa höfðu 96% gengist 

undir skilunarmeðferð fyrir ígræðslu á móti 69% þega nýrna úr lifandi gjöfum. Kaldur blóðþurrðartími 

nýrna frá látnum gjöfum var 20,5 (5-34) klst.. HLA-samræmi var marktækt betra þegar um lifandi gjafa 

var að ræða en 69% voru með ≥3 HLA-sameindir sameiginlegar á móti 36,5% í tilviki látinna gjafa. Af 

lifandi gjöfunum voru 79,4% líffræðilega skyldir þeganum. Alls létust 11 (7,4%) sjúklingar á tímabilinu, 

þar af 10 með starfandi græðling. Ef afklippt (e. censored) er við dauða með starfandi græðling 

töpuðust 11 græðlingar á tímabilinu, þar af 6 (54,5%) vegna langvinnrar græðlingsbilunar. Eins árs 

lifun græðlinga, reyndist vera 98% (95% öryggismörk (95%ÖM) 95,7-100), fimm ára lifun 95,5% 

(95%ÖM 92-99,1) og tíu ára lifun 88,1% (95%ÖM 80,4-96,5). Ekki fannst marktækur munur á lifun 

nýraþega né lifun græðlinga með hliðsjón af tegund gjafa né þegar ígræðslur á Landspítala voru 

bornar saman við aðrar stofnanir. Þegar stakir þættir voru skoðaðir í Cox-aðhvarfsgreiningu jók 

hækkandi aldur gjafa hættu á græðlingstapi (Hættuhlutfall (HH) 1,076 (95%ÖM 1,014-1,143)) og hærri 

r-GSH 6-12 mánuðum eftir ígræðslu virtist minnka hættuna á græðlingstapi (HH 0,949 (95%ÖM 0,910-

0,992)). Fjölþáttagreining  sýndi  að engir aðrir þættir en þessir tengdust græðlings lifun. Fjölþátta 

línuleg aðhvarfsgreining sýndi m.a. að sjálfstæð tengsl voru milli rGSH hjá þegum 6-12 mánuðum eftir 

ígræðslu og aldurs gjafa (β=-0,56, p=0.002), aldurs þega (β=-0,31, p=0,01) og rGSH gjafa eftir aðgerð 

(β=0,44, p=0,0065).   
Ályktun: Hlutfall nýrna frá lifandi gjöfum meðal íslenskra nýraþega er hátt samanborið við aðrar þjóðir. 

Lifun græðlinga og nýraþega virðist ekki síðri en gerist á sjúkrahúsum þar sem aðgerðir eru tíðari. Þó 

smæð þýðisins og góð lifun takmarki greiningu áhættuþátta benda niðurstöður til þess að m.a. aldur 

gjafa og GSH þega á fyrsta árinu eftir ígræðsluaðgerðina gætu haft áhrif lifun græðlinga. 
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r-GSH Reiknaður gaukulsíunarhraði 

LSH Landspítali 
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1. Inngangur  
 
Lokastigsnýrnabilun (LSNB, e. end-stage renal disease) er lokastig langvinns nýrnasjúkdóms og er 

ástand sem dregur fólk til dauða án meðferðar. Allir nýrnasjúkdómar sem leiða til LSNB valda 

óafturkræfum skemmdum á starfseiningum nýrna (1). Meðferðarúrræðin  við LSNB eru tvö,  

annarsvegar skilunarmeðferð og hinsvegar nýraígræðsla.  

1.1. Lokastigsnýrnabilun 

1.1.1 Skilgreining 
 
Langvinnur nýrnasjúkdómur (LNS, e. chronic kidney disease) er í flestum tilfellum undanfari LSNB. 

Skilgreiningin á LNS er afbrigðileiki í formi eða virkni nýrna sem er til staðar í  3 mánuði eða lengur, 

með gaukulsíunarhraða (GSH) undir <60 ml/mín./1,73 m2 eða öðrum merkjum um skemmdir á nýrum. 

(2, 3). Langvinnur nýrnasjúkdómur er flokkaður í 5 stig. Á fyrsta stig langvinns nýrnasjúkdóms er GSH 

eðlilegur eða >90 ml/mín./1,73m2, en á fimmta og jafnframt síðasta stigi er GSH <15 ml/mín./1,73m2, 

en einstaklingur með það stig sjúkdómsins er sagður vera með LSNB.  

1.1.2 Faraldsfræði og fylgisjúkdómar 
 
LNS og LSNB hafa verið vaxandi vandamál í heiminum undanfarna áratugi (3). Til dæmis fer algengi 

LSNB í Bandaríkjunum hækkandi, var 1943 á milljón íbúa árið 2012, á meðan aukning í nýgengi hefur 

staðnað, var 353 á milljón íbúa árið 2012 og vísbendingar eru um að nýgengi fari nú minnkandi, 

hugsanlega vegna bættrar meðferðar við LNS. Aukning í algengi LSNB er líklega vegna bættrar 

meðferðar og hærra hlutfalls sjúklinga sem hafa ígrætt nýra, sem gerir það að verkum að sjúklingar lifa 

lengur (4). Algengi LSNB á Íslandi var 789 á milljón íbúa árið 2012 og nýgengið var 76 á milljón íbúa, 

leiðrétt fyrir kyni og aldri. Til samanburðar var algengi LSNB á Norðurlöndunum í kringum 900 á milljón 

íbúa árið 2012 og nýgengið í kringum 115 á milljón íbúa , leiðrétt fyrir kyni og aldri (5). Hættan á því að 

fá LSNB einhvertíman um ævina (e. life-time risk) reynist vera um 2-8%, lægri fyrir hvíta og hærri fyrir 

svarta einstaklinga (6).   

Fylgisjúkdómar eru algengir hjá sjúklingum með LNS og LSNB og flækja meðferð þeirra með 

tilheyrandi aukningu á meðferðarkostnaði (7). Sjúklingar með LNS eru í aukinni hættu á að fá hjarta- 

og æðasjúkdóma en stórar fjölrannsóknagreiningar hafa sýnt fram á að LNS sé sjálfstæður 

áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma af ýmsu tagi. (8). Sjúklingar með LNS eru líklegri til þess að 

látast úr hjarta- og æðasjúkdómum en að þróa með sér LSNB og sjúklingar í skilunarmeðferð eru allt 

að 10 til 30 sinnum líklegri til þess að látast úr hjarta- og æðatengdum kvillum en hinn almenni borgari 

(9, 10). Í Bandaríkjunum á árunum 2007 til 2012 var algengi háþrýstings meðal einstaklinga með GSH 

<60 ml/mín/1,73m2 um 84,1% samanborið við 29,1% í almennu þýði (10, 11).  Háþrýstingur tengist 

bæði hraðari framrás á nýrnasjúkdómum og aukinni hættu og  versnun á hjarta- og æðasjúkdómum 

(12). Sykursýki er einnig mikilvægur fylgisjúkdómur í sjúklingum með LNS og LSNB og eykur hættuna 

á hjarta og æðatengdum kvillum og dauða. 
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1.1.3. Orsakir og áhættuþættir 
 
Nýrnamein af völdum sykursýki er algengasta orsök LSNB á Vesturlöndum, en helstu orsakir LSNB í 

Bandaríkjunum árið 2012 voru sykursýki (44,0%), háþrýstingsnýrnahersli (28,4%) og gauklabólga 

(7,9%) (4). Á Ísland eru gauklasjúkdómar hinsvegar algengasta orsök nýrnabilunar en sykursýki veldur 

aðeins um 11% tilfella (5). Aðrir þekktir áhættuþættir fyrir LSNB eru aldur, próteinmiga, 

sjálfsofnæmissjúkdómar, ofþyngd og fjölskyldusaga um nýrnasjúkdóma svo eitthvað sé nefnt (13). 

LSNB er töluvert algengari í þeldökkum einstaklingum og öðrum kynþáttum en í hvítum einstaklingum 

(4). Einstaklingar sem hafa fengið bráðan nýrnaskaða eru í aukinni hættu á að fá LSNB (14). 

1.1.4. Þvageitrun og aðrir fylgikvillar nýrnabilunar 
 
Þegar nýrun eru hætt að geta sinnt hlutverki sínu sem skyldi safnast fyrir ýmis lífræn úrgangsefni í 

líkamanum (15). Afleiðingar þess eru meðal annars þvageitrunarástand (e. uremia), sem er einn helsti 

fylgikvilli LNS en það byrjar að koma fram í auknu mæli þegar GSH er kominn niður fyrir 15 mL/mín á 

1,73 m2, sem er skilgreindur GSH fyrir LSNB. Þvageitrunarheilkenni samanstendur meðal annars af 

vannæringu, ógleði, blóðflöguvanvirkni, gollurshúsbólgu og taugakvilla (16, 17).  

Blóðleysi er um tvöfalt algengara í sjúklingum með LNS en meðal almennings (15,4% á móti 

7,6%), en blóðleysi í sjúklingum með LNS orsakast vanalega af skorti á rauðkornavaka (e. 

erythropoietin). Algengi blóðleysis eykst með hækkandi stigum LNS en um helmingur þeirra sem eru 

með LNS á stigi 5 hafa verulegt blóðleysi (18). Þá hefur blóðleysi í nýrnasjúklingum verið tengt við 

almenn einkenni nýrnabilunar eins og máttleysi og mæði ásamt því að geta stuðlað að aukinni 

veggþykkt í vinstri slegli, sem getur síðan leitt til hjartabilunar (19).  

Raskanir í steinefna- og beinaefnaskiptum eru einnig algengar á meðal sjúklinga með LNS. 

Þegar GSH lækkar sem afleiðing af LNS minnkar síun á fosfati í nýrum, styrkur kalsíums í blóði lækkar 

ásamt því að framleiðsla á 1,25-dihydroxyvitamin D í nýrum er skert í sjúklingum með LNS. Þessir 

þættir leiða til hækkunar á paratýrín (PTH) en afleiðingar þess eru m.a. minnkaður beinmassi vegna 

aukinnar virkni osteoclasta og kölkun í mjúkvefjum, þar með talið æðaveggjum, vegna hækkunar á 

fríum styrk kalsíums í blóði (20, 21). Þá er háþrýstingur og bjúgur einnig algengur fylgikvilli LNS sem 

orsakast af vökvaupphleðslu sem kemur til vegna skertrar getu nýrna til að skilja út vatn og sölt. 

1.1.5. Meðferðarúrræði  
 
Meðferðarúrræðin við LSNB eru annars vegar skilunarmeðferð og hinsvegar ígræðsla nýra, en hið 

síðarnefnda er kjörmeðferð við LSNB (22, 23). Gjafanýru fást ýmist frá lifandi eða látnum gjöfum en 

fjölmargar rannsóknir hafa sýnt fram á áberandi betri lifun hjá sjúklingum með ígrætt nýra en hjá 

sjúklingum í skilunarmeðferð (24-26), en auk þess eru lífsgæði nýraþega stórlega aukin samanborið 

við sjúklinga í skilunarmeðferð (27). Fyrst eftir ígræðsluaðgerð eru nýraþegar reyndar í aukinni 

lífshættu miðað við skilunarsjúklinga á biðlista eftir nýra (23, 24) en til lengri tíma litið er dánartíðni 

nýraþega hinsvegar lægri (3,8/100 sjúklinga-ár) en skilunarsjúklinga á biðlista eftir nýra (6,3/100 

sjúklinga-ár) (23). Þá virðast lakari gjafanýru (e. extended-criteria donor-kidney) ekki hafa neikvæð 

áhrif á lifun samanborið við sjúklinga sem eru lengur á biðlista og fá nýru sem mæta hefðbundnum 

skilmerkjum fyrir nýragjöf (e. standard-criteria donor-kidney) (28, 29).  
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Því miður hafa ekki allir sjúklingar kost á því að fá ígrætt nýra og þurfa þá skilunarmeðferð 

ævilangt. Vanalega þurfa sjúklingar blóðskilun a.m.k. þrisvar í viku í þrjá til fimm klukkutíma í senn. Þá 

er blóðinu dælt í gegnum blóðskilunarhylki, sem inniheldur hálfgegndræpa himnu, er fjarlægir 

úrgangsefni úr blóði. Í kviðskilun er skilvökva er rennt inn í kviðarholið um kviðlegg. Þá flæða 

úrgangsefni yfir lífhimnuna, sem gegnir þá hlutverki skilunarhimnu, yfir í skilvökvann sem er síðan 

fjarlægður þegar hann hefur mettast. Þetta er gert fjórum til fimm sinnum yfir daginn með jöfnu millibili 

eða framkvæmt á nóttinni með aðstoð vélar sem stjórnar inn- og útrennsli kviðskilunarvökva.  

1.2. Ígræðsla nýra 
 
Fyrsta árangursríka nýraígræðslan var framkvæmd árið 1954 í Boston af Joseph Murray og 

samstarfsmönnum hans þegar þeir fluttu nýra á milli eineggja tvíbura (30). Nýraþeginn lifði í átta ár 

með starfhæft nýra og Murray fékk síðar nóbelsverðlaunin í læknisfræði fyrir þetta afrek. Með tilkomu 

ónæmisbælandi lyfja eins og azatíópríns á sjöunda áratugnum og þá sérstaklega kalsíneurín 

hemilsins cýklósporíns um 1980 fóru líffæraígræðslur á milli óskyldra einstaklinga fyrst að bera 

ásættanlegan árangur (31). Árið 1970 fékk fyrsti íslendingurinn ígrætt nýra og árið 2003 var fyrsta 

ígræðslan gerð hér á landi með nýra úr lifandi gjafa. 

1.2.1. Hverjir hafa möguleika á að fá ígrætt nýra?  
 
Eins og áður hefur komið fram er ígræðsla nýra kjörmeðferð við LSNB. Almennt er álitið að ekki eigi 

að framkvæma ígræðslu fyrr en sjúklingur er kominn undir 10-15 ml/mín í GSH og ábendingar séu um 

að ástandið muni versna (32). Sumir sjúklingar hafa kost á því að fá nýra úr lifandi gjafa og geta 

jafnvel sloppið við skilunarmeðferð, en þeir sem hafa ekki kost á því fara á biðlista eftir nýra úr látnum 

gjafa.  

Vissir þættir eru algjör frábending fyrir ígræðslu nýra. Þar á meðal er virk sýking, krabbamein með 

slæmar horfum, langvinnir sjúkdómar með slæmum lífslíkum, skorpulifur (nema lifrarígræðsla sé 

framkvæmd samtímis), geðsjúkdómur sem ekki hefur náðst tök á og virk misnotkun vímuefna (33, 34). 

Einnig eru nokkrar frábendingar sem þarf að meta sérstaklega fyrir hvert tilfelli fyrir sig og hugsanlega 

meðhöndla fyrir ígræðsluna ef hægt er. Þar á meðal eru hjarta- og æðasjúkdómar, magasár, offita, 

svæsinn kalkkirtlaofvirkni, virk lifrarbólga B og vannæring svo eitthvað sé nefnt (33). Aldur einn og sér 

er almennt ekki frábending fyrir ígræðslu, þótt vissulega séu fáir yfir 70 ára aldri sem gangast undir 

ígæðslu nýra  (35). Þá er talið æskilegt að nýraþegar séu með líkamsþyngdarstuðul (LÞS) lægri en 

30–35 þar sem að offita eykur hættuna á fylgikvillum eftir aðgerð (33). Reykingar hafa sömuleiðis 

neikvæð áhrif á lifun græðlinga og sjúklinga almennt eftir ígræðslu (34).  

Erfitt getur reynst að framkvæma ígræðslur í þegum sem myndað hafa ónæmisviðbrögð gegn 

fjölda HLA-sameinda gjafans. Næming er metin með CDC (e. complement-dependent cytotoxic)-

krossprófi en ef það reynist jákvætt er það frábending fyrir því að viðkomandi þegi fái græðlinginn þar 

sem að slíkt stóreykur líkurnar á höfnun (34).  
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1.2.2. Nýragjafar 
 
Gjafanýru fást ýmist frá lifandi eða látnum gjöfum. Sökum skorts á gjafanýrum á heimsvísu (36) hefur 

notkun lifandi gjafa aukist mikið undanfarna áratugi. Betri árangur næst með notkun lifandi gjafa (37, 

38)  en ókostir þess eru hinsvegar að brottnám á nýra getur skapað vandamál hjá annars heilbrigðum 

einstaklingum. Framboð nýrna frá látnum gjöfum er háð því að viðkomandi hafi tekið ákvörðun um að 

gerast líffæragjafi fyrir andlát og lögum um líffæragjafir í viðkomandi landi. 

Í tilviki lifandi gjafa eru ýmsir þættir metnir fyrir ígræðslu, en brottnám nýra er mikið inngrip sem 

við viljum ekki framkvæma nema gjafinn hafi næga nýrnastarfsemi til að missa nýra og að gæði 

græðlingsins séu tryggð. Evrópskar leiðbeiningar mæla með því að einstaklingar með einn eða fleiri 

áhættuþætti fyrir LNS komi ekki til greina sem nýragjafar. Þá er LÞS yfir 35 og sykursýki frábending 

fyrir gjöf á nýra samkvæmt sömu leiðbeiningum (34). Það er almennt talið nokkuð öruggt að gefa nýra 

en heilbrigður einstaklingur kemst í flestum tilfellum vel af með eitt starfandi nýra. Andlát gjafa í 

brottnámsaðgerð er afar sjaldgæfur atburður en eldri rannsóknir hafa sýnt að það hefur átt sér stað í 

0,03% aðgerða. Þá hafa rannsóknir sýnt fram á að langtíma lifun og tíðni LSNB í nýragjöfum sé svipuð 

og í öðrum þegar parað er fyrir þáttum eins og aldri og fylgisjúkdómum (39) og niðurstöður fjölda 

annara rannsókna styðja þessar niðurstöður (40, 41). Í nýlegri norskri rannsókn eftir Mjöen og félaga 

er réttilega bent á að valbjögun gæti haft áhrif á niðurstöður rannsókna á afdrifum nýragjafa (42). 

Þannig er viðmiðunarhópurinn í slíkum rannsóknum oft valinn úr hópi almennings, en innan þess hóps 

eru einstaklingar sem eru ekki við fulla heilsu og kæmu því ekki til greina sem nýragjafar. Því er hægt 

að færa rök fyrir því að niðurstöðurnar úr þeim séu hugsanlega vanmat á áhættuaukningu vegna 

nýragjafar fyrir þáttum eins og LSNB, hjarta- og æðatengdum dauðsföllum og dauða af öðrum 

orsökum. Í norsku rannsókninni sem um ræðir báru þeir saman nýragjafa og viðmiðunarhóp sem 

innihélt einstaklinga sem hefðu komið til greina sem nýragjafar. Niðurstöður þeirra voru að nýragjafar 

væru í lítillega aukinni áhættu fyrir LSNB, hjarta- og æðatengdum dauðsföllum og dauðsföllum af 

öðrum orsökum (42). Það skal tekið fram að ekki hefur tekist að sýna fram á þetta í öðrum 

sambærilegum rannsóknum (39, 43, 44) og því er erfitt að draga ályktanir af þessum niðurstöðum 

einum og sér. 

1.2.3. Ígræðsluaðgerðin 
 
Gjafanýru voru áður fjarlægð með opinni aðgerð en nýrabrottnám með kviðsjártækni hefur farið ört 

vaxandi síðastliðinn áratug. Óstarfhæf nýru þega eru vanalega ekki fjarlægð, þar sem að slíkt eykur 

tíðni fylgikvilla í aðgerð en þó getur þurft að gera það í vissum tilvikum. Ígræðslan sjálf krefst opinnar 

aðgerðar. Græðlingum er oftast komið fyrir utan lífhimnunnar í mjaðmagróf og slagæðar græðlingsins 

tengdar við ýmist ytri- eða innrimjaðmarslagæðina. Þá er bláæðin oftast tengd við ytri 

mjaðmarbláæðina og þvagleiðari græðlingsins tengdur beint í þvagblöðru þegans (45, 46).  

1.2.4. Fylgikvillar og enduraðgerðir.  
 
Tíðni fylgikvilla í tengslum við ígræðsluaðgerðina er vanalega lág en í Bandaríkjunum er tíðni þeirra á 

bilinu 5-10% (45). Þá geta afleiðingar þeirra verið mjög alvarlegar, svo mikilvægt er að fylgjast náið 

með sjúklingum eftir aðgerð og grípa snemma inní ef þörf er á til þess að koma í veg fyrir græðlingstap. 
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Blæðing er ekki algengur fylgikvilli eftir aðgerð en offita er einn af áhættuþáttum fyrir blæðingar eftir 

ígræðslu. Vanalega hættir blæðing sjálfkrafa og krefst sjaldan enduraðgerðar (45). Æðatengdir 

fylgikvillar eru algengari og koma vanalega fram sem blóðsegi í æðum græðlingsins eða í 

mjaðmaræðum þegans. Þá er þrenging í nýraslagæð nokkuð algengur síðkominn fylgikvilli eftir 

ígræðslu (45, 47), en meðferðin við því er æðaþræðing og víkkun þrengingar (e. angioplasty) þar sem 

skilja þarf eftir stoðnet í sumum tilfellum (45). Djúpbláæðasegar koma fyrir í um 5% sjúklinga og tíðni 

lungnablóðreks er um 1% (48). Þvagfærafylgikvillar, oftast leki eða stífla koma vanalega fyrir í um 2 – 

10 % nýraþega en hafa sjaldan alvarlegar afleiðingar (49, 50). Aðrir þekktir fylgikvillar eru blóðmiga og 

uppsöfnun á vessa vegna skemmda á vessaæðum, en slíkt krefst vanalega enduraðgerðar. Vandamál 

í tengslum við skurðsár eru líklega algengustu fylgikvillarnir eftir ígræðslu og geta lengt legutíma 

sjúklinga eftir aðgerðina. Sýkingar í skurðsárum koma fyrir hjá um 5% af nýraþegum (45, 51). Þá 

virðist sykursýki vera áhættuþáttur fyrir ýmsum fylgikvillum tengdum ígræðsluaðgerðinni auk þess sem 

gróandi skurðsára er marktækt verri í of feitum þegum (51).  

1.2.5. Ónæmisbælandi lyfjameðferð  
 
Nýraþegar þurfa eins og aðrir líffæraþegar á ónæmisbælandi lyfjameðferð að halda, nema hugsanlega 

þeir sem fá líffæri frá eineggja tvíbura sínum. Helstu markmið ónæmisbælandi lyfjameðferðar eru að 

koma í veg fyrir bráða og langvinna höfnun, forðast óhóflega ónæmisbælingu og takmarka óæskilega 

verkun ónæmisbælandi lyfja (52). Ónæmisbælandi lyfjameðferð má skipta í innleiðslu og 

viðhaldsmeðferð. Mælt er með innleiðslu ónæmisbælingar rétt fyrir eða við ígræðsluaðgerðina, en 

algengast er að nota IL-2 viðtækjablokka eins til dæmis basiliximab í þeim tilgangi þar sem sýnt hefur 

verið fram á minni hættu á bráðri höfnun með notkun slíkra lyfja (53, 54). Þá eru sterar einnig notaðir í 

flestum tilfellum sem hluti af innleiðslu meðferð. Í tilfellum þar sem aukin hætta er á höfnun, til dæmis 

þar sem ósamræmi í HLA-vefjaflokkum eða ABO-blóðflokkum er til staðar eða kaldur blóðþurrðartími 

er lengri en 24 klst. er æskilegt að nota andeitilfrumumótefni sem innleiðslumeðferð, en algengt er að 

nota týmóglóbúlín í þeim tilfellum (53). Sem viðhaldsmeðferð er mælst til þess að notuð sé samsett 

meðferð með tveimur eða þremur ónæmisbælandi lyfjum: kalsíneurínhemli sem er jafnframt 

þungamiðja meðferðarinnar, oftast takrólímus í dag en áður hér áður fyrr cýklósporíni, 

andefnaskiptalyfi og þá oftast mýkófenólati eða azatíópríni og sykurstera (52, 53). Takrólímus og 

mýkófenólat er algengasta samsetningin á ónæmisbælandi lyfjameðferð í nýraþegum í Bandaríkjunum 

sem og hér á landi og þá eru sterar eru notaðir í vel yfir helmingi tilfella (4). Á undanförnum árum hefur 

verið reynt í auknu mæli að komast hjá notkun stera vegna margvíslegra aukaverkana. Ekki hefur enn 

náðst fullkomin samstaða á heimsvísu um hvaða samsetning ónæmisbælandi lyfja sé ákjósanlegust.  

Helstu fylgikvillar ónæmisbælandi lyfjameðferðar eru sýkingar og krabbamein (52). Þá hafa 

einstök lyf ýmsar aukaverkanir og má nefna að kalsíneurínhemlar geta valdið bæði bráðum 

nýrnaskaða og langvinnum nýrnasjúkdómi. Þá virðist ónæmisbælandi meðferð með 

kalsíneurínhemlum og sterum auka hættuna á hjarta- og æðatengdum fylgikvillum, meðal annars með 

því að stuðla að háþrýstingi, sykursýki, og hækkun á blóðfitum (55, 56).  
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1.2.6. Lifun nýraþega og græðlinga  
 
Þrátt fyrir að ígræðsla nýra sé góð meðferð við LSNB samanborið við skilunarmeðferð og auki lífslíkur 

sjúklinga um 10 – 20 ár (23, 57) er dánartíðni nýraþega samt sem áður töluvert hærri en meðal 

almennings,  sérstaklega fyrsta árið eftir ígræðslu (58). Lifun nýraþega í Evrópu sem fá nýra frá látnum 

gjafa er 96% eftir eitt ár og 87% eftir 5 ár en frá lifandi gjafa er lifun þeirra 98% eftir eitt ár og 94% eftir 

5 ár (5). Þá var lifun græðlinga í Evrópu árið 2012 hjá þeim sem fengu nýra frá látnum gjafa var 90% 

eftir eitt ár og 77% eftir fimm ár, en hjá þeim sem fengu nýra frá lifandi gjafa var lifun 95% eftir eitt ár 

og 87% eftir fimm ár (5). 

1.3. Þættir sem hafa áhrif á lifun græðlinga  
 
Hættunni á græðlingstapi er oft skipt upp í tímabil hárrar áhættu strax eftir ígræðsluna og lágrar 

áhættu í kjölfarið sem helst stöðug meðan nýrað starfar. Vegna framfara í meðferð við bráðri höfnun 

og meðferð nýraþega almennt hefur tekist að bæta verulega græðlingslifun fyrsta árið eftir ígræðslu, 

en með tilkomu nýrra kalsíneurínhemla og andefnaskiptalyfja minnkaði tíðni bráðrar höfnunar í 

Bandaríkjunum úr 50-60% í kringum 1980 niður í 10-12% árið 2006 (4) og hefur haldist nokkuð stöðug 

síðan þá.  Þrátt fyrir það hefur langtímalifun græðlinga lítið batnað undanfarna áratugi (59, 60). Nú 

verður fjallað nánar um þá þætti sem hafa áhrif á lifun græðlinga, en líklega er þar um flókið samspil 

margra þátta að ræða. 

1.3.1. Lifandi og látnir gjafar  
 
Lifun græðlinga er betri hjá þeim sem fá nýra frá lifandi gjafa en þeim sem fá nýra frá látnum gjafa (37, 

38). Samkvæmt rannsókn sem var gerð árið 2006 í Bandaríkjunum er eins árs lifun græðlinga úr 

látnum gjöfum 89% og fimm ára lifun 67% en eins árs lifun græðlinga úr lifandi gjöfum er 95% og fimm 

ára lifun 80% (38). Margar rannsóknir hafa sýnt fram á að kostir þess að nota lifandi gjafa séu miklir og 

yfirvinni hugsanlega marga aðra þætti sem er litið til við ígræðslu, þó mikilvægt sé að hafa í huga að 

notkun lifandi gjafa er ekki hættulaus. Þannig er lifun græðlinga í einstaklingum sem fá græðling frá 

lifandi gjafa með takmörkuðu HLA-samræmi betri en hjá einstaklingum sem fá græðling frá látnum 

gjafa með gott HLA-samræmi (61), jafnvel eftir að búið er að taka tillit til aldurs og kalds 

blóðþurrðartíma. Rannsóknir sýna að lítill munur er á græðlingslifun hjá illa pöruðum lifandi gjöfum og 

skyldum lifandi gjöfum með góða HLA-pörun og því sé hugsanlega æskilegt að leita vandlega að 

lifandi gjafa áður en það er útilokað og viðkomandi settur á biðlista eftir nýra úr látnum gjafa (62).  

Vegna skorts á gjafanýrum hefur verið leitast við að nýta nýru frá látnum gjöfum sem ekki mæta 

hefðbundnum skilmerkjum fyrir nýragjöf (63). Slík nýru eru skilgreind sem nýru úr einstaklingum eldri 

en 60 ára, einstaklingum sem látast úr heilablóðfalli, einstaklingum með sögu um háþrýsting, 

einstaklingum þar sem kreatínín er hækkað og þar sem kaldur blóðþurrðartími er langur. Slík nýru eru 

tengd aukinni hættu á græðlingstapi og verri græðslingslifun miðað við önnur nýru og þá sérstaklega 

hjá þeim sem gangast undir endurígræðslu (63, 64).  
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1.3.2. Vefjaflokkasamræmi 
 
Aukið HLA-misræmi tengist auknum líkum á langvinnri græðlingsbilun og verri langtímalifun græðlinga 

(65, 66). Mælst er til þess að tekið sé tillit til HLA vefjaflokkunar þegar þegi og gjafi eru paraðir, og þá 

sérstaklega þegar samræmi 6 ónæmisvaka HLA-sameinda er til staðar. Þá hafa rannsóknir sýnt að 

hugsanlega fáist betri nýting og sanngjarnari dreifing á græðlingum ef einungis er tekið tillit til DR HLA-

sameinda (67), en gott samræmi þeirra skilar sér hugsanlega í betri árangri fyrsta árið eftir ígræðslu 

(66). Aðrar rannsóknir styðja þetta, en ein rannsókn sýndi fram á að vel paraðir sjúklingar útfrá DR 

HLA-sameindum höfðu töluvert lægri tíðni (7% á móti 30%) á höfnun fyrir útskrift af sjúkrahúsi eftir 

ígræðslu (61). Ári eftir ígræðsluna og eftir því sem lengra líður frá henni virðast jákvæð áhrif HLA-DR 

samræmis hinsvegar jafnast út og vega svipað og A og B HLA-sameindir hvað varðar langtímalifun. 

Hyggja þarf að ýmsum þáttum þegar ákvörðun er tekin um hvaða HLA-samræmi milli gjafa og 

þega sé ásættanlegt. Ef byggja á ráðstöfun græðlinga á HLA-flokkun er óhjákvæmilegt að það leiði til 

þess að kaldur blóðþurrðartími lengist (68) þar sem oft þarf að flytja bæði sjúklinga og græðlinga 

langar vegalengdir. Rannsóknir hafa sýnt að græðlingar úr látnum gjöfum með fullkomið HLA-

samræmi hafi betri 5 ára lifun heldur en þegar samræmið er lakara, alveg þar til að kaldur 

blóðþurrðartími fer yfir 36 klukkustundir (69). Í þeim tilvikum er talið réttlætanlegt að lengja kaldan 

blóðþurrðartíma til þess að ná fram betra HLA-samræmi (70), en einstaklingum sem hafa fullkomið 

HLA-samræmi er víða veittur forgangur að græðlingum. Einnig ber að hafa í huga að leit að nýra með 

fullkomið vefjaflokkasamræmi getur lengt biðtíma sjúklinga eftir nýra sem þýðir þá vanalega lengri tími 

í skilunarmeðferð. Langur biðtími eftir nýra getur haft neikvæð áhrif á lifun þega, samanborið við 

ígræðslu sem er gerð fyrr, þrátt fyrir takmarkað vefjaflokkasamræmi (71).  

1.3.3. Kaldur blóðþurrðartími 
 
Kaldur blóðþurrðartími er sá tími sem græðlingur er kældur í sérstakri lausn utan líkama gjafans án 

blóðflæðis. Því lengri sem kaldur blóðþurrðartími er þeim mun lakari reynist langtímalifun græðlinga 

vera (69, 72). Evrópskar leiðbeiningar ráðleggja að reynt sé að halda köldum blóðþurrðartíma undir 24 

klukkustundum fyrir nýru frá gjöfum eftir heiladauða og undir 12 klukkustundum frá gjöfum eftir 

hjartatengd dauðsföll. Lengri kaldur blóðþurrðartími kemur í vissum tilfellum til greina en þá verður að 

meta aðstæður vandlega í hverju tilfelli fyrir sig (34, 73).  Lengdur kaldur blóðþurrðartími hefur verið 

tengdur við seinkaða græðlingsvirkni (skilgreind sem tímabundin þörf á skilun fyrstu vikuna eftir 

ígræðslu) sem hefur einnig neikvæð áhrif á lifun græðlinga (74), hugsanlega vegna þess að vefir 

græðlingsins verða fyrir blóðþurrðarskemmdum sem leiða til minnkaðs starfhæfs nýrnamassa. Það 

gerir það að verkum að uppbótarferlar (e. compensatory mechanisms) virkjast til að bæta upp fyrir 

skerta starfsgetu græðlingsins en slíkt getur á endanum leitt til gauklaherslis (e. glomerulosclerosis) og 

síðar til græðlingstaps (61). 

1.3.4. Vefjaskemmdir í græðlingum 
 
Algengasta orsök seinkaðrar græðlingsvirkni í nýrnaþegum er brátt pípludrep (75), en hættan á því 

eykst þegar kaldur blóðþurrðartími fer yfir 18 klukkustundir. Við heiladauða vegna höfuðmeiðsla eða 

heilablæðingar eykst styrkur bólgumiðla í líkamanum og ýmsir efnaferlar fara af stað sem geta haft 
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neikvæð áhrif á líffæri gjafans (æðakerfið sérstaklega) sem síðan leiðir til verri lifunar græðlinga úr 

slíkum gjöfum (76). Virk CMV sýking hefur neikvæð áhrif á lifun græðlinga (77), meðal annars vegna 

áhrifa á cýtókín virkni í líkamanum, en slíkt getur valdið skemmdum í græðlingum (78). 

1.3.5. Gæði græðlinga  
 
Aldur gjafa (>60 ára) hefur neikvæð áhrif á lifun græðlinga (79). Þá geta veikindi látinna gjafa og 

dánarorsök einnig haft neikvæð áhrif á lifun græðlinga. Háþrýstingur og sykursýki í nýragjöfum hafa 

neikvæð áhrif á lifun græðlinga í nýraþegum. Þrátt fyrir það eru háþrýstingur og sykursýki ekki talin 

frábending fyrir notkun græðlinga (80). Þá hafa græðlingar úr gjöfum sem látast úr heilablóðfalli verri 

eins árs lifun en græðlingar úr látnum gjöfum almennt (79% á móti 84%) (38). Mælst er til þess á 

mörgum ígræðslumiðstöðvum að GSH lifandi gjafa sé ekki undir 80 mL/mín og að prótínmiga sé undir 

150-300 mg á dag. Þá er stærð græðlinga tengd langtíma lifun þeirra. Í einni rannsókn sem var gerð á 

1189 nýraþegum í Frakklandi var hlutfallið á milli massa græðlinga og nýraþega metið. Þá reyndist 

lifun græðlinga vera verri í sjúklingum sem fengu hlutfallslega minni nýru ígrædd. Hugsanlegt er að 

uppbótar ferlar (adaptive hyperfiltration) fari í gang til að bæta upp fyrir skerta afkastagetu minni 

græðlinga og að það leiði á endanum til gauklaherslis (81) sem hraðar á skemmdum í græðlingum. 

1.3.6. Næming 
 
Sjúklingar sem hafa verið útsettir fyrir vefjaflokkasameindum, s.s. við þungun, blóðgjöf eða fyrri 

líffæraígræðslu, mynda oft mótefni gegn þeim. Í sumum tilvikum eru sjúklingar með fjölda slíkra 

vefjaflokkamótefna og teljast ofurnæmir þegar hlutfall mótefnanna er komið yfir 80% (eru s.s. með 

mótefni gegn HLA sameindum 80% einstaklinga í viðkomandi þýði). Þeir hafa minni möguleika á að fá 

ígrætt nýra vegna þess að auknar líkur eru á því að krosspróf reynist jákvætt hjá þeim sem þýðir að 

stóraukin hætta er á höfnun. Þessir sjúklingar eru oft lengi á biðlista eftir nýra, sem þýðir 

undantekningarlaust einnig lengri tími í skilunarmeðferð.  Tíðni HLA-mótefna í blóði nýraþega var 21% 

á árunum 2001-2002 í Bandaríkjunum sem er sambærilegt við það sem aðrar rannsóknir hafa fundið 

(82). Þá hafa nýraþegar með mótefni gegn HLA-sameindum gjafa í blóði hærri tíðni á græðlingstapi 

innan árs frá ígræðslu en aðrir sjúklingar (82). Ein rannsókn sýndi fram á að eftir 8 ár var lifun 

græðlinga marktækt verri hjá þeim sem höfði gjafasértæk mótefni (e. donor-specific antibody) í blóði 

og einnig var nýgengi mótefnamiðlaðrar höfnunar (e. antibody-mediated rejection) níu sinnum hærra 

hjá þeim (83), en slíkt hefur slæm áhrif á langtíma lifun græðlinga. Almennt talið er ósamræmi í ABO-

blóðflokkum frábending fyrir ígræðslu, en með afnæmingu ásamt aukinni ónæmisbælandi meðferð  

með lyfjum sem bæla sérstaklega virkni B-frumna, má yfirstíga þá hindrun (84). Í afnæmingu eru ABO-

mótefni hreinsuð úr blóði sjúklinga, en það má ýmist gera með blóðvökvaskiptum eða með því að láta 

blóð sjúklinga flæða í gegnum sérstakar súlur sem binda mótefni. 

1.3.7. Bráð höfnun 
 
Bráð höfnun er mikilvægur áhættuþáttur fyrir langvinna nýragræðlingsbilun (85), en það hefur 

sérstaklega neikvæð áhrif á lifun græðlinga ef bráð höfnun kemur upp á fyrstu 6 mánuðunum eftir 
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ígræðslu (85). Tímasetning, tímalengd og hversu vel græðlingur nær sér eftir höfnun virðist allt 

tengjast því hversu mikil áhrif bráð höfnun hefur á langtíma lifun græðlinga (86).  

1.3.8. Skilun fyrir ígræðslu 
 
Rannsóknir sýna að nýraígræðslur sem eru framkvæmdar áður en nýraþegi þarf á skilunarmeðferð að 

halda, bæti bæði lifun nýraþega og græðlinga (87-89). Í rannsókn frá árinu 2002 reyndist lækkun á 

hlutfallslegri áhættu hjá sjúklingum sem voru ekki í skilunarmeðferð fyrir ígræðslu vera 25-27% (87). 

Sambandið á milli hættunnar á græðlingstapi og skilunarmeðferðar fyrir ígræðslu er háð tímalengd 

skilunar en því lengur sem sjúklingar eru í skilunarmeðferð fyrir ígræðslu, þeim mun meiri verður 

áhættan á græðlingstapi (89). Ástæðan fyrir því að betri árangur næst með nýraígræðslu sem er 

framkvæmd með lifandi gjafa, áður en sjúklingur þarf á skilunarmeðferð að halda, gæti meðal annars 

verið lág tíðni seinkaðrar græðlingsvirkni og lægri tíðni bráðrar höfnunar í þeim tilfellum (88, 89).  

1.3.9. Fylgisjúkdómar  
 
Háþrýstingur er algengt vandamál í nýraþegum og reynist hafa neikvæð áhrif á lifun græðlinga, (90) 

en ófullnægjandi meðferð háþrýstings er nokkuð algeng meðal nýraþega. Háþrýstingur er sjálfstæður 

áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðasjúkdóma sem er leiðandi orsök á ótímabærum dauða og 

græðlingsbilun í nýraþegum (91). Sum ónæmisbælandi lyf hafa blóðþrýstingshækkandi áhrif, 

sérstaklega cýklósporín og takrólímus, en aðrar mikilvægar orsakir háþrýstings eftir ígræðslu eru 

þrenging í nýraslagæð og mótefnamiðluð höfnun. Blóðfituröskun er einnig nokkuð algeng meðal 

sjúklinga með langvinnan nýrnasjúkdóm og í nýraþegum, en slíkt ástand er alment talið vera 

áhættuþáttur fyrir æðakölkun (92). Ýmis ónæmisbælandi lyf virðast stuðla að blóðfituröskun í 

nýraþegum, til dæmis prednisólon og cýklósporín (93). Alþjóðlegar leiðbeiningar mæla með því að 

eldri nýraþegar séu meðhöndlaðir með blóðfitulækkandi lyfjum (2) en rannsóknir benda til þess að slíkt 

geti dregið úr dauðsföllum af völdum hjarta- og æðasjúkdóma (94). 

Sykursýki er mikilvæg orsök LSNB og þar af leiðandi einnig mikilvægur fylgisjúkdómur hjá 

nýraþegum (95) en sykursýki er sterkur sjálfstæður áhættuþáttur fyrir hjarta- og æðatengdum 

sjúkdómum, græðlingstapi og dauða meðal nýraþega. Þá reyndist algengi nýrrar sykursýki í 

nýraþegum ári frá ígræðslu vera 5% árið 2012 í Bandaríkjunum. Vegna mismunandi greiningaraðferða 

hafa rannsóknir sýnt fram á mjög mismunandi tölur hvað varðar algengi og nýgengi sykursýki í kjölfar 

ígræðslu nýra en í rannsókn Kasiske og samstarfsmanna frá 2003 var uppsafnað nýgengi sykursýki í 

nýraþegum 16% ári frá ígræðslu og 24% þremur árum frá ígræðslu (96), en uppsafnað nýgengi eftir 3 

ár er  á bilinu 10-16% í öðrum sambærilegum rannsóknum. Þá er sykursýki þekktur áhættuþáttur fyrir 

ýmsum sjúkdómum. Þar á meðal eru kransæðasjúkdómar, útæðasjúkdómar, hjartavöðvasjúkdómar 

og hjartabilun ásamt úttaugakvilla og skemmdum á sjónhimnu (retinopathy)  (97). 

Allir ofangreindir þættir auka hættuna á hjarta- og æðakvillum, en þeir tengjast yfir helming 

dauðsfalla í nýraþegum. Dánartíðni nýraþega vegna hjarta og æðakvilla er í það minnsta tvöföld á við 

það sem sést meðal almennings (9). Helstu tegundir hjarta og æðatengdra atburða sem koma fram í  

nýraþegum eru hjartaáfall, hjartabilun, útæðasjúkdómar og heila-æðasjúkdómar (95). 
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Nýraþegar eru einnig í aukinni hættu á illkynja sjúkdómum vegna áhrifa ónæmisbælandi 

meðferðar. Samkvæmt rannsókn sem kom út árið 2008 eru nýraþegar í þrefalt til fimmfalt aukinni 

hættu á að fá einhverskonar krabbamein um ævina (98), en aukning í nýgengi veiru tengdra 

krabbameina er þar mest áberandi. Þá eru sýkingar einnig algengari í ónæmisbældum einstaklingum. 

1.3.10. Áhrif ónæmisbælandi meðferðar 
 
Miklar breytingar hafa orðið á vali á ónæmisbælandi lyfjameðferð í nýraþegum síðastliðin 10 ár. 

Meðferð með takrólímus og mýkófenólati er nú mest notuðu víðast hvar, m.a. í Bandaríkjunum (10). 

Rannsóknir hafa sýnt að fyrrnefnda lyfið hefur ákveðna kosti fram yfir meðferð með cýklósporíni og hið 

síðarnefnda umfram azatíóprín, þ.á.m. lægri tíðni bráðrar höfnunar. Hinsvegar sýndi nýleg rannsókn 

Opelz og samstarfsmanna, sem tók til 50.000 sjúklinga á tímabilinu 1998 og 2007, að það væri ekki 

marktækur munur á græðlingslifun milli sjúklinga sem fengu takrólímus og mýkófenólat eða 

cýklósporín og  mýkófenólat. Ekki var heldur munur á græðlingslifun milli sjúklinga sem fengu 

mýkófenólat eða azatíóprín (99). Sama rannsókn sýndi  að tíðni meðferðar við bráðri höfnun innan árs 

frá ígræðslu var svipuð á milli sjúklinga sem voru meðhöndlaðir með takrólímus og cýklósporíni.  

Vert er að benda á að hugsanlega er ein af ástæðum þess að ekki hefur tekist að lækka tíðni 

langtíma græðlingstaps með jafn góðum árangri og bráðs græðlingstaps sú að kalsíneurínhemlar hafa 

eiturvirkni áhrif á nýru. Vissulega koma slík lyf í veg fyrir höfnun en þau geta líka valdið skemmdum í 

græðlingum til lengri tíma litið og ýta þar að auki undir hættuna á hjarta- og æðasjúkdómum (100). 

Léleg meðferðarheldni í ónæmisbælandi lyfjameðferð nýraþega hefur neikvæð áhrif á 

græðlingslifun (101). Stórar fjölrannsóknagreiningar hafa sýnt fram á að gagnlíkindin (e. odds) á 

græðlingstapi aukast um 7% hjá þeim sem sýna lélega meðferðarheldni miðað við þá sem sýna góða 

meðferðarheldni. Þetta er ein af ástæðum þess að geðsjúkdómur sem ekki hafa náðst tök á er 

frábending fyrir ígræðslu nýra, en léleg meðferðarheldni er oft vandamál í þeim sjúklingahópi. 

1.3.11. Veirusýkingar 
 
Polyomaveirur eru litlar DNA veirur sem finnst í allt að 60 - 80% heilbrigðra einstaklinga (102) en valda 

vanalega ekki skaða nema hjá ónæmisbældum einstaklingum. Helstu gerðir þeirra sem spjótin hafa 

beinst að í tengslum við nýraígræðslur eru JC- og BK-veirur. Hjá  nýraþegum veldur sýking af völdum 

BK-veiru píplu- og millivefsnýrnabólgu og getur einnig valdið þrengingu í þvagleiðara. BK-nýrnamein 

kemur oftast fram í innan árs frá ígræðslu (103) og leiðir til græðslingstaps í um helmingi tilvika, jafnvel 

þótt brugðist sé við með minnkun ónæmisbælingar (104). Styrkleiki ónæmisbælingar er líklega 

mikilvægasti áhættuþátturinn fyrir BK veirusýkingu hjá nýraþegum (105). Þá hafa rannsóknir bent til 

þess að viss ónæmisbælandi lyf hafi aukna áhættu fyrir BK-veirublæði í för með sér en niðurstöður 

rannsókna á þeim efnum eru ekki einróma. ABO- eða HLA-misræmi milli gjafa og þega eykur hættuna 

á BK-nýrnameini (106). Ástæðan fyrir því gæti meðal annars verið að í slíkum tilvikum er jafnan gefin 

mun meiri ónæmisbæling en ella.  

Cýtómegalóveirusýkingar (CMV sýkingar) eru einnig mikilvægar í nýraþegum en þær hafa verið 

tengdar við aukna hættu á græðlingstapi og þá sérstaklega þegar gjafinn er CMV-jákvæður (107).  

Hættan á CMV-veirublæði og heilkenni er aukin ef notuð er ónæmisbælandi innleiðslumeðferð (108) 
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og þá sérstaklega innleiðslumeðferð með T-frumu mótefni. Mælt er með því að gefa fyrirbyggjandi 

lyfjameðferð með valgancíklóvír í 3-6 mánuði eftir ígræðslu, sérstakelga ef gjafinn er jákvæður en 

þeginn neikvæður (109).   

1.3.12. Endurkoma nýrnasjúkdóms  
 
Ákveðnir nýrnasjúkdómar sem leitt hafa til nýrnabilunar hafa tilhneigingu til að koma fram í 

nýragræðlingi og geta leitt til græðlingsbilunar. Einkum eru þetta gauklasjúkdómar eins og himnu- og 

frumufjölgunargauklabólga (e. membranoproliferative glomerulonephritis) og staðbundið og 

geirabundið gauklahersli (e. focal segmental glomerulosclerosis) og ódæmigert blóðsundrunar- og 

nýrnabilunarheilkenni (e. atypical hemolytic-uremic syndrome). Endurkoma nýrnasjúkdóms er þriðja 

algengasta orsök græðlingstaps á eftir ósértækum langvinnum skemmdum í græðlingi og dauða með 

starfandi græðling (33). Rannsóknir hafa sýnt að jákvæð áhrif HLA-samræmis séu minni hjá 

sjúklingum sem hafa undirliggjandi gauklasjúkdóm (110).  

1.3.13. Aðrar orsakir græðlingstaps 
 
Samkvæmt rannsókn frá árinu 2002 látast um tveir þriðju af nýraþegum með starfandi græðling, og 

um þriðjungur eftir að þeir hefja skilunarmeðferð á ný (111). Því mætti líta svo á að dauði nýraþega 

með starfandi græðling sé í raun algengasta orsök græðlingstaps, þó svo að í eðli sínu sé það ekki 

raunverulegt græðlingstap þar sem græðlingurinn er enn starfandi við andlát. Helstu dánarorsakir 

nýraþega með starfandi græðling eru hjarta- og æðasjúkdómar, sýkingar og illkynja sjúkdómar (111, 

112). Einnig tapast alltaf ákveðið hlutfall græðlinga strax í kjölfarið af ígræðslu af ýmsum orsökum. 

Bandarísk rannsókn sem var gerð árið 2009 sýndi að um 12% af græðlingstapi (39 af 330 tilfellum) var 

vegna þess að græðlingurinn starfaði aldrei eftir ígræðslu. Í 33 af þessum 39 tilfellum var orsökin 

segamyndun í bláæðum eða slagæðum græðlings (112). 

1.4. Niðurlag 
 
Eins og sjá má í umfjölluninni hér að ofan eru fjölmargir þættir sem hafa áhrif á hættuna á dauða og 

græðlingstapi í nýraþegum. Græðlingstap vegna dauða sjúklinga með starfandi græðling og ósértæk 

langvinn græðlingsbilun eru enn stór vandamál sem ekki hefur tekist að bæta með ásættanlegum 

árangri undanfarna áratugi. Hér á landi hefur árangur nýraígræðslna í íslenska sjúklinga raunverulega 

ekki verið metinn vandlega áður með samanburði við erlendar stofnanir þar sem aðgerðir eru tíðari. 

Mikilvægt er að gera slíkan samanburð þar sem að aðstæður hér eru sérstakar, bæði vegna þess að 

fáar aðgerðir eru framkvæmdar hér á landi árlega og vegna þess að ígræðslur frá látnum gjöfum eru 

allar framkvæmdar erlendis og því um að ræða flutning væntanlegra nýraþega langa leið til ígræðslu. 

Vegna þess bíða gjafanýru oft lengi eftir sjúklingum en það leiðir óhjákvæmilega til þess að kaldur 

blóðþurrðartími lengist. 
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1.5. Markmið rannsóknar 
 

Markmið þessarar rannsóknar var að kanna afdrif íslenskra nýraþega og græðlinga á 15 ára tímabili, 

einkum með tilliti til lifunar og starfsemi græðlinga, með samanburði við erlendar stofnanir þar sem 

aðgerðir eru mun tíðari og hvort sérstakar aðstæður okkar hafi neikvæð áhrif á græðlingslifun. 
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2.   Efni og aðferðir 
 

2.1.   Leyfi 
 
Við upphaf rannsóknar lá fyrir leyfi frá Vísindasiðanefnd Landspítalans (VSN 08-061-V6). Einnig hafði 

lækningaforstjóri Landspítala heimilað aðgang að sjúkraskrám. 

2.2.   Þýði og skráðar breytur 
 
Rannsóknin náði til allra íslenskra sjúklinga sem gengust undir ígræðslu nýra frá ársbyrjun 2000 til 

ársloka 2014 (31.12.2014). Upplýsingar um hverjir fengu ígrætt nýra á tímabilinu fengust úr Íslensku 

nýrnabilunarskránni og samnorrænum gagnagrunni Scandiatransplant. Upplýsingar um dánardag, 

dánarorsök sem og dagsetningu og orsök græðlingstaps voru fengnar úr Íslensku nýrnabilunarskránni. 

Klínískar upplýsingar fyrir bæði gjafa og þega fengust úr Íslensku nýrnabilunarskránni, gagnagrunni 

Scandiatransplant og sjúkraskrárkerfi Landspítala (LSH). Niðurstöður rannsókna fengust úr vöruhúsi 

gagna á LSH, rafrænu sjúkraskrárkerfi Læknasetursins, rafrænu sjúkraskrárkerfi LSH, 

pappírssjúkraskrám í Vesturhlíð og frá  rannsóknarstofu í veirufræði á LSH. 

Upplýsingar um veirurannsóknir nýraþega fengust frá Guðrúnu Baldvinsdóttur, sérfræðilækni við 

veirufræðideild LSH, gagnagrunni Scandiatransplant, rafrænu sjúkraskrárkerfi LSH og eldri 

sjúkraskrám á pappírsformi í Vesturhlíð. Þá þurfti einnig að fletta upp ýmsum öðrum upplýsingum í 

eldri sjúkraskrám í Vesturhlíð fyrir sjúklinga sem gengust undir aðgerð fyrir 2007. Helstu breytur sem 

upplýsingar voru fengnar um þaðan voru kaldur blóðþurrðartími (úr útskriftarbréfum erlendis frá), 

tegund lyfjameðferðar, niðurstöður veirurannsókna, hæð og þyngd, síðasta mæling á kreatínín hjá 

gjöfum og einnig voru fundnar kennitölur fyrir fimm þega sem vantaði í Íslensku nýrnabilunarskránna. 

Nokkrir þegar höfðu verið í eftirliti hjá Magnúsi Böðvarssyni í Læknasetrinu, en fengnar voru 

upplýsingar um kreatínín gildi þeirra úr gagnagrunni Rannsóknarstofunnar í Mjódd. 

Helstu breytur sem voru skráðar fyrir þega voru aldur, kyn, þyngd, hæð, orsök nýrnabilunar, 

staðsetning og dagsetning, ígræðslu, dagsetning og orsök græðlingstaps, dánardagur og dánarorsök, 

ABO blóðflokk, HLA-A, -B og -DR vefjaflokka, HLA samræmi við þega, hlutfall gjafasértækra HLA-

mótefna, tímalengd á biðlista, samsetningu ónæmisbælandi lyfjameðferðar, hvort að gjafanýrað var úr 

lifandi eða látnum gjafa, hvaða ónæmisbælandi meðferð viðkomandi fékk, meðalstyrk S-kreatíníns yfir 

nokkur tímabil, sjúkdómsgreiningar fyrir og eftir ígræðslu, hvort að viðkomandi hafði verið í 

skilunarmeðferð fyrir aðgerð, tímalengd skilunar, seinkuð græðlingsstarfsemi, endurkoma 

nýrnasjúkdóms og kaldur blóðþurrðartími.  

Fyrir gjafa voru skráðar upplýsingar um aldur, þyngd, hæð, hvort þeir voru lifandi eða látnir, 

dánarorsök ef látnir, skyldleiki við þega ef lifandi, HLA samræmi, blóðflokka, síðustu mælingu á 

kreatínín fyrir aðgerð, síðustu mælingu á kreatínín eftir aðgerð og veirurannsóknir.  

Þrír nýaþegar fluttu erlendis á rannsóknartímabilinu. Haft var samband við lækna þeirra og 

upplýsingar fengnar um græðlingstarfsemi þeirra. Græðlingur reyndist vera starfandi í öllum tilfellum.  
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2.3.  Skilgreiningar og flokkar 
 
Græðlingstap var skilgreint sem upphaf á annari meðferð við LSNB; annað hvort skilun eða 

nýraígræðslu. Seinkuð græðlingsstarfsemi var skilgreind sem tímabundin þörf á skilunarmeðferð í 

framhaldi af ígræðslu. Breytan endurígræðsla gerði ekki greinarmun á fyrstu endurígræðslu og annarri 

endurígræðslu. Búnir voru til nokkrir flokkar fyrir orsakir nýrnabilunar en þá flokkun má sjá í viðauka. 

Sjúkdómsgreiningarkóðar (ICD 10) sem fengnir voru úr vöruhúsi gagna voru notaðir til þess að 

ákvarða fylgisjúkdóma fyrir og eftir aðgerð. Þá er víðtækt ónæmi fyrir HLA-sameindum gjafa skilgreint 

sem ónæmi fyrir meira en 80% af HLA-sameindum í almennu þýði (e. Panel reactive antibody>80%). 

2.4.   Mat á nýrnastarfsemi – útreikningur gaukulsíunarhraða 
 

Starfsemi nýragræðlinga og nýrnastarfsemi gjafa var metin með útreikningi gaukulsíunarhraða (r-

GSH) út frá S-kreatíníni. Sökum þess að S-kreatínín mælingarnar voru fengnar frá mismunandi 

stöðum á mismunandi tímapunktum þurfti að huga að stöðlun mælinganna. Á Landspítala  var sama 

aðferð notuð á öllu tímabilinu til að mæla S-kreatínín. Kreatíníngildi sem mæld eru á Landspítala hafa 

verið idms stöðluð frá 1.mars 2008 en öll kreatíníngildi fyrir þann tíma voru umreiknuð yfir í idms 

stöðluð gildi. Ekki voru forsendur til þess að breyta kreatínínmælingum sem við fengum frá öðrum 

stofnunum en LSH, þar sem að við þekkjum ekki aðferðina sem notuð er. 

Til þess að reikna gaukulsíunarhraða (r-GSH) voru notaðar þrjár mismunandi jöfnur. Fyrir þega 

og látna gjafa var MDRD jafnan notuð. Fyrir lifandi gjafa, bæði fyrir og eftir ígræðslu, var CKD-EPI 

jafnan notuð en hún er heldur nákvæmari en MDRD jafnan þeagr GSH er yfir 60 ml/min. Fyrir 

einstaklinga yngri en 18 ára var r-GSH metinn með Schwartz-jöfnunni, en í þeim tilfellum þurfti að 

fletta upp hæðarmælingu sjúklinga fyrir hverja mælingu. Allar jöfnurnar sem notaðar voru má finna í 

viðauka. 

Meðaltal kreatínín og r-GSH voru síðan reiknuð yfir nokkur tímabil eftir ígræðslu hjá þegunum en 

tímabilin voru mánuði 0-1, 2-3, 4-6 og 7-12 eftir ígræðslu og síðan hvert ár eftir það.  

2.5.   Úrvinnsla gagna 
 
Gögnum var safnað í Microsoft Excel. Tölfræðihugbúnaðurinn R (Version 3.1.2. – http://www.R-

project.org) var notaður við úrvinnslu gagna. Tölfræðileg marktækni miðaðist við p-gildi undir 0,05. 

Ýmis tölfræðipróf voru notuð til að bera saman hópa, en þar má nefna T-próf, Wilcoxon-raðpróf, Kí-

kvaðrat próf og nákvæmnispróf Fishers.  

Framkvæmd var lifunargreining til þess að skoða lifun nýraþega og nýragræðlinga. Lifun var 

metin með Kaplan-Meier aðferð með log-rank-prófi til að bera saman hópa og einþátta Cox-

aðhvarfsgreiningu. Þá var græðlingstap afklippt (e. censored) við dauða sjúklings með starfandi 

græðling. Sökum smæðar þýðisins og góðrar lifunar reyndist ekki mögulegt að framkvæma fjölþátta 

Cox-aðhvarfsgreiningu.  Þá var bæði einþátta og fjölþátta línulegri aðhvarfsgreiningu beitt til þess að 

meta tengsl gaukulsíunarhraða þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu við aðra þætti. Í 

fjölþáttagreiningunni voru fyrst settir fjórir grunnþættir inn í líkanið og síðan var einum þætti í einu af 
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þeim sem voru skoðaðir bætt við, þannig að í heildina voru aldrei fleiri en fimm þættir í líkaninu í einu. 

Þetta var gert sökum smæðar þýðisins auk þess sem töluvert var um vöntun upplýsinga fyrir ákveðnar 

breytur. 
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3. Niðurstöður 
 

3.1 Eiginleikar þega 
 
Alls gengust 146 sjúklingar undir ígræðslu á nýra á þeim 15 árum sem rannsóknin náði yfir. Þrír 

einstaklingar fengu tvö ígrædd nýru á tímabilinu (2 konur og 1 karl) svo rannsóknin náði yfir 149 

ígræðslur í heildina. Ákveðið var að líta á hverja ígræðslu sem stakt tilfelli og gera ráð fyrir 

endurígræðslum í útreikningum. Tafla 1 sýnir helstu lýð- og faraldsfræðilegu þætti nýraþeganna. Fleiri 

karlar en konur fengu ígrætt nýra frá lifandi gjafa eða um 61% á móti 36% kvenna. Meðalaldur 

sjúklingahópsins var 43,5 ár. Yngsti þeginn var 3 ára stúlka en sá elsti var 76 ára karlmaður. Ekki var 

marktækur munur á meðalaldri þega sem fengu nýru frá lifandi eða látnum gjöfum. Mynd 1 sýnir 

aldurshópa þega, skipt upp eftir tegund gjafa. 79 ígræðslur voru gerðar á Landspítala á 

rannsóknartímabilinu en 70 aðgerðir fóru fram erlendis (Mynd 2). Allar aðgerðirnar sem voru 

framkvæmdar á Landspítala voru með lifandi nýragjöfum. 

 

 

Tafla 1 Lýð- og faraldsfræðilegir þættir nýraþega, flokkað eftir tegund nýragjafa 

Eiginleiki Allir Lifandi gjafi Látinn gjafi p-gildi 

Fjöldi 149 (100) 97  (65,1) 52 (34,9)  
Karlkyn 86   (57,7) 61  (62,9) 25 (48,1)  
Aldur (ár) 45   (3-76) 45  (3-76) 50 (9-69) 0,18 
Fjöldi ígræðslna 
        1 
        2 
        3 

 
128 (85,9) 
19   (12,7) 
2     (13,4) 

 
84 (86,6) 
13 (13,4) 
0   (0) 

 
44 (84,6) 
6   (11,5) 
2   (3,9)  

Tímabil ígræðslu 
        2000-2004 
        2005-2009 
        2010-2014 

 
26 (17,4) 
57 (38,3) 
66 (44,3) 

 
16 (16,5) 
40 (41,2) 
41 (42,3) 

 
10 (19,2) 
17 (32,7) 
25 (48,1)  

Orsök nýrnabilunar 
        Gauklasjúkdómar 
        Millivefssjúkdómar 
        Blöðrusjúkdómar 
        Sykursýki 
        Háþrýstingur 
        Aðrar og óþekktar orsakir 

 
55 (37,0) 
26 (17,5) 
22 (14,8) 
16 (10,6) 
15 (10,0) 
15 (10,0) 

35 (36,0) 
16 (16,5) 
16 (16,5)  
10 (10,3) 
8   (8,2) 
12 (12,4) 

20 (38,4) 
10 (19,2) 
6   (11,5) 
6   (11,5) 
7   (13,4) 
3   (5,7) 

 
 
 
 
 
 

Fylgisjúkdómar fyrir ígræðslu 
        Háþrýstingur 
        Kransæðasjúkdómur 
        Heilaæðasjúkdómur 
        Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar 
        Sykursýki – ekki orsök nýrnabilunar 

 
91   (61,0) 
19   (12,7) 
10   (6,7) 
42   (28,2) 
1     (<1) 

 
60 (61,9) 
13 (8,7) 
4   (4,1) 
23 (23,7) 
0   (0) 

 
30 (57,7) 
6   (11,5) 
6   (11,5) 
19 (36,5) 
1   (2)  

Skilun fyrir ígræðslu  117 (78,5) 67 (69) 50 (96) <0,001 
Tímalengd skilunar fyrir ígræðslu (mán.) 17   (0,5-201) 11 (0,5-201) 31 (4-132) <0,001 

Samfelldar breytur settar fram sem miðgildi (spönn), flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%)  

 

 



! 19!

 

Mynd 1 Stöplarit sem sýnir aldursdreifingu nýraþega skipt upp eftir lifandi og látnum nýragjöfum. 

Meirihluti þeganna (85,9% ) var að fá ígrætt nýra í fyrsta sinn en endurígræðslur voru 21 talsins (tafla 
1). Ef rannsóknartímabilinu er skipt niður í 5 ára tímabil sést að nýgengi nýraígræðslna í íslenska 

sjúklinga hefur aukist. Þannig var nýgengið árð 2000-2004, 2005-2009 og 2010-2014  í sömu röð; 18, 

37 og 41 á milljón íbúa á ári. Hæst var nýgengið árið 2011 eða 53 á milljón íbúa á ári en það ár voru 

framkvæmdar 17 aðgerðir í heildina. Fæstar aðgerðir voru framkvæmdar árið 2003 en það ár gengust 

aðeins þrír sjúklingar undir ígræðslu. Gauklasjúkdómar reyndust vera algengasta orsök nýrnabilunar 

(37%). Meirihluti sjúklinga var með háþrýsting fyrir ígræðslu (61%) og um þriðjungur sjúklinga hafði 

hjarta- og æðakvilla af einhverjum toga fyrir. Nær allir sem fengu nýra frá látnum gjafa höfðu verið í 

skilunarmeðferð fyrir ígræðslu (96%) en aðeins um 69% þeirra sem fengu nýra frá lifandi gjafa. 

Tafla 2 sýnir eiginleika græðlinga og þega við og eftir ígræðslu. Kaldur blóðþurrðartími var 

marktækt lengri þegar um látna gjafa var að ræða. HLA-samræmi var betra hjá þeim sem fengu nýra 

frá lifandi gjafa. Af lifandi gjöfum voru 11 með tvær hálfgerðir (e.haplotype) sameiginlegar með 

gjafanum, 46 með eina sameiginlega hálfgerð og 7 með enga sameiginlega hálfgerð. Í einu tilfelli var 

ósamræmi í ABO-blóðflokkum til staðar. Fimm þegar höfðu víðtækt ónæmi fyrir HLA-sameindum (e. 

highly immunized) en miðgildi biðtíma þeirra var 22 mánuðir (0,4-90), sem var ekki marktækt lengri 

biðtími en hjá öðrum sem fengu nýru frá látnum gjöfum (Wilcoxon-raðpróf p=0,26). Fimm einstaklingar 

fengu bris og nýra ígrætt samhliða en einn brisgræðlingur starfaði aldrei. Níutíu og einn þegi (67%) 

fékk samsetta meðferð með takrólímus og mýkófenólati og 67 af þeim voru á langtíma sterameðferð 

þar að auki. Í 7% tilfella var skipt um kalsíneurínhemil á rannsóknartímabilinu og í 12,1% tilfella var 

skipt um andefnaskiptalyf, en upplýsingar um ástæður þess voru ekki skráðar.  Í heildina voru 114 

(76,5%) sjúklingar á langtíma sterameðferð eftir aðgerð. 
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Tafla 2 Klínískir eiginleikar nýraþega og græðlinga, flokkað eftir tegund nýragjafa. 
 
Eiginleikar Allir Lifandi gjafi Látinn gjafi p-gildi 

Kaldur blóðþurrðartími (klst.) 
         Vöntun upplýsinga 

1,75 (0,95-34) 
34 

1,6 (0,95-210) 
18 

20,5 (5-34) 
16 

<0,001 
 

Heitur blóðþurrðartími (mín.) - 3    (1,5–7,2) -  
HLA-A samræmi 
         0 
         1 
         2 

 
29   (19,5) 
103 (69,1) 
17   (11,4) 

 
13 (13,4) 
71 (73,2) 
13 (13,4) 

16 (30,7) 
32 (61,5) 
4   (7,7)  

HLA-B samræmi 
         0 
         1 
         2 

40 (30,9) 
86 (57,7) 
17 (11,4) 

22 (22,6) 
59 (60,8) 
16 (16,5) 

24 (46,2) 
27 (51,9) 
1   (1,9)  

HLA-DR samræmi 
         0 
         1 
         2 

34 (22,8) 
94 (63,1) 
21 (14,1) 

22 (22,6) 
59 (60,8) 
16 (16,5) 

12 (23,1) 
35 (67,3) 
5   (9,6)  

HLA samræmi ≥3 86 (57,7) 67 (69,1) 19 (3,8) <0,001 
ABO ósamræmi 1   (<1) 1   (1) 0   (0)  
HLA-mótefni  
        Víðtækt ónæmi (PRA>80%) 
        Ónæmi (PRA=10-80%) 
        Minniháttar ónæmi (PRA<10%) 
        Saga um ónæmi (þögult) 
        Engin merki um ónæmi 
        Vantar upplýsingar 

- 
- 
- 
- 
- 
- 

- 
- 
- 
- 
- 
- 

5      (9,6) 
11    (21,1) 
0      (0) 
2      (3,8) 
32    (61,5) 
2      (3,8)  

Tímalengd á biðlista (mán.) - - 12,5 (0,1-94)  
Aðrar ígræðslur 
        Bris og nýra samtímis 
        Hjarta samtímis 
        Hjarta áður 
        Lifur síðar 

5 
1 
2 
1 

0 
0 
0 
1 

5 
1 
2 
0  

CMV fyrir - þegi/gjafi 
        Jákvæður/Jákvæður 
        Jákvæður/Neikvæður 
        Neikvæður/Neikvæður 
        Neikvæður/Jákvæður 

100 (67,1) 
19   (12,8) 
6     (4) 
22   (14,7) 

72 (74,2) 
7   (7,2) 
2   (2) 
15 (15,5) 

28 (53,8) 
12 (23) 
4   (7,7) 
7   (13,5) 

0,011 
0,005 
0,184 
0,74 

Ónæmisbælandi meðferð, kalsíneurín 
hemill 
       Takrólímus 
       Cýklósporín 
       Bæði 
       Annað 

110 (73,8) 
25   (17) 
10   (7) 
2     (1) 

81 (83,5) 
10 (10,3) 
3   (3,0) 
1   (1,0) 

29 (55,7) 
15 (28,8) 
7   (13,4) 
1   (1,9) 

<0,001 
<0,05 
<0,05 
 

Ónæmisbælandi meðferð, andefnaskiptalyf 
       Mýkófenólat 
       Azatíóprín 
       Bæði 

 
119 (78,9) 
7     (4,7) 
18   (12,1) 

 
79 (81,4) 
3   (3,0) 
12 (12,4) 

 
40 (76,9) 
4   (7,7) 
6   (11,5) 

0,50 
0,20 
 

Langtíma sterameðferð 114 (76,5) 64 (66,0) 50 (96,1) <0,001 
Sterameðferð hætt 29   (25,4) 17 (17,5) 12 (23) 0,414 
Samfelldar breytur settar fram sem miðgildi (spönn), flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%). PRA; 
panel reactive antibody. 
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Mynd 2 Staðsetning aðgerðar skipt upp eftirtegund nýragjafa. Annað: Bandaríkin, Osló, Stokkhólmur. 

3.2. Útkomuþættir 
 
Miðgildi eftirfylgdartíma var 5,65 (0,2 – 14,56) ár í tilviki þeirra sem fengu nýra frá lifandi gjafa og 4,8 

(0,2-14,9) ár fyrir þá sem fengu nýra frá látnum gjafa. Tafla 3 sýnir helstu dánarorsakir þega og orsakir 

græðlingstaps. Í lok rannsóknartímabilsins voru 11 sjúklingar af þeim 146 sem fengu ígrætt nýra á 

tímabilinu látnir. 5 sjúklingar létust úr krabbameini og 3 úr hjarta- og æðasjúkdómum. Af þeim sem 

létust voru 10 með starfandi græðling. Miðgildi reiknaðs gaukulsíunarhraða (r-GSH) skömmu fyrir 

andlát var 38,7 (15,9-76,8) ml/mín. Endurkomu nýrnasjúkdóms í græðling átti sér stað hjá einum 

sjúkling sem lést, en sá hafði endurkomu á staðbundnu og afmörkuðu gauklahersli (e. focal-segmental 

glomerulosclerosis). Græðlingur hans var enn starfandi þegar hann lést. Miðgildi aldurs hjá þeim sem 

létust var 53 ár, sem reyndist marktækt hærri aldur en hjá öðrum (p=0,036). Yngsti einstaklingurinn 

sem lést var 24 ára en sá elsti 69 ára. Sjö af þeim ellefu sem létust voru kvenkyns, en ekki reyndist þó 

vera marktækur munur á hlutfalli karla og kvenna sem létust á tímabilinu (p=0,20). Meirihluti þeirra 

sem lést hafði fengið eitt ígrætt nýra (91%). 

 

 Tafla 3 Dánarorsök og orsök græðlingstaps í nýraþegum, flokkað eftir tegund gjafa. 

Flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%)  
 

Dánarorsök (N=11) Lifandi gjafi Látinn gjafi 

Illkynja sjúkdómar  4 (4,1) 1 (2) 
Hjarta- og æðasjúkdómar 2 (2,0) 1 (2) 
Lungnabólga 0 (0) 1 (2) 
Lungnasegarek 0 (0) 1 (2) 
Sýklasótt  0 (0) 1 (2) 

Orsök græðlingstaps (N=21)   
Dauði með starfandi græðling 5 (5,1) 5 (9,6) 
Græðlingur starfaði aldrei 2 (2,0) 0 (0) 
Langvinn græðlingsbilun 4 (4,1) 3 (5,7) 
Aflétting ónæmisbælingar 0 (0) 1 (2) 
BK veirusýking 0 (0) 1 (2) 
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Í heildina tapaðist 21 græðlingur á tímabilinu, en eins og áður kom fram töpuðust 10 af þeim vegna 

dauða sjúklings með starfandi græðling. Raunverulegt græðlingstap var því 11 græðlingar. Algengasta 

orsök græðlingstaps var langvinn höfnun og græðlingsbilun. Enginn af þeim sem tapaði græðling var 

með endurkomu nýrnasjúkdóms. Tveir af þeim sem töpuðu græðling höfðu haft seinkaða 

græðlingsstarfsemi eftir ígræðslu.  

Tafla 4 sýnir aðra útkomuþætti hjá þegunum. Seinkuð græðlingsstarfsemi kom ekki fyrir hjá 

neinum sem fékk nýra frá lifandi gjafa en hún kom fram í 13 einstaklingum sem fengu nýra frá látnum 

gjafa. Endurkoma nýrnasjúkdóms átti sér einungis stað hjá fjórum sjúklingum, en þar af fengu tveir 

nýraþegar endurkomu á staðbundnu og afmörkuðu gauklahersli, einn endurkomu á IgA nýrnameini og 

einn endurkomu á blóðsundrunar og nýrnabilunarheilkenni. 

 
Tafla 4 Útkomuþættir nýraþega eftir ígræðslu, flokkað eftir tegund gjafa. 

 

Tafla 5 sýnir helstu fylgisjúkdóma þega eftir útskrift. Tíðni kransæðasjúkdóma, 

heilaæðasjúkdóma og annara hjarta- og æðasjúkdóma virðist heldur hærri meðal þeirra sem fengu 

nýra frá látnum gjöfum en ekki var þó tölfræðilega marktækur munurþar á (kannað með 

nákvæmnisprófi Fishers).  

 
Tafla 5 Greiningar nýraþega eftir aðgerð, flokkað eftir tegund gjafa. 

Flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%)  

 

3.3. Eiginleikar gjafa 
 

149 einstaklingar gáfu nýra á tímabilinu, þar af 97 (65%) lifandi gjafar (tafla 6). Miðgildi aldurs var 

svipað milli tegunda gjafa eða 47 (21-72) ár hjá lifandi gjöfum og 49 (8-77) ár hjá látnum gjöfum. Ekki 

fannst tölfræðilega marktækur munur á aldri með t-prófi. Kynjahlutfall var nokkuð jafnt bæði meðal 

lifandi og látinna gjafa.  Marktækur munur var á líkamsþyngdarstuðli milli lifandi og látinna gjafa en 

Útkomuþáttur Lifandi gjafar Látnir gjafar p-gildi 
Seinkuð græðlingsstarfsemi 0 13 (25)  
Endurkoma nýrnasjúkdóms 1 (<1) 3 (5,8)  
Miðgildi r-GSH  
          Mán. 0-1 eftir ígræsð          (N=124) 
          Mán. 7-12 eftir ígræ            (N=140) 
          á 3 árinu etir ígræsðlu         (N=119)        
          á 5 árinu eftir ígræðslu        (N=89) 

 
51  (22-480) 
62  (15-115) 
62  (11 – 270) 
60  (8-143) 

 
62 (21-191) 
60 (15-116) 
62 (14-117) 
60 (21-136) 

 
0,23 
0,25 
0,85 
0,90 

Samfelldar breytur settar fram sem miðgildi (spönn),  flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%). N=149 
nema annað sé tekið fram. Reiknaður gaukulsíunarhraði (r-GSH) er í ml/min/1,73m2 – meðaltal tiltekina tímabila 
fyrir hvern sjúkling. 

Sjúkdómsflokkur Lifandi gjafi Látinn gjafi p-gildi 
Illkynja sjúkdómar 2 (2,0) 3 (5,8) 1,0 
Kransæðasjúkdómar 4 (4,1) 4 (7,7) 1,0 
Heilaæðasjúkdómar 1 (1,0) 2 (3,8) 0,29 
Aðrir hjarta- og æðasjúkdómar 5 (5,1) 4 (7,7) 0,72 
Nýtilkomin sykursýki 4 (4,1) 2 (3,8) 1,0 
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hann reyndist hærri meðal lifandi gjafa. 79% lifandi gjafa voru líffræðilega skyldir þeganum. Í einu tilfelli 

var lifandi gjafi óþekktur. Meirihluti gjafa var jákvæður fyrir cýtómegalóveiru en í töflu 1 má sjá 

samsetningu gjafa og þega með tilliti til cýtómegalóveirusýkingar. 

 

Tafla 6 Eiginleikar nýragjafa, flokkað eftir lifandi og látnum gjöfum.  

 

Aðeins einn af lifandi gjöfunum reyndist vera látinn þegar rannsóknartímabilinu lauk. Dánarorsakir 

látnu gjafanna eru settar fram í töflu 7, en algengasta dánarorsök var heilablæðing og fjöláverkar af 

ýmsum toga. 

 

Tafla 7 Dánarorsakir látinna nýragjafa.  

Dánarorsök Fjöldi, n (%) 
Heilablæðing 30 (57,7)  
Fjöláverki 14 (26,9)   
Sjálfsmorð 2   (3,8) 
Hjartastopp 1   (1,9) 
Höfuðáverki 1   (1,9) 
Aðrar og óþekktar orsakir 4   (7,7) 
Flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%) 

Í töflu 8 má sjá miðgildi S-kreatíníns og r-GSH hjá nýragjöfum rétt fyrir aðgerð. Í heildina vantaði 

14 mælingar á kreatíníni gjafa fyrir aðgerð, þar af fyrir 11 látna gjafa. Miðgildi r-GSH fyrir aðgerð virtist 

vera lægra hjá lifandi gjöfum en þegar nánar var að gáð reyndist sá munur ekki vera marktækur. 

Mælingar á kreatíníni hjá gjöfum eftir aðgerð voru gerðar á mismunandi tímapunktum en ákveðið var 

að taka síðustu mælingu sem til var í gagnagrunni Landspítala. Tímasetning mælinganna var allt frá 

því að vera mánuði eftir aðgerð upp í 12 ár frá aðgerð, en miðgildi þeirra var 3,7 ár.  

Eiginleiki Lifandi gjafi Látinn gjafi p-gildi 

Fjöldi 97 (65%) 52 (35%)  
Karlar  47 (48,5) 27 (51,5)  
Aldur (ár) 47 (21–72) 49 (8-77)  
Líkamsþyngdarstuðull                   (N=133) 27 (19 -38) 24 (18-38) 0,001 
Skyldleiki við gjafa 
           Alsystkini 
           Hálfsystkini 
           Foreldrar 
           Barn 
           Önnur skyldmenni 
           Maki 
           Enginn skyldleiki 
           Óþekktur gjafi 

 
34 (35) 
2   (2) 
23 (23,4) 
10 (10,3) 
8 (8,2) 
15 (15,4) 
4 (4) 
1 (1) 

 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 

 

Fyrri CMV-sýking (IgG)                (N=147)   
          Jákvæður 
          Neikvæður 

 
87 (89,7) 
9   (9,3) 

 
35 (67,3) 
16 (30,7) 

<0,05 

Samfelldar breytur settar fram sem miðgildi (spönn), flokkabreytur settar fram sem fjöldi og hlutfall (%). N=149 
nema annað sé tekið fram. CMV: cýtómegalóveira 
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Tafla 8 Nýrnastarfsemi gjafa metin með mælingu S-kreatíníns og útreiknaðs gaukulsíunarhraða, skipt 
upp eftir tegund gjafa 

3.4. Lifun nýraþega 
  

Einu ári eftir ígræðslu var heildarlifun nýraþega 98,6% (öryggisbil (ÖB); 96,7-1,00), fimm ára lifun 

var 94,7 % (ÖB; 90,5-99,0) og tíu ára lifun var 90,6% (ÖB; 84,0-97,7). Mynd 3 sýnir Kaplan-Meier graf 

yfir heildarlifun sjúklinga með ígrætt nýra. 

Þegar forspárþættir heildarlifunar voru skoðaðir í einþátta Cox aðhvarfsgreiningu kom í ljós að 

aldur þega jók hættuna á andláti á rannsóknartímabilinu um 8% fyrir hverja hækkun í aldri um eitt ár 

(p=0,004). Engir aðrir þættir sýndu tengsl við hættuna á andláti í aðhvarfsgreiningunni. Ekki var unnt 

að gera fjölþáttagreiningu vegna þess hversu fáir dóu á rannsóknartímabilinu. Þá reyndist ekki vera 

marktækur munur á lifun sjúklinga eftir því hvort þeir fengu nýra frá lifandi eða látnum gjafa (log-rank 

próf; p=0,38). Á mynd 4 má sjá Kaplan-Meier graf sem sýnir lifun nýraþega skipt upp eftir tegund gjafa. 

 

  

 
 
 
Mynd 3 Heildarlifun nýraþega sýnd með Kaplan-Meier aðferð. Þverstrikin tákna afklippingu, þegar 
eftirfylgd sjúklings lauk. Tölurnar fyrir neðan grafið tákna fjölda sjúklinga í áhættu á hverjum tíma. 

Mæling Lifandi gjafar Látnir gjafar p-gildi  

S-kreatínín fyrir brottnám gjafanýra     (N=135) 70 (44-198) 73 (32-178) 0,28 
r-GSH fyrir brottnám gjafanýra            (N=135) 100,7 (65-136) 95,7 (39-189) 0,20 
S-kreatínín eftir brottnám gjafanýra     (N=94) 101 (61-140) -  
r-GSH eftir brottnám gjafanýra            (N=94) 65,6 (39,2-111) -  
Samfelldar breytur settar fram sem miðgildi (spönn). Mælieiningar: S-kreatínín er í µmól/L, reiknaður 
gaukulsíunarhraði (r-GSH) er í ml/min/1,73m2. 
 

Þegar í 
áhættu 149 121 90 69 51 22 14 6 
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Mynd 4 Lifun nýraþega skipt eftir tegund gjafa sýnd með Kaplan-Meier aðferð. P-gildi var reiknað með 
log-rank prófi. Þverstrikin tákna afklippingu, þegar eftirfylgd sjúklings lauk. Tölurnar fyrir neðan grafið 
tákna fjölda sjúklinga í áhættu á hverjum tíma. LG: lifandi gjafi; LÁG: látinn gjafi 

3.5. Lifun græðlinga  
 
Einu ári eftir ígræðslu var heildarlifun græðlinga 98,0% (öryggisbil (ÖB); 95,7-1,00), fimm ára lifun var 

95,5 % (ÖB; 92,0-99,1) og tíu ára lifun var 88,1% (ÖB; 80,4-96,5). Mynd 5 sýnir Kaplan-Meier graf yfir 

heildarlifun græðlinga, afklippt við dauða með starfandi græðling og lok eftirfylgni.   

Þegar forspárþættir græðlingslifunar voru skoðaðir með einþátta Cox-aðhvarfsgreiningu (tafla 9) 

kom í ljós að aldur gjafa og r-GSH þega á fyrsta árinu eftir ígræðslu virtist tengjast hættunni á 

græðlingstapi. Fyrir hverja hækkun um eitt ár í aldri gjafa virtist hættan á græðlingstapi á tímabilinu 

aukast um 7% og fyrir hverja hækkun á meðaltali r-GSH þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu um 1 

ml/mín virtist hættan á græðlingstapi minnka um 5%. Engir aðrir þættir sýndu marktæk tengsl við 

hættuna á græðlingstapi í einþátta greiningu. Ekki reyndist mögulegt að framkvæma fjölþáttagreiningu 

sökum smæðar þýðisins og vegna þess hversu fáir græðlingar töpuðust á rannsóknartímabilinu. Ekki 

reyndist vera marktækur munur á græðlingslifun þegar voru flokkaðir eftir því hvort um lifandi eða látna 

gjafa var að ræða (p=0,39) (mynd 6).  

Ekki reyndist heldur vera marktækur munur á lifun græðlinga þegar þegum var skipt í þrjá hópa 

eftir því hvort ígræðsluaðgerðin fór fram hér á landi eða erlendis (mynd 7). Fyrsti hópurinn innihélt 

einstaklinga sem gengust undir ígræðslu á Landspítala, næsti innihélt einstaklinga sem gengust undir 

aðgerð með látnum gjafa erlendis og sá síðasti innihélt einstaklinga sem fengu nýra frá lifandi gjafa 

erlendis.  

 

LG 97 80 60 42 25 9 4 

LÁG 52 41 30 19 10 5 2 
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Mynd 5 Heildarlifun græðlinga sýnd með Kaplan-Meier aðferð, afklippt fyrir dauða með starfandi 
græðling og við lok eftirfylgni. Tölurnar fyrir neðan grafið tákna fjölda sjúklinga í áhættu á hverjum tíma.  
 
 
Tafla 9 Einþátta Cox-aðhvarfsgreining. Tengsl þátta við græðlingstap í nýraþegum.  

Þegar í 
áhættu 149 118 89 68 48 18 11 5 

Breyta Hættuhlutfall Öryggisbil p-gildi 
Aldur gjafa (ár) 1,07 1,02 – 1,13 0,01 
r-GSH þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu 0,95 0,91 – 0,99 0,03 
Kyn gjafa (kona) 2,54 0.67 – 9,59 0,17 

 
 

Kyn þega (kona) 0,78 0,23 – 2,66 0,69 
Tegund gjafa (látinn) 1,67 0,51 – 5,49 0,40 
Aldur þega (ár) 0,99 0,96 – 1,03 0,57 
Kaldur blóðþurrðartími (klst.) 1,01 0,96 – 1,07 0,65 
HLA-samræmi ≥3  1,00 0,29 – 3,45 0,99 
Endurígræðsla 2,51 0,66 – 9,60 0,18 
Skilun fyrir ígræðslu  3,01 0,39 – 23,59 0,29 
Síðasti r-GSH gildi gjafa eftir ígræðslu 1,03 0,98 – 1,09 0,26 
Seinkuð græðlingsstarfsemi 2,32 0,50 – 10,74 0,28 

 Aldurshópur    
            0 - 18 - - - 
           18 - 35 1,50 0,17 – 13,12 0,71 
           36 - 55 0,88 0,09 – 8,63 0,91 
           56 - 79 0,69 0,06 – 7,93 0,77 
Tímabil aðgerðar    
           2000 - 2004 - - - 
           2005 - 2009 0,12 0,01 – 1,02 0,052 
           2010 - 2014 1,27 0,22 – 7,54 0,79 
Hættuhlutfall fyrir aldurshópa miðast við fyrsta aldurshópinn og hættuhlutfall fyrir tímabil aðgerðar miðast við 
fyrsta tímabilið .r-GSH; reiknaður gaukulsíunarhraði (ml/mín/1,73m2 
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Mynd 6 Lifun græðlinga skipt eftir tegund gjafa sýnd með Kaplan-Meier aðferð, afklippt fyrir dauða 
með starfandi græðling og við lok eftirfylgni. Tölurnar fyrir neðan grafið tákna fjölda í áhættu á hverjum 
tíma. LG: lifandi gjafi; LÁG: látinn gjafi 

 

 

Mynd 7 Lifun græðlinga skipt eftir því hvort aðgerðin var framkvæmd hér eða erlendis sýnd með 
Kaplan-Meier aðferð, afklippt fyrir dauða með starfandi græðling og við lok eftirfylgni. Tölurnar fyrir 
neðan grafið tákna fjölda í áhættu á hverjum tíma. LG: lifandi gjafi; LÁG: látinn gjafi 

LG 97 79 59 40 22 7 3 
LÁG 52 39 30 19 9 4 2 

LG - Reykjavík 79 62 44 27 12 0 0 
LÁG - erlendis 52 39 30 19 9 4 2 
LG - erlendis 18 17 15 13 10 7 3 
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3.6. Þættir sem hafa áhrif á gaukulsíunarhraða í þegum eftir ígræðslu 
 

Á mynd 8 má sjá graf með einþátta línulegri aðhvarfsgreiningu þar sem skoðuð voru tengslin á 

milli r-GSH nýraþega 7-12 mánuði eftir ígræðslu og aldurs nýragjafa. Fyrir hverja hækkun á aldri gjafa 

um 1 ár lækkði r-GSH þega að meðaltali um -0,63 ml/mín (tafla 10). Aðrir þættir sem höfðu marktæk 

tengsl við r-GSH í þegum 7-12 mánuði eftir ígræðslu voru aldur þega, kyn gjafa, r-GSH gjafa eftir 

aðgerð og seinkuð græðlingsstarfsemi.  

Einnig var gerð fjölþátta línuleg aðhvarfsgreining en niðurstöður úr henni má sjá í töflu 11. 

Sökum smæðar þýðisins og að nokkuð var um vöntun mælinga var ákveðið að setja ekki alla þættina 

saman inn í líkanið samtímis, heldur að hafa einungis fjórar grunnbreytur í líkaninu. Þessar 

grunnbreytur voru aldur gjafa, aldur þega, kyn gjafa og kyn þega. Síðan var ein breyta af þeim sem 

eru neðan við punktalínuna sett inn í módelið í einu ásamt þessum fjórum grunnbreytum. Marktæk 

tengsl reyndust vera á milli r-GSH þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu og aldurs gjafa, aldurs þega, 

gaukulsíunarhraða í þega eftir aðgerð og seinkaðrar græðlingsstarfsemi (tafla 11). Fyrir hverja 

hækkun á aldri gjafa og þega um 1 ár lækkaði r-GSH þega að meðaltali um -0,53 ml/mín í tilfelli gjafa 

og um -0,23 í tilfelli þega. Fyrir hverja hækkun á r-GSH gjafa eftir aðgerð um 1 ml/mín hækkaði r-GSH 

þega um 0,44 ml/mín. Einstaklingar sem höfðu seinkaða græðlingsstarfsemi voru að meðaltali með 

16,7 ml/mín lægri r-GSH 7-12 mánuði eftir ígræðslu en aðrir. 

Einnig var gerð fjölþáttagreining þar sem við höfðum bara þega sem fengu nýra frá lifandi gjafa 

með, en niðurstöður úr henni má sjá í töflu 12. Þær benda til þess að tengsl séu á milli r-GSH þega 7-

12 mánuðum eftir ígræðslu og aldurs gjafa, aldurs þega og r-GSH í gjafa eftir ígræðslu. Fyrir hverja 

hækkun á r-GSH gjafa eftir aðgerð um 1 ml/mín hækkaði r-GSH í þegum að meðaltali um 0,44 ml/mín. 

 

 
 

Mynd 8 Tengsl aldurs gjafa við reiknaðan gaukulsíunarhraða þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu 
(p=<0,001; R2=0,176). 
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Tafla 10 Niðurstöður úr einþátta línulegri aðhvarfsgreiningu sem sýnir tengsl reiknaðs-
gaukulsíunarhraða í nýraþegum 7-12 mánuðum eftir ígræðslu við aðra þætti.  

Breyta  Hallatala p-gildi 
Aldur gjafa (ár)  -0,63 <0,001 
Aldur þega (ár)  -0,37 <0,001 
Kyn gjafa (kona)  -6,98 0,049 
Kyn þega (kona)  0,50 0,89 
r-GSH gjafa fyrir aðgerð (N=127) 0,12 0,13 
r-GSH gjafa eftir aðgerð (N=89) 0,60 <0,001 
Endurígræðsla  5,55 0,28 
Kaldur blóðþurrðartími (klst.) (N=108) -0,21 0,31 
Líkamsþyngdarstuðull gjafa (N=125) -0,59 0,22 
Skilun fyrir ígræðslu  3,88 0,37 
Tímalengd skilunar (mán.) (N=109) -0,11 0,10 
HLA samræmi ≥3   4,87 0,18 
Seinkuð græðlingsstarfsemi  -18,25 0,004 
Víðtækt HLA ónæmi (PRA>80%)  -18,32 0,055 
Tímalengd á biðlista (mán.)           (N=85) -0,23 0,52 
Hallatalan táknar breytingu í reiknuðum gaukulsíunarhraða. Fyrir samfelldarbreytur breytist gaukulsíunarhraði því 
sem hallatalan nemur fyrir hverja hækkun um einn. Fyrir flokkabreytur táknar hallatalan muninn á meðaltali 
gaukulsíunarhraða í þegum milli mismunandi gilda sem flokkabreytan tekur. r-GSH vantaði hjá 9 þegum, svo 
N=140 nema annað sé tekið fram. r-GSH; reiknaður gaukulsíunarhraði (r-GSH), ml/mín/1,73m2, PRA;panel 
reactive antibody.  
 

Tafla 11 Niðurstöður úr fjölþátta línulegri aðhvarfsgreiningu sem sýnir tengsl reiknaðs- 
gaukulsíunarhraða í nýraþegum 7-12 mánuðum eftir ígræðslu við aðra þætti.  

Breyta  Hallatala p-gildi 
Aldur gjafa (ár)  -0,53 <0,001 
Aldur þega (ár)  -0,23 <0,001 
Kyn gjafa (kona)  0,64 0,84 
Kyn þega (kona)  -3,80 0,25 

r-GSH gjafa fyrir aðgerð (N=127) 0,047 0,52 
r-GSH gjafa eftir aðgerð (N=89) 0,44 0,007 
Endurígræðsla  4,29 0,36 
Kaldur blóðþurrðartími (klst.) (N=108) -0,32 0,084 
Líkamsþyngdarstuðull gjafa (N=125) -0,55 0,22 
Skilun fyrir ígræðslu  3,16 0,42 
Tímalengd skilunar (mán.) (N=109) -0,063 0,31 
HLA samræmi ≥3   1,79 0,59 
Seinkuð græðlingsstarfsemi  -16,66 0,003 
Víðtækt HLA ónæmi (PRA>80%)  -8,52 0,34 
Tímalengd á biðlista (mán.)           (N=85) -0,0036 0,36 
Hallatalan táknar breytingu í reiknuðum gaukulsíunarhraða. Fyrir samfelldarbreytur breytist gaukulsíunarhraði því 
sem hallatalan nemur fyrir hverja hækkun um einn. Fyrir flokkabreytur táknar hallatalan muninn á meðaltali 
gaukulsíunarhraða í þegum milli mismunandi gilda sem flokkabreytan tekur. Allir þættirnir ofan við puntkalínuna 
voru fyrst settir saman inn í módelið og síðan einn og einn af þáttunum neðan við punktalínuna með þeim. r-GSH 
vantaði hjá 9 þegum, svo N=140 nema annað sé tekið fram. r-GSH; reiknaður gaukulsíunarhraði (r-GSH), 
ml/mín/1,73m2, PRA;panel reactive antibody.  
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Tafla 12 Niðurstöður úr fjölþátta línulegri aðhvarfsgreiningu sem sýnir tengsl reiknaðs-
gaukulsíunarhraða í þegum nýrna frá lifandi gjöfum 7-12 mánuðum eftir ígræðslu við aðra þætti. 

Breyta  Hallatala p-gildi 
Aldur gjafa (ár)  -0,56 0,002 
Aldur þega (ár)  -0,31 0,010 
Kyn gjafa (kona)  2,62 0,53 
Kyn þega (kona)  -2,05 0,62 

r-GSH gjafa fyrir aðgerð                                (N=90) 0,31 0,066 
r-GSH gjafa eftir aðgerð                                (N=89) 0,44 0,007 
Endurígræðsla  8,02 0,16 
Líkamsþyngdarstuðull fyrir gjafa                   (N=78) -0,375 0,52 
Skilun fyrir ígræðslu (mán.)  6,36 0,14 
Tímalengd skilunar (mán.)                                      (N=63)   0,007 0,93 
HLA samræmi ≥3   -2,41 0,59 
Hallatalan táknar breytingu í reiknuðum gaukulsíunarhraða. Fyrir samfelldarbreytur breytist gaukulsíunarhraði því 
sem hallatalan nemur fyrir hverja hækkun um einn. Fyrir flokkabreytur táknar hallatalan muninn á meðaltali 
gaukulsíunarhraða í þegum milli mismunandi gilda sem flokkabreytan tekur. Allir þættirnir ofan við puntkalínuna 
voru fyrst settir saman inn í módelið og síðan einn og einn af þáttunum neðan við punktalínuna með þeim. Vantar 
r-GSH fyrir 5 þega, svo N=92 nema annað sé tekið fram. r-GSH; reiknaður gaukulsíunarhraði (r-GSH), 
ml/mín/1,73m2.  
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4.  Umræður 

4.1. Niðurstöður rannsóknar 
 

Niðurstöður rannsóknarinnar sýna að skammtíma- og langtímalifun íslenskra nýraþega og 

nýragræðlinga þeirra sé nokkuð góð. Algengustu orsakir græðlingstaps eru dauði með starfandi 

græðling og langvinn græðlingsbilun. Ekki virðist vera munur á lifun nýraþega né lifun græðlinga milli 

þeirra sem fá nýra frá lifandi eða látnum gjafa. Sökum smæðar þýðisins og góðrar lifunar græðlinga 

reyndist erfitt að leggja mat á tengsl annara þátta við græðlingslifun. Skert græðlingsstarfsemi 

nýraþega á fyrsta árinu eftir ígræðslu gæti tengst hættunni á græðlingstapi. 

4.1.1. Eiginleikar þega 

 
Meirihluti sjúklinga voru karlar (57,7%) og miðgildi aldurs var 45 ár en þetta er svipuð samsetning 

þýðis og sést í öðrum erlendum rannsóknum. Ástæðan fyrir því að karlar eru í meirihluta er líklega sú 

að LSNB er algengari meðal karla. 71% karla fengu nýra frá lifandi gjafa en aðeins 57% kvenna, en 

búast hefði mátt við svipaðri dreifingu á meðal kynjanna. Engin augljós skýring á þessu liggur fyrir en 

hugsanlega er af einhverjum ástæðum auðveldara fyrir karlmenn að nálgast lifandi gjafa en konur. Í 

65% tilfella var um ígræðslu frá lifandi gjafa að ræða, sem er nokkuð hátt hlutfall samanborið við aðrar 

þjóðir, en það er undir 40% á flestum stærstu sjúkrahúsum í Evrópu. Í ljósi þess að nýru frá lifandi 

gjöfum endast að jafnaði lengur en nýru frá látnum gjöfum (38), og hafa þar að auki jákvæð tengsl við 

lifun nýraþega almennt, verður þetta að teljast jákvætt. Hinsvegar er mikilvægt að hafa í huga að 

nýrabrottnám er ekki hættulaus aðgerð og þetta er því góð áminning um að við þurfum að halda vel 

utan um nýragjafa hér á landi og setja áherslu á að tryggja heilsu þeirra og öryggi við nýrabrottnám (5, 

113). 

Meirihluti aðgerðanna á tímabilinu voru framkvæmdar á Landspítala. Það er áhugavert í ljósi þess 

að fyrstu 3 ár tímabilsins voru engar aðgerðir framkvæmdar hér á landi. Ef litið er á nýgengi 

nýraígræðslna á tímabilinu sést að á milli 2000-2004 og 2005-2009 jókst nýgengið úr 18 ígræðslum á 

milljón íbúa í 37 ígræðslur á milljón íbúa. Það er líklegt að þetta endurspegli áhrifin af því að flytja hluta 

aðgerðanna hingað á Landspítala. Í lok tímabilsins var nýgengi nýraígræðslna svipað því sem sést 

annarstaðar á vesturlöndunum. Það er áhugavert í ljósi þess að nýgengi og algengi LSNB er lægra 

hér á landi en víða annars staðar, sem þýðir að hlutfall einstaklinga með ígrætt nýra af þeim sem eru í 

meðferð við LSNB hér á landi er hátt. Við nánari athugun reyndust 68% þeirra sem voru í meðferð við 

LSNB á Íslandi í lok 2014 vera með ígrætt nýra, en víðast hvar í Evrópu er þetta hlutfall hinsvegar um 

40-50% (5, 113).  

Gauklasjúkdómar voru algengasta orsök nýrnabilunar (37%) en nýrnamein af völdum sykursýki 

og háþrýstingur orsökuðu um 10% tilfella hvort um sig. Þetta er athyglisvert í ljósi þess að á 

Vesturlöndunum er sykursýki og háþrýstingur algengasta orsök lokastigsnýrnabilunar (4). Þetta skýrist 

meðal annars af því að algengi sykursýki hér á landi er nokkuð lágt miðað við aðrar þjóðir (114).  

Samkvæmt ICD10 (e. international classification of disease 10)-greiningarkóðum voru 61% 

sjúklinga með háþrýsting fyrir ígræðslu, en það er nokkuð lágt hlutfall samanborið við það sem sést 
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meðal sjúklinga með LNS annarstaðar (10, 11). Hugsanlega má skýra þetta með því að vanskráning 

og í sumum tilfellum ofskráning á sjúkdómsgreiningum er almennt vandamál á sjúkrastofnunum.  

Næstum allir (96%) sem fengu ígrætt nýra frá látnum gjafa voru í skilun fyrir ígræðslu. Þetta 

kemur ekki á óvart þar sem að sjúklingar sem fengu nýra frá látnum gjafa voru á biðlista í 1-2 ár að 

meðaltali. Af þeim sem fengu nýra frá lifandi gjafa voru 31% sem gengust undir ígræðslu áður en þeir 

þurftu á skilunarmeðferð að halda. Þetta reynist vera nokkuð hátt hlutfall samanborið við aðrar 

rannsóknir (87, 115).  

Sökum þess að ígræðslur með látnum gjöfum eru eingöngu framkvæmdar erlendis (aðallega í 

Kaupmannahöfn fyrir 2010 og í Gautaborg eftir það) var sérstakur áhugi fyrir því að kanna hvort kaldur 

blóðþurrðartími væri lengri hjá íslenskum nýraþegum samanborið aðra sjúklinga á Norðurlöndunum. 

Kaldur blóðþurrðartími í íslenskum nýraþegum á rannsóknartímabilinu reyndist vera að meðaltali 4-6 

klst. lengri heldur en hjá öðrum nýraþegum á Norðurlöndunum (116, 117). Þessar niðurstöður koma 

ekki á óvart, en hinsvegar er óvíst hvaða þýðingu þær hafa, þ.e. hvort að þetta hafi slæm áhrif á lifun 

íslenskra nýraþega og græðlinga þeirra, en þekkt er að þeim mun lengri sem kaldur blóðþurrðartími er, 

þeim mun lakari er lifun nýraþega og græðlinga (69, 72).  

Eins og við var að búast var HLA-samræmi marktækt betra hjá þeim sem fengu nýra frá lifandi 

gjöfum en, lifandi gjafar voru í flestum tilfellum líffræðilega skyldir þeganum. Þá var ABO-blóðflokka 

ósamræmi til staðar í einu tilfelli þar sem gjafinn var í blóðflokki A2 en þeginn í blóðflokki O, en sá þegi 

gekkst undir umfangsmikla undirbúningsmeðferð, m.a. blóðvökvaskipti til að fjarlægja and-A-mótefni 

fyrir ígræðsluna og hefur það gengið vel. Í vaxandi mæli eru ígræðslur gerðar þrátt fyrir ósamræmi í 

ABO-blóðflokkum, þar sem aukin ónæmisbæling ásamt afnæmingu gera mönnum kleyft að yfirstíga 

þessa hindrun og hefur árangur af því verið frammúrskarandi (84). 

Einstaklingar sem höfðu víðtækt ónæmi gegn HLA-sameindum (e. highly immunized) virðast við 

fyrstu sýn hafa verið lengur á biðlista eftir nýra en aðrir, en við nánari athugun reynist sá munur ekki 

vera marktækur. Það kæmi þó ekki á óvart ef svo væri þar sem að möguleikar þeirra á að fá græðling 

eru takmarkaðri en annara. Þannig var einn sjúklingur t.a.m. á biðlista eftir nýra í tæp 8 ár.  Allir þessir 

einstaklingar voru hluti af STAMP-ferli (Scandiatransplant Acceptable Missmatch Program) 

Scandiatransplant, en það er sérstakt ferli fyrir einstaklinga með víðtækt ónæmi sem hefur það að 

markmiði að veita þeim einstaklingum forgang að græðlingum. 

Fimm einstaklingar fengu ígrætt bris á sama tíma og þeir fengu ígrætt nýra. Allir brisgræðlingarnir  

nema einn starfa vel og ekki hefur verið þörf á insúlínmeðferð, en þessi eini græðlingur starfaði aldrei 

eftir ígræðslu. Einnig fengu þrír sjúklingar ígrætt hjarta og einn ígrædda lifur.  Enginn af þeim sem fékk 

annað líffæri ígrætt (ýmist fyrir, samhliða eða eftir ígræðslu) hafði tapað græðling þegar 

rannsóknartímabilinu lauk, svo ekki er að sjá að það hafi haft neikvæð tengsl við lifun græðlinga, þó 

þetta séu líklega of fá tilfelli til þess að geta fullyrt nokkuð um það.  

4.1.2. Útkomuþættir   

 
Alls létust 11 nýraþegar á tímabilinu. Algengasta dánarorsök var illkynja sjúkdómar og hjarta- og 

æðasjúkdómar. Hjarta- og æðasjúkdómar eru leiðandi orsök dauðsfalla eftir ígræðslu á heimsvísu (53, 

113) en krabbamein og sýkingar spila þar einnig stórt hlutverk (111). Það er þekkt að nýraþegar og 
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sjúklingar með LNS eru í aukinni hættu á því að fá hjarta- og æðasjúkdóma (118) og þá er einnig 

þekkt að ónæmisbæling í líffæraþegum eykur hættuna á illkynja sjúkdómum og sýkingum (98), svo 

þessar niðurstöður koma ekki á óvart fyrir utan kannski hversu fáir létust vegna sýkinga. Hugsanlega 

hefur viðleitni til þess að minnka ónæmisbælandi meðferð á síðustu 10-20 árum (116) skilað sér í 

lægri tíðni á sýkingum og dauðsföllum þeim tengdum í íslenskum nýraþegum, en þar sem að fáir 

sjúklingar létust á tímabilinu er líklega tilviljanakennt hversu fáir sjúklingar létust vegna sýkinga. 

Miðgildi aldurs hjá þeim sem létust var marktækt hærra en miðgildi aldurs fyrir nýraþega almennt, sem 

ætti ekki að koma á óvart þar sem að hættan á ofangreindum sjúkdómum eykst með hækkandi aldri.  

Í einu tilfelli reyndist nokkuð erfitt að ákvarða dánarorsök þar sem trúlegt er að margir þættir hafi 

stuðlað að dauða sjúklingsins, en okkur þótti líklegast að sýklasótt hefði gert útslagið og skráðum það 

því sem dánarorsök. Þá lést einn sjúklingur úr lungnasegareki tæpum 10 mánuðum eftir aðgerð og 

einn sjúklingur lést úr lungnabólgu 8 árum eftir aðgerð. Aðeins einn af þeim sem lést hafði endurkomu 

á gauklasjúkdómi í græðling en græðlingur hans var enn starfandi þegar hann lést. Athygli vekur að 

miðgildi r-GSH þeirra sem létust á tímabilinu skömmu fyrir andlát var 38,7 ml/mín (15,9-76,8), sem 

telst nokkuð lágt gildi, en þetta myndi samkvæmt skilgreiningu vera LNS á stigi 3 (2, 53). Það eru því 

vísbendingar til staðar um að nýrnastarfsemi hafi almennt verið skert hjá þeim sem létust á 

rannsóknartímabilinu. 

Í heildina tapaðist 21 græðlingur á timabilinu. Þar af tapaðist tæpur helmingur vegna dauða 

sjúklings með starfandi græðling, en 10 af þeim 11 sem létust á tímabilinu voru með starfandi græðling. 

Þessar niðurstöður koma ekki á óvart en erlendar rannsóknir hafa sýnt að um 40-65% af nýraþegum 

látast með starfandi græðling (111, 112). Þegar afklippt er fyrir dauða sjúklings með starfandi græðling 

sést að í raun töpuðust 11 græðlingar á tímabilinu og algengasta orsök græðlingstaps reyndist vera 

langvinn höfnun og græðlingsbilun (e. chronic allograft nephropathy). Athygli vekur að enginn af þeim 

sem tapaði græðling var með endurkomu á nýrnasjúkdómi, en það er nokkuð algeng orsök fyrir 

græðlingstapi á heimsvísu, þó ósértækar langvinnar skemmdir í græðlingi og dauði með starfandi 

græðling séu langalgengustu orsakirnar (33, 111, 112). Þá tapaðist einn græðlingur vegna afléttingar 

á ónæmisbælingu í kjölfar sýkingar og einn vegna BK veirusýkingar. Tveir græðlingar til viðbótar 

störfuðu aldrei eftir ígræðslu, annar vegna sega í bláæð græðlings og hinn vegna bráðrar höfnunar. 

Þessar niðurstöður eru sambærilegar við það sem hefur sést annars staðar þar sem um 10-20% 

græðlingstaps eru vegna þess að græðlingur starfaði aldrei eftir ígræðslu. Tveir af þeim sem töpuðu 

græðling höfðu seinkaða græðlingsstarfsemi eftir ígræðslu en erlendar rannsóknir hafa sýnt að 

seinkuð græðlingsstarfsemi hefur neikvæð tengsl við lifun græðlinga (112). Í heildina höfðu 13 

sjúklingar seinkaða græðlingsstarfsemi, allt sjúklingar sem fengu nýra frá látnum gjafa. Þetta þýðir að 

25% af þeim sem fengu nýra frá látnum gjafa höfðu seinkaða græðlingsstarfsemi en það er svipað 

hlutfall og aðrar erlendar rannsóknir hafa sýnt (73). 

Samkvæmt upplýsingum sem lágu fyrir við gerð þessarar rannsóknar fengu aðeins 4 

einstaklingar endurkomu á nýrnasjúkdómi á rannsóknartímabilinu. Hugsanlega fengu fleiri endurkomu 

á nýrnasjúkdómi, en við gerð þessarar rannsóknar lágu einungis fyrir niðurstöður vefjarannsókna hjá 

þeim sem létust eða töpuðu græðlingi. Fyrirhugað er að safna upplýsingum endurkomu 
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nýrnasjúkdóms fyrir alla nýraþega á tímabilinu í framhaldinu af þessari rannsókn. Einnig stendur til að 

safna upplýsingum um virka CMV- og BK-veirusýkingu í nýraþegum eftir ígræðslu. 

Þegar miðgildi r-GSH í þegum eftir aðgerðina eru skoðuð sést að ekki reyndist vera munur á þeim 

einu, þremur og fimm árum eftir aðgerðina. Ein skýring á þessu er að starfsemi græðlinganna var 

almennt stöðug fyrstu fimm árin eftir ígræðslu en hinsvegar er einnig möguleiki á að þeir einstaklingar 

sem voru með skerta græðlingsstarfsemi hafi látist eða tapað græðling snemma á tímabilinu og hafa 

því ekki áhrif á miðgildin þegar líður á tímabilið. 

Samkvæmt ICD-greiningarkóðum sem fengnir voru úr vöruhúsi gagna greindust 5% sjúklinga 

með kransæðasjúkdóm eftir ígræðslu. Ekki er hægt með vissu að treysta á þessa skráningu þar sem 

að skráning sjúkdómsgreininga er oft óáreiðanleg. Samtals greindust einstaklingar sem gengust undir 

ígræðslu á tímabilinu með illkynja sjúkdóm eftir ígræðslu, en nýraþegar eru í 3-5 falt aukinni hættu á 

því að fá krabbamein eftir ígræðslu miðað við almennt þýði (98). Þessar upplýsingar byggja á ICD-

sjúkdómsgreiningarkóðum og eru því líklega óáreiðanlegar, en unnið er að ítarlegri rannsókn á illkynja 

sjúkdómum í íslenskum nýraþegum.  Þá voru 6 einstaklingar sem greindust með sykursýki eftir 

ígræðslu, en erlendar rannsóknir sýna að um 5-15% nýraþega greinast með sykursýki ári frá ígræðslu. 

Það vakti athygli rannsakandans að engin kona sem fékk græðling frá karlmanni tapaði græðling 

á tímabilinu. Þar sem að fáir græðlingar töpuðust er þetta líklega tilviljun en það er þó vel þekkt í 

erlendum rannsóknum að því meiri sem starfhæfur nýrnamassi sem þeginn fær í hlutfalli við stærð 

hans er, þeim mun betri reynist langtímalifun græðlinga vera (81). 

4.1.3. Eiginleikar gjafa 

 
Miðgildi aldurs nýragjafa reyndist vera 47 (8-77) ár, en það er svipaður aldur og sést í erlendum 

rannsóknum (119). Ekki reyndist vera munur á aldri lifandi og látinna gjafa og þá reyndust 

kynjahlutföllin vera nokkuð jöfn. Í 79% tilfella var lifandi gjafi líffræðilega skyldur þeganum en 

algengast var að gjafinn væri systkyni eða foreldri þegans (57% tilfella). Meirihluti ígræðslna frá lifandi 

óskyldum gjöfum voru frá maka þegans (75%). Þetta skyldleika mynstur er svipað því sem sést í 

öðrum rannsóknum (119, 120). Þessar niðurstöður koma ekki á óvart, en það er augljóslega 

auðveldara í flestum tilfellum að leita til sinna nánustu (foreldra, systkina og maka) eftir svo stórri gjöf 

sem nýra er, heldur en til annara skyldmenna eða vina 

Athygli vekur að marktækt færri látnir gjafar jákvæðir fyrir cýtómegalóveiru en lifandi gjafar. 

Ástæðan fyrir þessu er hugsanlega sú að lifandi gjafar gangast undir viðamiklar rannsóknir áður en til 

ígræðslu kemur og eru veirurannsóknir hluti af þeim en í einhverjum tilfellum næst hugsanlega ekki að 

gera allar rannsóknir á látnum gjöfum fyrir ígræðslu.  

Heilablæðing var algengasta dánarorsök látinna gjafa og þar á eftir komu fjöláverkar, en þessir 

þættir reyndust vera dánarorsök í 84,6% tilfella. Ekki liggja fyrir upplýsingar um þjóðerni látinna gjafa 

en kynjahlutfall meðal þeirra var jafnt og aldur var ekki marktækt frábrugðinn frá lifandi gjöfum (miðgildi 

49 (8-77) ár). Athygli vekur að allir þeir sem fengu nýra frá látnum gjafa og töpuðu græðlingi á 

tímabilinu fengu nýra frá einstaklingi sem lést úr heilablæðingu. Við heilablæðingu og heiladauða fara 

af stað ýmis ferli í líkamanum sem geta haft slæm áhrif á líffæri gjafa og haft neikvæð áhrif á 

græðlingslifun í þegum (76). Þó er vert að taka það fram að þar sem að þetta eru mjög fá tilfelli er erfitt 
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að fullyrða nokkuð um fylgni þarna á milli og gæti þetta vel verið tilviljun, sérstaklega í ljósi þess að 

heilablæðing var algengasta dánarorsök látnu gjafanna (57,7% tilfella). Aðeins einn af lifandi gjöfunum 

reyndist vera látinn þegar rannsóknartímabilinu lauk en sá einstaklingur var 66 ára og hafði gefið nýra 

átta árum áður, en hann lést úr lungnakrabbameini.  

Nýrnastarfsemi gjafa í kjölfar nýragjafar var marktækt verri en fyrir nýragjöf, en miðgildi síðustu 

mælingar á r-GSH sem er til fyrir gjafa reyndist vera 65,6 ml/mín (39,2-111), sem er 35% lægra en r-

GSH í gjöfum fyrir aðgerð og fellur undir LNS á stigi 2. Þó ber að geta að mælingar á r-GSH gjafa voru 

teknar á mismunandi tímapunktum – allt frá 2 mán. upp í 12 ár (miðgildi 3,7 ár) eftir nýragjöf en eftirlit 

með nýragjöfum hefur verið nokkuð stopult þar sem að þeim ber engin skylda til þess að mæta í eftirlit 

og flestir þeirra eru við fulla heilsu eftir aðgerðina. Hinsvegar er full ástæða til að hafa kerfisbundið 

eftirlit með gjöfum og stefnt er að því að koma slíku eftirliti á fót á Landspítala. Þá þyrfti einnig að taka 

tillit til aldurs við þessa útreikninga þar sem að gaukulsíunarhraði lækkar einnig eftir því sem 

einstaklingar eldast sem hluti af öldrunarferli. 

4.1.4. Lifun nýraþega  

 
Eins og áður hefur komið fram er LSNB er alvarlegur sjúkdómur sem styttir líf og skerðir lífsgæði 

sjúklinga, þá sérstaklega ef sjúklingar hafa ekki kost á því að fá ígrætt nýra og þurfa skilunarmeðferð 

til lengri tíma. Ígræðsla nýra bætir lifun sjúklinga með lokastigsnýrnabilun allverulega þó dánartíðni 

vegna hjarta- og æðasjúkdóma, krabbameina og sýkinga sé enn töluvert hærri meðal nýraþega en 

almennings. Þá er dauði sjúklinga með starfandi græðling einnig enn verulegt vandamál. 

Tíu ára lifun íslenskra nýraþega á rannsóknartímabilinu var 90,6% (ÖB; 84,0-97,7). Í fljótu bragði 

virðist þetta vera nokkuð góð lifun en hún er þó mun lakari en í almennu þýði, þar sem að um 10% 

líkur eru á því að nýraþegar séu látnir innan 10 ára frá ígræðslu. Því er ennþá full ástæða til þess að 

rannsaka hvaða þættir tengjast lifun nýraþega og hvernig sé hugsanlega hægt að bæta lífslíkur þeirra. 

Í töflu 13 má sjá 1, 5 og 10 ára lifun nýraþega úr skýrslu Evrópu samtakanna ERA-EDTA frá árinu 

2014 sem sýnir lifun nýraþega í Evrópu (5) ásamt niðurstöðum úr Bandaríska USRDS-

gagnagrunninum sem sýnir lifun nýraþega sem gengust undir aðgerð árið 2007 í ýmsum löndum (4), 

samanborið við lifun íslenskra nýraþega sem gengust undir ígræðslu á árunum 2000-2014.  Eins og 

sést á þessum samanburði virðist lifun íslenskra nýraþega ekki síðri en lifun nýraþega annarstaðar á 

vesturlöndunum. 

 

 Tafla 13 Samanburður á lifun nýraþega hér á landi og í öðrum löndum samkvæmt erlendum 
gagnasöfnum. 
Rannsókn/skýrsla Lifandi gjafi Látinn gjafi 

ERA-EDTA skýrsla 2012 96 – 87  98 – 94  

USRDS skýrsla 2014 98 – 87  93 – 74 

Þessi rannsókn 100 – 94 – 94  96 – 96 – 83  

Taflan sýnir hlutfall (%) sjúklinga á lífi eftir 1 ár – 5 ár – 10 ár. Upplýsingar um 10 ára lifun vantar 
í sumum tilfellum 
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Ekki reyndist vera marktækur munur á lifun nýraþega þegar þeim var skipt upp eftir því hvort þeir 

fengu nýra frá lifandi eða látnum gjafa (log-rank próf p=0,381), en fjöldi erlendra rannsókna hefur sýnt 

fram á verri lifun hjá sjúklingum sem fá nýra frá látnum gjafa (37, 38). Þá kemur ekki á óvart að 

hækkandi aldur þega virðist tengjast verri lifun sjúklinga. Erlendar rannsóknir hafa margar hverjar sýnt 

fram á þessi tengsl, en eðli málsins samkvæmt eru eldri sjúklingar vanalega veikari fyrir með fleiri 

fylgisjúkdóma og þar af leiðandi í aukinni hættu á dauða eftir ígræðslu (4).  

4.1.5. Lifun græðlinga  

!
Eins og áður hefur komið fram hefur ekki tekist að bæta langtímalifun græðlinga að ráði undanfarna 

áratugi, þrátt fyrir að skammtímalifun hafi batnað til muna. Langvinn höfnun og græðlingsbilun er 

ennþá stórt vandamál sem engin eiginleg meðferð er til við og því eru rannsóknir á þeim efnum einkar 

mikilvægar. 

Græðlingslifun í íslenskum nýraþegum á tímabilinu var með ágætum samanborið við aðrar þjóðir, 

en um 88,1% (ÖB; 80,4-96,5) græðlinga eru enn starfandi eftir 10 ár sem verður að teljast góður 

árangur. Í töflu 14 má sjá niðurstöður úr nokkrum rannsóknum á græðlingslifun samanborið við 

niðurstöður þessarar rannsóknar. Eins og sjá má er árangur nýraígræðslna síst verri hér en gerist 

annars staðar, en fimm ára lifun græðlinga er yfir 90% bæði fyrir þega nýrna frá lifandi og látnum 

gjöfum. Þegar niðurstöður þessarar ransóknar eru bornar saman við lifun íslenskra nýraþega á 

árunum 1970 – 1997 sést að lifun græðlinga hefur heilt yfir batnað frá þessum tíma og þá sérstaklega 

lifun græðlinga sem fást frá látnum gjöfum.  

Það er vert að taka það fram að fáir græðlingar töpuðust á rannsóknartímabilinu og því eru 

öryggisbilin fyrir lifunarhlutföllin í rannsókninni okkar nokkuð stór. Niðurstöðurnar benda þó til þess að 

græðlingslifun í íslenskum sjúklingum sé allavega ekki síðri en annars staðar og að hún kunni að hafa 

batnað undanfarna áratugi (5, 38, 46, 121). 

 

Tafla 14 Samanburður á lifun græðlinga hér á landi og öðrum löndum samkvæmt erlendum 
gagnasöfnum og rannsóknum. 

Rannsókn/skýrsla Lifandi gjafi Látinn gjafi 

ERA-EDTA skýrsla 2012    95 – 87  90 – 77  

Port, F.K.  2006  95 – 80  89 – 67  

Ásmundsson, P. 1999 96 – 89  61 – 48  

Þessi rannsókn   98 – 97 – 88  98 – 93 – 88  

Taflan sýnir hlutfall (%) sjúklinga á lífi eftir 1 ár – 5 ár – 10 ár. 
Upplýsingar um 10 ára lifun vantar í sumum tilfellum 
 

Þeir þættir sem reyndust helstu forspárþættir græðlingslifunar í einþátta Cox-aðhvarfsgreiningu 

voru aldur gjafa og r-GSH þega 7-12 mánuði eftir ígræðslu. Ekki fundust marktæk tengsl við aðra þætti. 

Hærri aldur gjafa reyndist forspárþáttur fyrir lifun græðlinga en það er í samræmi við niðurstöður úr 

öðrum erlendum rannsóknum (4, 119). Þetta má líklega skýra með eðlilegum aldurstengdum þáttum í 

gjöfum, eins og kölkun æða til dæmis. Einnig minnkar nýrnastarfsemi að einhverju marki hjá öllum 
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með hækkandi aldri. Þá tengdist nýrnastarfsemi þega fyrsta árinu eftir ígræðslu hættunni á 

græðlingstapi, en eftir því sem að r-GSH þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu var hærri (og S-kreatínín 

lægra), þeim mun lægri reyndist hættan á græðlingstapi vera. Þetta er þekkt í öðrum erlendum 

rannsóknum (122) en skerðing á græðlingsstarfsemi sem kemur fram sem lækkun á r-GSH getur verið 

vísbending um sköddun eða sjúkdóma í græðlingum. Engir aðrir þættir sýndu marktæk tengsl við 

hættuna á græðlingstapi en nokkrir þættir sýndu þó tilhneigingu til neikvæðra tengsla við 

græðlingslifun en þar á meðal eru þættir eins og tegund gjafa (látinn),  kyn gjafa (kona),  

endurígræðsla, seinkuð græðlingsstarfsemi og skilun fyrir ígræðslu. Fjölmargar erlendar rannsóknir 

hafa sýnt fram á að framangreindir þættir hafi neikvæð tengsl við lifun græðlinga (57, 79, 113, 119) og 

hugsanlegt er að marktækar niðurstöður hefðu fengist ef þýðið væri stærra, þó ekkert sé hægt að 

fullyrða um það. 

Til að meta árangur nýrnaígræðslna sem gerðar hafa verið á Landspítala samanborið við árangur 

annars staðar ákváðum við að bera saman græðlingslifun milli þeirra sem hafa gengist undir ígræðslu 

hér á Landspítala, þeirra sem hafa fengið nýra erlendis frá lifandi gjafa og þeirra sem hafa fengið nýra 

erlendis frá látnum gjafa. Ekki reyndist tölfræðilega marktækur munur á græðlingslifun milli þessara 

hópa. Ef litið er á Kaplan-Meier graf sem sýnir græðlingslifun skipt upp eftir framangreindum hópum 

sést að græðlingslifun þessara mismunandi hópa er mjög áþekk, en lifun þeirra sem gengust undir 

ígræðslu hér á Landspítala virðist vera ef eitthvað er örlítið betri. Augljóslega eru tapaðir græðlingar 

fáir, aðeins 11 talsins, og því er erfitt að bera saman lifun á milli þessara hópa. Auk þess er 

græðlingslifun mismunandi eftir því hvort nýra fæst frá  lifandi eða látnum gjafa og því er kannski rangt 

að bera saman árangur aðgerða á Landspítala, þar sem einungis er notast við lifandi gjafa, við 

græðlingslifun þeirra sem fengu nýra frá látnum gjafa. Þessar niðurstöður eru samt sem áður 

vísbendingu um að árangur aðgerða sem eru framkvæmdar hér á landi sé ekki síðri en gerist 

annarsstaðar. 

4.1.6. Þættir sem tengjast gaukulsíunarhraða í nýraþegum eftir ígræðslu 

 
Þar sem mjög fáir græðlingar töpuðust á tímabilinu voru kostir okkar takmarkaðir í greiningu 

forspárþátta fyrir græðlingslifun, en í ljósi þess að græðlingsstarfsemi á fyrsta árinu eftir ígræðslu sýndi 

tengsl við hættuna á græðlingstapi í einþátta Cox-aðhvarfsgreiningu höfðum við áhuga á að skoða 

nánar hvaða þættir tengdust r-GSH þega 7-12 mánuðum eftir ígræðslu. Ástæðan fyrir því að við 

völdum þetta tímabil var að þá eru græðlingar flestra þega búnir að ná jafnvægi í starfsemi eftir 

ígræðsluna en einnig vildum við ekki velja tímabil sem var of langt frá ígræðslunni til að takmarka skort 

á mælingum vegna græðlingstaps, andláts eða ófullnægjandi eftirfylgni þega. 

Í einþátta línulegri aðhvarfsgreiningu sýndi bæði aldur gjafa og aldur þega tengsl við 

græðlingsstarfsemi fyrsta árið eftir ígræðslu, en eftir því sem aldur hækkaði, þeim mun lægri reyndist 

r-GSH í þegum vera. Þessar niðurstöður koma í raun ekki á óvart en gaukulsíunarhraði lækkar hjá 

flestum með hækkandi aldri. Einnig virtust gjafanýru frá konum tengjast verri nýrnastarfsemi hjá 

þegum fyrsta árið eftir ígræðslu, en konur hafa að jafnaði minni nýrnamassa en karlar og gæti það 

skýrt þessar niðurstöður. Seinkuð græðlingsstarfsemi tengdist einnig lækkuðum gaukulsíunarhraða á 

fyrsta árinu eftir ígræðslu, en r-GSH var að meðaltali um 18 ml/mín lægri hjá þeim sem fengu seinkaða 
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græðlingsstarfsemi, en þetta er í samræmi við aðrar erlendar rannsóknir (122). Einnig voru jákvæð 

tengsl milli nýrnastarfsemi gjafa eftir ígræðslu og nýrnastarfsemi þega á fyrsta árinu eftir ígræðslu. Þá 

var víðtækt HLA-ónæmi nálægt því að sýna marktæk neikvæð tengsl við r-GSH í þegum en p-gildið 

þar var 0,055, en einstaklingar með víðtækt HLA-ónæmi eru oft lengi á biðlista eftir nýra sem þýðir þá 

lengri tími í skilun fyrir aðgerð en það hefur neikvæð áhrif á græðlingslifun (89).  

Fjölþátta línuleg aðhvarfsgreining á tengslum r-GSH þega 7-12 mánuði eftir ígræðslu við aðra 

þætti, þar sem var leiðrétt fyrir kyni og aldri bæði þega og gjafa, sýndi marktæk tengsl við alla sömu 

þætti og einþátta línulega aðhvarfsgreiningin hér að ofan fyrir utan kyn gjafa. Þetta styrkir því 

niðurstöðurnar úr einþáttagreiningunni. Athygli vekur að því hærri sem r-GSH gjafa er eftir aðgerð, 

þeim mun hærri reynist r-GSH þega vera á fyrsta árinu eftir aðgerð, en þetta er athyglisvert í ljósi þess 

að r-GSH gjafa fyrir aðgerð sýnir ekki marktæk tengsl við r-GSH þega á fyrsta árinu eftir aðgerð. Sömu 

niðurstöður fást þegar eingöngu lifandi gjafar eru settir inn í líkanið. Þessar niðurstöður varpa 

hugsanlega ljósi á þá staðreynd að ekki eru öll nýru sköpuð eins. Sum nýru eru hæfari en önnur til að 

takast á við aukið álag þegar þörf er á og jafnvel þótt annað nýrað sé fjarlægt sést oft jafnvel ekki mikill 

munur á nýrnastarfsemi viðkomandi einstaklinga fyrir og eftir aðgerð. Síðan eru önnur nýru ef til vill 

ekki jafn hæf til að takast á við aukið álag og geta ekki bætt eins vel upp fyrir tap á nýrnastarfsemi. Í 

slíkum tilfellum getur það leitt til skertrar nýrnastarfsemi hjá gjöfum eftir aðgerð og að sama skapi til 

skertrar græðlingsstarfsemi hjá þegum samanborið við þau tilfelli þar sem nýragræðlingar hafa getuna 

til að takast á við aukið álag. Í ljósi þessara athuganna er að mikilvægt er að mæla gaukulsíunarhraða 

í hugsanlegum nýragjöfum eins nákvæmlega og hægt er en það nýtist okkur við val á nýragjöfum og 

er liður í því að tryggja ásættanlega nýrnastarfsemi í gjöfum eftir nýrabrottnám.  

4.2. Styrkleikar og veikleikar  

 
Helsti styrkleiki rannsóknarinnar er að hún nær til allra íslenskra sjúklinga sem hafa gengist undir 

ígræðslu á þessu fimmtán ára tímabili og þannig fáum við heildstæða mynd af því hvernig Ísland 

stendur samanborið við önnur lönd. Annar kostur við þessa rannsókn er að flestir nýraþegarnir eru í 

eftirliti hér á Landspítala, þó svo að sumir hafi verið í eftirliti á tímabili í Læknasetrinu, þannig að 

auðvelt aðgengi var að upplýsingum fyrir alla sjúklingana. Erlendis er þetta oft þannig að einstaklingar 

gangast undir ígræðslu á sérhæfðu ígræðslusjúkrahúsi en eru síðan í eftirliti á annari sjúkrastofnun en 

það getur gert gagnasöfnun afar flókna og óáreiðanlega þar sem að misræmi í skráningu upplýsinga 

milli stofnana getur leitt til upplýsingabjögunar (e.information bias). Annar kostur við rannsóknina er að 

mikill meirihluti þeirra rannsóknarniðurstaða sem notast var við voru fengnar úr gagnagrunni 

Landspítala. Í tilfelli S-kreatínín er það einkar jákvætt vegna þess að öll gildin voru mæld með sömu 

aðferð og sama tækinu, en hægt var að umreikna allar kreatínínmælingar sem gerðar voru á 

Landspítala yfir í idms-stöðluð gildi. 

Helsti veikleiki rannsóknarinnar er að hún er afturskyggn, en slíkar rannsóknir eru útsettar fyrir 

upplýsingabjögun (e. information bias) og eru upplýsingar úr þeim ekki eins áreiðanlegar og í 

framsýnum rannsóknum. Töluvert var um vöntun upplýsinga fyrir ákveðnar breytur, en það er nokkuð 

algengt í aftursýnum rannsóknum. Þrátt fyrir það náðist ekki að finna upplýsingar um allar breytur fyrir 

alla sjúklinga, t.a.m. fyrir kaldan blóðþurrðartíma en hann er ekki skráður reglubundið sjá 
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Scandiatransplant. Einnig er smæð þýðisins veikleiki þegar kemur að greiningu forspárþátta fyrir lifun 

græðlinga og nýraþega, en þar sem að aðeins 11 græðlingar töpuðust á tímabilinu reyndist ekki 

mögulegt að framkvæma fjölþátta lifunargreiningu. Þá er alltaf erfitt að meðhöndla r-GSH í 

rannsóknum sem þessum þar sem að mismunandi jöfnur þarf að nota fyrir mismunandi sjúklingahópa 

þýðisins, og því er mögulegt að r-GSH gildin séu ekki alveg sambærileg. Annar veikleiki við 

rannsóknina er að kreatínínmælingarnar sem notaðar voru fyrir útreikning á gaukulsíunarhraða í 

gjöfum eftir aðgerðina voru gerðar mismunandi tímapunktum eftir nýrabrottnám, eða allt frá einum 

mánuði upp í tólf ár (miðgildi 3,7 ár). 

Í framhaldinu af þessari rannsókn er ráðgert að safna upplýsingum um bráða höfnun (, staðfestar 

veirusýkingar í þegum með PCR (e. polymerase chain reaction)-mælingum (bæði fyrir CMV- og BK-

veirusýkingar), lyfjaþéttni kalsíneurínhemla í þegum og skoða þá þætti nánar með tilliti til lifunar og 

starfsemi græðlinga. Einnig er ráðgert að reyna að vinna betur úr upplýsingum um GSH í gjöfum eftir 

aðgerð og reyna að finna S-kreatínín mælingar sem voru fengnar 2-6 árum eftir aðgerð fyrir alla 

gjafana. 

4.3. Ályktanir 
 

Niðurstöður okkar benda til þess að lifun græðlinga og nýraþega sé ekki síðri hér á landi en gerist á 

sjúkrahúsum þar sem aðgerðir eru mun tíðari. Þá er áberandi hátt hlutfall lifandi gjafa hér á landi 

samanborið við önnur lönd. Einnig benda niðurstöðurnar til þess að hækkandi aldur gjafa og lægri 

gaukulsíunarhraði þega á fyrsta árinu frá ígræðslu auki hættuna á græðlingstapi, en smæð þýðisins og 

góð lifun takmarka greiningu áhættuþátta.  
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Viðauki: 

Flokkun á orsök nýrnabilunar: 
 
Háþrýstingur 
72 Renal vascular disease due to hypertension 
Gauklasjúkdómar 
10 Glomerulonephritis; histologically NOT examined 
19 Glomerulonephritis; histologically examined, not given above 
11 Focal segmental glomeruloscerosis with nephrotic syndrome in children 
17 Focal segmental glomeruloscerosis with nephrotic syndrome in adults 
12 IgA nephropathy (proven by immunofluorescence, not code 76 and not 85) 
15 Membrano-proliferative GN; type I (proven by immunofluorescence and / or electron microscopy - 
not code 84 or 89) 
84 Lupus erythematous 
16 Crescentic (extracapillary) glomerulonephritis (type I, II, III) 
85 Henoch-Schoenlein purpura 
74 Wegener's granulomatosis 
51 Hereditary nephritis with nerve deafness (Alport's Syndrome) 
Millivefjasjúkdómar 
20 Pyelonephritis - cause not specified 
21 Pyelonephritis associated with neurogenic bladder 
22 Pyelonephritis due to congenital obstructive uropathy with / without vesico-ureteric reflux 
23 Pyelonephritis due to acquired obstructive uropathy 
24 Pyelonephritis due to vesico-ureteric reflux without obstruction 
30 Interstitial nephritis (not pyelonephritis) due to other cause, or unspecified (not mentioned above) 
39 Drug induced nephropathy (interstitial) not mentioned above 
33 Nephropathy (interstitial) due to cyclosporin A 
50 Hereditary / Familial nephropathy - type unspecified 
59 Hereditary nephropathy - other specified type 
Blöðrusjúkdómar 
41 Polycystic kidneys; adult type (dominant) 
42 Polycystic kidneys; infantile (recessive) 
43 Medullary cystic disease; including nephronophtisis 
Sykursýki 
80 Diabetes glomerulosclerosis or diabetic nephropathy - Type I 
81 Diabetes glomerulosclerosis or diabetic nephropathy - Type II 
Aðrar og óþekktar orsakir 
00 Chronic renal failure; aetiology uncertain 
54 Fabry's disease 
60 Renal hypoplasia (congenital) - type unspecified 
63 Congenital renal dysplasia with or without urinary tract malformation 
88 Haemolytic Ureaemic Syndrome (including Moschcowitz Syndrome) 
90 Tubular necrosis (irreversible) or cortical necrosis (different from 88) 
92 Gout 
95 Kidney tumour 
 

Jöfnur fyrir útreikning gaukulsíunarhraða: 

MDRD jafna, fyrir gildi fyrir 2007: 

r-GSH  = 186 × (SCr/88,4)**(−1.154) × (aldur)**(−0.203) × (0.742 fyrir konur) × (1.210 ef svartur).  
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MDRD jafna fyrir gildi eftir 2007: 

r-GSH  = 175 × (SCr/88,4)**(−1.154) × (aldur)**(−0.203) × (0.742 fyrir kour) × (1.210 ef svartur). 

CKD-EPI jafnan fyrir lifandi gjafa: 

r-GSH = 141 × min(SCr/k, 1)α × max(SCr/k, 1) −1.209 × 0.993Age × 1.018 (fyrir konur) × 1.159 (ef svartur) 

Þar sem SCr er í mg/dl, k er 0.7 fyrir konur and 0.9 fyrir karla, α er –0.329 fyrir konur og –0.411 fyrir 
karla, min táknar minnsta SCr/k eða 1, og max táknar mesta of SCr/k eða 1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


