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Ágrip

Nýraígræðsla er kjörmeðferð fyrir flesta sjúklinga
með nýrnabilun á lokastigi. Framfarir í ónæmisbæl-
andi lyfjameðferð hafa einkum leitt til þess að
árangur nýraígræðslu hefur batnað á síðustu
áratugum. Vaxandi nýgengi lokastigsnýrnabilunar
hefur aukið þörf fyrir nýraígræðslur en fjöldi þeirra
ígræðslna sem unnt er að framkvæma takmarkast af
skorti á nýrnagjöfum. Vaxandi eftirspurn eftir nýrum
til ígræðslu hefur verið svarað með aukinni notkun á
nýrum úr lifandi gjöfum. Græðlingslifun hefur
batnað með árunum, þótt tap græðlinga vegna
langvinnrar höfnunar sé enn verulegt vandamál. Eins
árs og fimm ára lifun nýragræðlinga úr lifandi gjöfum
eru um 94% og 72% en 88% og 60% þegar
græðlingar fást úr látnum gjafa. Að undanskildum
dauða sjúklings er langvinn græðlingsbilun (langvinn
höfnun) meginörsök fyrir missi græðlings þegar til
langs tíma er litið og er fjallað um helstu áhættuþætti
sem liggja þar að baki. Að lokum er fjallað um
árangur nýraígræðslu hjá íslenskum sjúklingum. 

Inngangur

Fyrsta árangursríka nýraígræðslan var framkvæmd
árið 1954 af Joseph Murray og samverkamönnum
hans á Peter Bent Brigham sjúkrahúsinu í Boston er
þeir fluttu nýra milli eineggja tvíbura (1). Það var þó
ekki fyrr en með tilkomu ónæmisbælandi lyfsins
azatíópríns snemma á sjöunda áratugnum að
nýraígræðsla milli óskyldra einstaklinga varð
árangursrík. Meðferð með azatíópríni og barkstera
reyndist bæla ónæmiskerfið að því marki að verulega
dró úr höfnun ígræddra nýrna (2). Bylting í
ónæmisbælandi meðferð nýraþega átti sér stað í
kringum 1980 er cýklósporín kom til sögunnar og
bætti það lifun nýragræðlinga verulega, einkum til
skemmri tíma (3). 

Í dag er nýraígræðsla í flestum tilfellum kjörmeð-
ferð við lokastigsnýrnabilun. Sjúklinga með loka-
stigsnýrnabilun er reyndar líka hægt að meðhöndla
með blóð- eða kviðskilun og að því leyti er staða
þeirra ólík stöðu sjúklinga sem þurfa á ígræðslu
annarra líffæra að halda. Sýnt hefur verið nokkuð
óyggjandi fram á betri lifun sjúklinga sem fá ígrætt
nýra samanborið við skilunarmeðferð (4). Enn-
fremur hafa rannsóknir sýnt að lífsgæði sjúklinga
með lokastigsnýrnabilun eru betri eftir nýraígræðslu
en hjá sjúklingum í skilun (5). Loks er nýraígræðsla

ódýrara meðferðarform en skilun þegar til lengri
tíma er litið (6). 

Nýgengi lokastigsnýrnabilunar hefur aukist á
undanförnum árum meðal flestra Vesturlandaþjóða
en jafnframt er skortur á nýrum til ígræðslu og hafa
langir biðlistar eftir nýrum myndast víða. Sem dæmi
má nefna að í Bandaríkjunum voru árið 1999
framkvæmdar 12.529 nýraígræðslur en í lok sama árs
voru 44.391 sjúklingur á biðlista (7) og á Norður-
löndum voru framkvæmdar 892 nýraígræðslur árið
1998 en 1423 sjúklingar voru á biðlista í árslok (8).
Fjöldi nýraígræðslna takmarkast nú helst af skorti á
nýragjöfum.

Ábendingar nýraígræðslu

Flestir sjúklingar með nýrnabilun á lokastigi koma til
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eru eldri en 60 ára. Á síðustu árum hafa nýru verið
grædd í eldri einstaklinga með góðum árangri og
hefur nýleg rannsókn sýnt að lifun sjúklinga 60-74 ára
er marktækt betri eftir ígræðslu heldur en hjá þeim
sem eru í skilun (4,10). Skortur á nýrum til ígræðslu
leiðir þó oft til þess að elstu einstaklingunum er
hafnað.

Val og undirbúningur þega

Væntanlegur nýraþegi þarf að gangast undir ítarlegar
rannsóknir til að meta hvort hann sé hæfur til að
gangast undir nýraígræðslu. Einkum er mikilvægt að
útiloka þær frábendingar sem greint er frá hér að
framan. Þá þarf að huga að tæknilegum þáttum sem
lúta að ígræðsluaðgerðinni. Tryggja þarf að ástand
slagæða þegans sé nægilega gott til að unnt sé að
tengja æðar nýragræðlingsins. Ennfremur er
rannsókn á ástandi neðri þvagvega nauðsynleg hjá
mörgum sjúklingum, einkum til mats á starfhæfni
þvagblöðrunnar og til að útiloka bakflæði upp í
þvagleiðara. Ef um er að ræða alvarlegt bakflæði
með endurteknum sýkingum getur þurft að fjarlægja
annað eða bæði nýrun fyrir ígræðslu. Blöðrunýru
þarf stundum að fjarlægja vegna mikillar fyrirferðar
eða endurtekinna sýkinga. Loks eru nýru stöku
sinnum fjarlægð vegna illviðráðanlegs háþrýstings.
Greining sjúkdómsins sem leiddi til nýrnabilunar er
mikilvæg vegna tilhneigingar ákveðinna sjúkdóma til
að birtast á ný í græðlingnum (11).

Nýragjafar

Nýru til ígræðslu fást bæði úr látnum og lifandi
einstaklingum. Nýru frá látnum gjöfum hafa víðast
hvar verið í meiri hluta en þau fást úr einstaklingum
sem deyja heiladauða, oftast af völdum slysa. Biðtími
eftir slíkum nýrum hefur stöðugt verið að lengjast og
er nú víðast um eða yfir tvö ár. Lifandi gjafar eru
oftast náskyldir þeganum, það er foreldrar, systkini
eða jafnvel börn, en á síðustu árum hefur færst í vöxt
að græða í nýru úr óskyldum en tengdum einstak-
lingum, oftast mökum. Notkun lifandi gjafa er mjög
mismunandi milli þjóða og eru þeir um 30-40% þar
sem best gerist (7,8). Helstu kostir við ígræðslu nýrna
úr lifandi gjöfum eru að hægt er að tímasetja
aðgerðina auk þess sem sjúklingar geta stundum
komist hjá skilunarmeðferð. Þá er minni hætta á
höfnun auk þess sem lifun sjúklings og græðlings er
talsvert betri en eftir ígræðslu nýra úr látnum gjafa. 

Lifandi nýragjafar þurfa að gangast undir ítarlegar
rannsóknir áður en tekin er ákvörðun um hæfni
þeirra. Við valið er þess gætt að engir nýrnasjúk-
dómar séu til staðar og að nýrnastarfsemi sé
algjörlega eðlileg. Einnig er mikilvægt að útiloka
sjúkdóma sem auka áhættu samfara skurðaðgerð og
ganga verður úr skugga um að ákvörðunin að gefa
nýra sé tekin af einlægum ásetningi. Ef völ er á fleiri
en einum gjafa, þá er oftast valinn sá sem hefur mest

álita fyrir nýraígræðslu óháð undirliggjandi
sjúkdómi. Algengustu orsakir lokastigsnýrnabilunar
á Vesturlöndum eru sykursýkinýrnamein, gaukla-
bólga og háþrýstingsnýrnahersli. Hlutdeild sykur-
sýkinýrnameins hefur aukist mjög á undanförnum
árum, einkum í Bandaríkjunum þar sem það er orsök
lokastigsnýrnabilunar hjá um 40% sjúklinga (7).
Orsakir lokastigsnýrnabilunar á Norðurlöndum á
árunum 1992-1996 eru sýndar á mynd 1 (9).

Frábendingar nýraígræðslu

Helstu frábendingar nýraígræðslu tengjast ígræðslu-
aðgerðinni og þeirri ónæmisbælandi meðferð sem
fylgir í kjölfarið (tafla I). Eins og gefur að skilja eru
ómeðhöndlaður illkynja sjúkdómur eða virk sýking
algerar frábendingar fyrir nýraígræðslu. Ennfremur
alvarlegir sjúkdómar í öðrum líffærum sem takmarka
lífshorfur. Vegna álags sem fylgir svæfingu og
skurðaðgerð geta alvarlegir hjarta- og æðasjúkdómar
og lungnasjúkdómar verið frábending. Loks eru
alvarlegar geðraskanir og vímuefnamisnotkun
frábending, einkum þar sem meðferðarheldni slíkra
einstaklinga er oft ábótavant. Engin aldursmörk eru
sett fyrir nýraígræðslu en mikilvægt er að huga vel að
almennu heilsufari og færni við val á sjúklingum sem

Table I. Contraindications to renal transplantation.

Absolute
- active infection
- recent or metastatic malignancy
- poorly controlled psychosis
- active substance abuse

Relative
- severe cardiac or pulmonary disease
- poor general condition
- advanced age
- proven medical non-compliance

Figure 1. Etiology of end-

stage renal disease (ESRD)

in the Nordic countries.

Incidence per million

population per year 1992-

1996. 

GN = glomerulonephritis

IN = interstitial nephritis

PKD = polycystic kidney

disease

NS = nephrosclerosis

DN = diabetic nephropathy

Other = other diseases

Unkn. = unknown. 
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vefjaflokkasamræmi og er best á sig kominn. Á
síðustu árum hefur þróun á sviði myndgreiningar og
skurðaðgerða verið til bóta fyrir nýragjafa. Er nú
mögulegt að meta nýrnaslagæðar með segulómun og
því ekki lengur þörf á að framkvæma æðaþræðingu
(12). Einnig færist í vöxt að fjarlægja nýrað um holsjá
(laparoscopic nephrectomy), en það hefur í för með
sér styttri sjúkrahúslegu, minni verki og skjótari bata
sem gerir það að verkum að gjafinn getur fyrr hafið
vinnu á ný (13). Dánartíðni við nýrabrottnáms-
aðgerðina er mjög lág eða um 0,03% (14) og meiri
háttar fylgikvillar eru fátíðir (15). Rannsóknir hafa
sýnt að langtímahorfur nýragjafa eru góðar og tíðni
skertrar nýrnastarfsemi er ekki teljandi aukin
(14,16,17). Í nýlegri rannsókn á nýragjöfum, kom í
ljós að þrátt fyrir erfiðar rannsóknir og sársaukafulla
aðgerð fundu þeir flestir fyrir aukinni vellíðan og
sjálfsstyrkingu við gjöfina (18).

Ígræðsluaðgerðin

Ígrædda nýrað er oftast staðsett utan lífhimnu í
mjaðmargróf og eru slagæð og bláæð nýrans tengd
við ytri slagæð og bláæð mjaðmar. Þvagleiðari
ígrædda nýrans er oftast tengdur í þvagblöðru þegans
en í stöku tilvikum er nýraskjóða græðlingsins tengd
við þvagleiðara þegans. Þegar þvagleiðari ígrædda
nýrans er tengdur í þvagblöðru þegans er sérstökum
aðferðum beitt til að hindra bakflæði og til dæmis er
algengt að þvagleiðarinn sé leiddur í gegnum göng
sem eru búin til í slímbeði blöðrunnar. 

Ónæmisbælandi meðferð 

Eftir að cýklósporín kom til sögunnar varð það
grundvöllur ónæmisbælandi meðferðar nýraþega
enda dró lyfið úr tíðni bráðrar höfnunar og skamm-
tímaárangur batnaði (3). Venja hefur verið að nota
saman tvö eða þrjú lyf sem bæla ónæmiskerfið með
mismunandi hætti. Til skamms tíma voru
cýklósporín, azatíóprín og prednisólon jafnan notuð,
en á síðasta áratug hafa nýrri lyf eins og takrólímus
og mýkófenólat mófetíl verið beitt í vaxandi mæli.
Með þessum nýju lyfjum hefur enn dregið úr tíðni
bráðrar höfnunar, þótt enn sé ekki ljóst hvort þau
bæti langtímaárangur (19,20). Þá má geta þess að á
sumum ígræðslustofnunum eru andeitilfrumu-
mótefni notuð við innleiðslu ónæmisbælingar, ýmist
fjölstofna mótefni eða einstofna músamótefnið
OKT3, til viðbótar við hefðbundna meðferð. Er þá
unnt að bíða með gjöf cýklósporíns eða takrólímus
fyrstu dagana eftir ígræðslu og komast hjá skaðlegum
áhrifum þeirra á nýragræðlinginn. Innleiðsla með
mótefni gegn eitilfrumum minnkar tíðni bráðrar
höfnunar en ekki hefur verið sýnt fram á bætta
græðlingslifun (21,22).

Skerðing á starfsemi nýragræðlings 

Skerðing á starfsemi nýragræðlings er algengt vanda-

mál eftir nýraígræðslu. Orsakir þessa eru nokkuð
mismunandi eftir því hve langt er liðið frá ígræðslu og
er nauðsynlegt að hafa það í huga við
mismunagreiningu þessa vandamáls. Helstu orsakir
skerðingar á starfsemi græðlings snemma eftir
ígræðslu eru sýndar í töflu II.

Veruleg seinkun á starfsemi nýragræðlings
(delayed graft function) eftir ígræðslu á sér stað í um
20-30% tilfella þegar notuð eru nýru frá látnum
gjöfum (23). Langalgengasta orsök þess er brátt
pípludrep (acute tubular necrosis, ATN) af völdum
blóðþurrðaráverka (24). Þetta ástand getur varað
mislengi, allt frá nokkrum dögum upp í nokkrar
vikur. Ýmsir þættir eru taldir auka hættuna á bráðu
pípludrepi, svo sem blóðrásarbilun hjá nýrnagjafa og
langur kaldur blóðþurrðartími. Þá getur lélegt
vökvaástand nýraþegans við ígræðslu haft áhrif, svo
og notkun cýklósporíns eða takrólímus. Svæsin bráð
höfnun er einnig mikilvæg orsök seinkaðrar
græðlingsstarfsemi. 

Tæknilegir fylgikvillar ígræðsluaðgerðarinnar
geta valdið snemmkominni skerðingu á starfsemi
græðlings. Blóðsegi getur myndast í nýraslagæð,
oftast vegna hlykks á æðinni eða flysjunar innlags
æðaþels. Einnig getur myndast stífla í þvagvegum eða
leki þvags út fyrir safnkerfi ígrædda nýrans. Lekinn er
oftast frá samskeytum þvagleiðara og blöðru, en
hindrun á þvagflæði getur orsakast af bjúg, sega eða
hlykk á þvagleiðaranum. Þá fær lítill hluti nýraþega
vessahaul (lymphocele) eftir ígræðsluna vegna
sköddunar á vessaæðum þegans og getur þetta
vökvasafn þrýst á þvagleiðara eða mjaðmaæðar.
Mikilvægt er að skjótt sé brugðist við þessum
vandamálum og er skurðaðgerðar oftast þörf. Þótt
reynt sé að fjarlægja sega í nýraslagæð með
skurðaðgerð, tekst sjaldan að bjarga græðlingnum.
Aðra ofangreinda fylgikvilla tekst oftast að leiðrétta.  

Þegar starfsemi græðlingsins skerðist skyndilega
meira en einni viku eftir ígræðslu er orsökin oftast
bráð höfnun, eiturvirkni cýklósporíns eða takrólímus
eða vökvaskortur. Bráð höfnun nýragræðlings er eitt
alvarlegasta vandamálið sem kemur upp eftir
nýraígræðslu. Talsvert hefur dregið úr tíðni bráðrar
höfnunar á síðustu árum þótt enn sé hún um 20-40%
(25). Hún sést einkum á fyrstu þremur til fjórum
mánuðunum eftir ígræðslu, en er sjaldgæf eftir fyrsta
árið. Hún er oftast einkennalaus og kemur fram sem
hækkun kreatíníns í sermi. Við meðferð bráðrar
höfnunar er oftast beitt háskammta sterameðferð en
ef svörun fæst ekki eru notuð mótefni gegn

Table II. Causes of renal allograft dysfunction in the
early posttransplant period.
Acute tubular necrosis (ATN)
Transplant artery/vein thrombosis
Urinary leak/ obstruction
Acute rejection
Drug nephrotoxicity (cyclosporine/tacrolimus)
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eitilfrumum (fjölstofna mótefni eða OKT3). Unnt er
að snúa við bráðri höfnun í yfir 90% tilfella (26). Bráð
höfnun hefur neikvæð áhrif á langtímalifun græðlings
(27,28). 

Langvinn höfnun er langalgengasta orsök síð-
kominnar græðlingsbilunar og er meginorsök græð-
lingstaps þegar til lengri tíma er litið. Talið er að 35-
70% af ígræddum nýrum hafi merki um langvinna
höfnun fimm árum eftir ígræðslu (29). Klíníska
myndin einkennist af hægt vaxandi skerðingu á
starfsemi nýragræðlingsins ásamt prótínmigu og
háþrýstingi. Bráð höfnun er mikilvægasti forspár-
þáttur langvinnrar höfnunar, einkum ef hún er
alvarleg eða gerist meira en sex mánuðum eftir
ígræðslu (30,31). Þá hefur komið í ljós að fleiri þættir
en ónæmisskaði virðast eiga þátt í því ástandi sem
nefnt hefur verið langvinn höfnun og ýmsir telja því
réttara að kalla það langvinna græðlingsbilun (tafla
III). Af þessum þáttum má nefna langan kaldan
blóðþurrðartíma græðlings og seinkun á starfi
græðlings eftir ígræðslu, háan eða mjög ungan aldur
nýragjafa (minni nýrungamassi) og hækkaðar
blóðfitur (32). Einnig hefur verið sýnt fram á að
blóðþrýstingur nýraþega eftir ígræðslu hefur
marktæk tengsl við langvinna bilun græðlingsins (33).
Engin meðferð er þekkt sem getur snúið langvinnri
græðlingsbilun við og verður því að huga að því að
fyrirbyggja þetta ferli með því að takmarka
ónæmisskaða og aðra þá þætti sem nefndir eru hér að
framan.

Endurkoma grunnsjúkdóms í ígrædda nýrað er
sjaldgæf orsök skertrar græðlingsstarfsemi. Þó er
þetta fyrirbæri þekkt fyrir nær allar tegundir gaukla-
sjúkdóma. Gera verður skýran mun á því hvort sjúk-
dómurinn birtist eingöngu í vefjasýni án nokkurra
klínískra einkenna eða hvort samfara sé prótínmiga
og skerðing á starfsemi græðlings, sem oftast leiðir til
græðlingsbilunar. Talið er að sumar tegundir gaukla-
bólgu séu líklegri til að koma aftur eftir ígræðslu nýra
frá skyldum lifandi gjöfum (34,35). Í einni rannsókn
reyndist endurkoma gauklabólgu vera aðalorsök
græðlingsbilunar hjá þeim sem höfðu þegið nýra frá
systkini með sömu HLA-vefjaflokka (HLA-
identical) (36). Þessa vitneskju ber að hafa í huga við
val á nýragjafa fyrir sjúklinga sem hafa gauklabólgu
sem grunnsjúkdóm. Talið er að endurkoma gaukla-
bólgu sé orsök 4-5% græðlingsbilunar eftir ígræðslu

nýra úr látnum gjafa en 17% ef um lifandi gjafa er að
ræða (11). Þrengsli í slagæð nýragræðlingsins, stífla í
þvagvegum og skaðleg áhrif cýklósporíns eða
takrólímus eru aðrar mögulegar orsakir
síðkominnar skerðingar á starfsemi græðlingsins.

Árangur nýraígræðslu

Árangur nýraígræðslu hefur stöðugt batnað með
árunum. Árið 1996 var eins árs lifun sjúklinga í
Bandaríkjunum 98% eftir ígræðslu nýrna úr lifandi
gjöfum og 96% hjá þeim er fengu nýru frá látnum
gjöfum (7). Nýleg bandarísk rannsókn hefur einnig
sýnt að eins árs græðlingslifun og áætlaður helm-
ingunartími græðlinga hefur stöðugt aukist frá 1988-
1996 (25). Árið 1996 reyndist eins árs lifun græðlinga
frá látnum gjöfum 88% og frá lifandi gjöfum 94%.
Fimm ára lifun græðlinga frá látnum gjöfum, sem
voru ígræddir á árunum 1990-1991 var 60% og 72%
frá lifandi gjöfum (7).

Orsakir bættrar lifunar sjúklinga og græðlinga eru
margþættar og tengjast aðallega framförum í
ónæmisbælandi lyfjameðferð ásamt bættri vefja-
flokkun og skurðtækni (37). Þá á markvissari með-
ferð gegn sýkingum þátt í betri lifun sjúklinga. 

En þrátt fyrir að græðlingslifun hafi batnað
umtalsvert, þá er tap græðlinga í tímans rás enn
verulegt vandamál. Helstu orsakir fyrir missi græð-
lings þegar til langs tíma er litið, eru langvinn
höfnun, dauði sjúklings og endurkoma grunnsjúk-
dóms í græðlinginn. 

Rannsóknir á stórum hópum nýraþega hafa sýnt
mikilvægi HLA-samræmis fyrir lifun græðlinga
(38,39). Lifun græðlinga frá lifandi gjöfum er betri en
frá látnum og er best þegar algert samræmi er milli
HLA-vefjaflokka þega og gjafa. Lifun græðlinga úr
látnum gjöfum er einnig betri eftir því sem HLA-
samræmi er meira milli nýraþega og gjafa. Þá er eins
árs græðlingslifun 15-20% lakari hjá þeim
nýraþegum sem hafa seinkaða græðlingsstarfsemi
fyrst eftir ígræðslu samanborið við þá sem ekki lenda
í þessum vanda (40). Bráð höfnun hefur einnig áhrif
á græðlingslifun en hún er 15-25% verri en ef engin
höfnun á sér stað (41). Hlutfallsleg stærð ígrædda
nýrans hefur nokkra þýðingu því græðlingslifun
karlkynsþega nýrna frá kvenkynsgjöfum er lægri en
hjá kvenkynsþegum nýrna frá karlkynsgjöfum (42).
Loks hefur áhrif hver stofnunin er sem framkvæmir
ígræðsluna. Aðaldánarorsakir nýraþega eru hjarta-
og æðasjúkdómar, sýkingar og krabbamein. 

Árangur nýraígræðslu hjá 
íslenskum sjúklingum 

Fyrsta nýraígræðsla í íslenskan sjúkling fór fram í
London 1970 en síðan hafa ígræðsluaðgerðirnar
aðallega farið fram í Kaupmannahöfn, Gautaborg
og Boston. 

Á árabilinu 1970 til 1997 hlaut 201 sjúklingur

Table III. Risk factors for chronic allograft
nephropathy.
Immunologic

- acute rejection episodes
- HLA mismatches

Non-immunologic
- cold ischemia time/delayed graft function
- hypertension
- extremes of donor age 
- hyperlipidemia
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meðferð við lokastigsnýrnabilun hér á landi og af
þeim fengu 96 (46%) ígrætt nýra (9). Fjöldi
nýraígræðslna fór vaxandi með hverjum áratugi, úr
13 á þeim fyrsta í 50 á síðasta áratugi. Jafnframt
fjölgaði ígræðslum nýrna úr lifandi gjöfum og voru
þeir um 65% græðlinga á síðasta áratugi. Í lok 1997
voru starfandi nýragræðlingar 59 og af þeim voru 45
úr lifandi gjöfum. Sjúklingar með ígrædd nýru voru
þá 70% allra í meðferð vegna lokastigsnýrnabilunar.
Meðalaldur sjúklinga við ígræðslu var 36 ár en aðeins
þrír voru yfir 60 ára aldri og var sá elsti 61 árs.

Eins og sést á mynd 1 eru gauklabólga og langvinn
millivefsnýrabólga algengustu orsakir
lokastigsnýrnabilunar hérlendis, en vakið hefur
athygli að hér á landi er sykursýkinýrnamein
tiltölulega sjaldgæf orsök nýrnabilunar á lokastigi.

Á áðurnefndu tímabili hefur eins árs lifun
græðlinga úr lifandi gjöfum verið 96% og fimm ára
lifun 89% sem telst góður árangur. Lifun græðlinga
úr látnum gjöfum reyndist fremur slök en eins árs
lifun var aðeins 61% og fimm ára lifun 48%. Engin
skýring liggur fyrir á þessari slöku lifun græðlinga frá
látnum gjöfum en rannsóknir standa nú yfir sem
beinast að því að finna orsök þess.

Niðurlag

Miklar framfarir hafa átt sér stað síðan fyrsta
nýraígræðslan var gerð fyrir rúmum 40 árum. Í dag er
nýraígræðsla kjörmeðferð sjúklinga með nýrnabilun
á lokastigi. Skortur á nýrum til ígræðslu og tap
græðlinga vegna langvinnrar höfnunar eru þó enn
veruleg vandamál sem hafa leitt til myndunar langra
biðlista eftir nýrum til ígræðslu. Rannsóknir miða nú
að því að bæta langtímaárangur nýraígræðslu meðal
annars með þróun sértækari ónæmisbælandi lyfja. 
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