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Choroby ukladu sercowo-naczyniowego
Il pacjentow po zabiegu transplantacii nerki

Cardiovascular complications after kidney transplantation

ABSTRACT

Cardiovascular disease is the single best predictor
of mortality in patients with chronic kidney disease
and in kidney transplant recipients. These popula-
tions are considered to be extraordinarily high risk
for cardiovascular disease-CVD and its complica-
tions. On the other hand, renal dysfunction should
be considered as a CVD risk factor. The manage-
ment of CVD in patients with chronic kidney dis-
ease/after kidney transplantation is a special chal-

WSTEP

Mimo istotnej poprawy w krotkotermi-
nowym przezyciu pacjentow i przeszczepu,
czesto$¢ pdznych niewydolnosci graftu zmie-
nita si¢ tylko niewiele na przestrzeni ostatnie-
go ¢wieréwiecza. W efekcie postgpu w prze-
szczepianiu nerek i prowadzeniu chorych po
transplantacji §miertelno$¢ zmniejszyta si¢
istotnie w latach 60. i 80. ubieglego wieku,
gléwnie z powodu spadku liczby zgonéw spo-
wodowanych powiktaniami infekcyjnymi [1].
Jednak w tym samym czasie wzrosta Smiertel-
no$¢ z powoddéw sercowo-naczyniowych [1].
W konsekwencji w kolejnych latach liczba
zgondw pozostawala na statym poziomie.
Zgon z funkcjonujacym przeszczepem (gtow-
nie z powodéw sercowo-naczyniowych) jest
gléwna przyczyna utraty przeszczepu, nato-
miast choroby uktadu sercowo-naczyniowego

lenge for clinicians. In this article major risk factors
for GVD in kidney transplant recipients are present-
ed, as well as cardiological evaluation of potential
kidney allograft recipients. Major cardiovascular
complications, posttransplant diabetes, dyslipidemia
and hypertension in kidney allograft recipients are
also discussed.
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sa gtéwna przyczyna Smierci u pacjentéw po
zabiegu transplantacji nerki [2, 3]. Dotyczy to
okoto 50-60% zgondéw, w tym 47% zgondw
w pierwszych 30 dniach po zabiegu transplan-
tacji, przy czestosci wystgpowania choroby
niedokrwiennej serca wynoszacej 1 na 100 pa-
cjentolat ryzyka [2-5] .

Czynniki ryzyka choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego sa takie same u pacjentéw po
zabiegu transplantacji nerki jak w populacji
ogolnej [3, 6, 7], jednak skale ryzyka stosowa-
ne w populacji ogdlnej (i dla niej przeznaczo-
ne) niedoszacowuja ryzyka choroby niedo-
krwiennej u pacjentéw po zabiegu przeszcze-
pienia nerki. Kiberd i Panek [8] wykazali
ostatnio, ze skala Framingham ma ograni-
czong zdolno$¢ przewidywania powiktan ser-
cowo-naczyniowych u pacjentéw po zabiegu
transplantacji nerki. Oceniali oni prospektyw-
nie grupe 540 pacjentéw poddanych zabiego-



wi transplantacji nerki przez 4,7 roku i zaob-
serwowali, ze stosunek liczby zanotowanych
do przewidywanych powiktan sercowo-naczy-
niowych byl znacznie wyzszy i wynosil 1,64 dla
catej grupy oraz 2,74 dla oséb w wieku 45-60
lat z istniejaca uprzednio choroba uktadu ser-
cowo-naczyniowego lub cukrzyca [8]. Zatem
wzgledna zdolno$¢ tradycyjnych, nietradycyj-
nych i zwigzanych z transplantacja czynnikéw
ryzyka — predyktoréw choroby niedokrwien-
nej serca i jej powiktan nie jest znana.
Nalezy ponadto pamigtal, ze nawet
uwienczona sukcesem transplantacja nerki
powoduje najczeSciej jedynie przeniesienie
pacjenta ze stadium 5. przewlektej choroby
nerek (eGER < 15 ml/min) do stadium 3. Od
wielu lat wiadomo, ze ryzyko wystepowania
choréb uktadu sercowo-naczyniowego nasila
si¢ wraz ze stadium przewlektej choroby ne-
rek ijest najwyzsze w populacji pacjentow dia-
lizowanych [9]. Choroby sercowo-naczyniowe
stanowia od 40% do ponad 60% wszystkich
zgonéw w tej populacji chorych [10, 11]. Po-
dobnie jest w populacji chorych po zabiegu
transplantacji nerki. Najwicksze ryzyko zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych w po-
réwnaniu z populacja ogdlna wystepuje wirdd
pacjentow mtodszych i wraz z wiekiem si¢
zmniejsza. Smiertelnosé¢ chorych hemodiali-
zowanych w wieku 25-44 lat jest poréwnywal-
na do oséb powyzej 75. roku zZycia z prawi-
dtowg funkcjg nerki [11]. Jest to zwigzane
z wystgpowaniem klasycznych czynnikéw ry-
zyka zdefiniowanych w populacji ogdlnej
(w badaniu Framingham Heart Study), do kto-
rych naleza migdzy innymi: podeszty wiek, ptec¢
meska, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, hiper-
cholesterolemia, palenie tytoniu, brak aktyw-
noSci fizycznej, obciazony wywiad rodzinny
w kierunku choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
go [12, 13]. Poza czynnikami tradycyjnymi ist-
nieja dodatkowe, specyficzne dla przewleklej
choroby nerek czynniki ryzyka predysponuja-
ce do rozwoju powiktafi sercowo-naczynio-
wych [14]. Do czynnikéw tych naleza miedzy
innymi: pogorszenie funkcji nerek, zaréwno
zwiazane z nawrotem choroby podstawowej,
genetyczna predyspozycja do progresji prze-
wleklej choroby nerek czy nieprawidtowoscia-
mi pojawiajacymi si¢ wtornie do choroby ne-
rek, jak i hipoalbuminemia, przewodnienie,
niedokrwisto$¢, niedozywienie, zaburzenia
gospodarki lipidowej, przewlekly stan zapalny,
zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, wzrost spozycia wapnia, hiperhomocyste-
inemia, stres oksydacyjny, zaburzenia uktadu

hemostazy, na przyktad hiperfibrynogenemia,
modyfikowanie lipoprotein LDL przez kon-
cowe produkty zaawansowane;j glikacji (AGE,
advanced glycosylation end-products), zwtasz-
cza u chorych na cukrzyce [15-17]. Te czynni-
ki staja si¢ niezwykle wazne przy rozpoczyna-
jacej si¢ przewlektej dysfunkcji graftu, ktora
w konsekwencji prowadzi do progresji prze-
wleklej choroby nerek i do koniecznosci roz-
poczecia leczenia dializami. Ponadto przewa-
zajaca wigkszoS¢ biorcéw przeszczepu nerko-
wego ma 5. stadium przewlektej choroby
nerek i jest dializowana przez wiele miesigcy
lub lat. Wiaze si¢ z tym wystgpowanie przy-
spieszonego procesu miazdzycowego w tej
populacji [18]. Okazato si¢, ze wystepowa-
nie choroby uktadu sercowo-naczyniowego
przed transplantacja jest najsilniejszym pre-
dyktorem powiktan sercowo-naczyniowych
po transplantacji [18, 19]. Z drugiej strony,
chociaz nie wykazano bezpos$redniego zwiaz-
ku, to obecnos§¢ zwapnien naczyn przed
transplantacja, potwierdzona radiologicznie,
wiaze si¢ takze ze zwickszona SmiertelnoScia
z przyczyn zaréwno ogélnych, jak i sercowo-
-naczyniowych [20, 21].

Zatem zardéwno ,stare” klasyczne, jak
i,,nowe” nieklasyczne czynniki ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych zwiazane z przewlekta
choroba nerek sa w rzeczywistosci czegsto ze
sobg powiazane i wykazuja ztozone posrednie
i bezposrednie zaleznosci [7]. W grupie pa-
cjentéw po transplantacji nerki dochodza jesz-
cze czynniki zwigzane z transplantacja, takie
jak: utrata przeszczepu, otylo$¢, epizody ostre-
go odrzucania, op6zniona funkcja graftu, biat-
komocz, zakazenia wirusowe, na przyktad
wirusem cytomegalii, czy objawy uboczne le-
czenia immunosupresyjnego, na przyktad cu-
krzyca potransplantacyjna, hipertrigliceryde-
mia, hipercholesterolemia.

Juz w 1993 roku Port i wsp. [22] na pod-
stawie The Michigan Kidney Registry Database
wykazali, Ze niezaleznie od stanu klinicznego
pacjenta transplantacja nerki w poréwnaniu
z dializami zmniejsza o okoto 60% catkowite
ryzyko zgonu. Podobne wyniki uzyskano réow-
niez w grupie chorych na cukrzyce poddanych
transplantacji [23]. Wykazano takze, ze prze-
widywana dlugos¢ zycia u 0séb po transplan-
tacji jest okoto 10 lat dluzsza w poréwnaniu
z osobami dializowanymi i te korzySci odnosza
si¢ takze do chorych na cukrzyce i w wieku
ponad 60 lat. Ojo i wsp. [24] stwierdzili, ze rocz-
na $Smiertelno$¢ u oséb na liScie oczekujacych
jest istotnie wyzsza niz u pacjentéw po trans-
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plantacji i wynosi 6,3% v. 4,7% u pacjentow,
ktorzy otrzymali nerke od dawcy o rozszerzo-
nych kryteriach oraz 6,3% v. 3,3% u pacjentow,
ktdrzy otrzymali nerke od dawcy optymalnego.
Podobnie Wolfe i wsp. [23] wykazali u 0s6b
powyzej 60. roku zycia, ze czgsto§¢ zgonu
u pacjentow po zabiegu transplantacji nerki
wynosi 7,4 zgony na 100 pacjentolat ryzyka,
a u osob na liscie oczekujacych 10 na 100 pa-
cjentolat ryzyka oraz 23,2 na 100 pacjentolat
ryzyka w grupie osob diugotrwale dializowa-
nych. Przy kwalifikacji pacjenta do transplan-
tacji nerki nalezy uwzglednic fakt, ze cukrzyca
wiaze si¢ z 2-krotnie wigkszym ryzkiem zgonu
chorego dializowanego, wiek powoduje zwiek-
szenie ryzyka zgonu o 2% rocznie na kazdy rok
po przekroczeniu 45 lat, natomiast choroby
uktadu sercowo-naczyniowego/choroby naczyn
obwodowych az o 50% [25, 26].

CZYNNIKI RYZYKA CHOROB
UKEADU SERGCOWO-NAGZYNIOWEGO
U PACJENTOW PO TRANSPLANTACJI NERKI

Na podstawie analizy wieloczynnikowej
czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca u 403 pacjentéw po zabiegu transplantacji
nerki poddanych 10-letniej obserwacji wykaza-
no, ze wiek, obecno$¢ cukrzycy, pte¢ meska,
palenie tytoniu, nadci$nienie i hipercholeste-
rolemia sa niezaleznymi predyktorami choréb
uktadu sercowo-naczyniowego o podlozu
miazdzycowym [18]. Podobne dane opubliko-
wali inni, w tym Jardine i wsp. [7, 27, 28] w re-
trospektywnej analizie grupy przyjmujacej pla-
cebo w badaniu Assessment of Lescol in Renal
Transplantation (ALERT) [28]. W analizie
wieloczynnikowej niezaleznymi czynnikami
ryzyka zawalu serca, zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych i z innych przyczyn byta ist-
niejaca uprzednio choroba uktadu sercowo-
-naczyniowego [hazard wzgledny (HR, hazard
ratio) 3,69], stezenie cholesterolu catkowitego
(HR 1,55 na kazde 50 mg/ml), przebyty zawat
serca (HR 1,58). Z kolei wiek, obecnos¢ cu-
krzycy, zmiany w odcinku ST-T oraz podwyz-
szone stezenie kreatyniny byly niezaleznymi
czynnikami ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych. Podobnie w innych badaniach
Kasiske i wsp. [29] w grupie 1124 biorcow prze-
szczepu nerkowego z graftem funkcjonujacym
ponad rok poréwnywali obserwowane i prze-
widywane, zgodnie ze skala Framingham, ryzy-
ko powiktan sercowo-naczyniowych. Cukrzyca,
wiek, palenie tytoniu oraz niskie stezenie cho-
lesterolu frakcji HDL u kobiet byly niezalez-
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nie zwigzane z wystgpowaniem choroby niedo-
krwiennej serca, ale nie dotyczyto to nadciSnie-
nia tetniczego, ktdrego obecnosé wigzala si¢ ze
wzrostem powiktafn sercowo-naczyniowych.
Natomiast w przypadku czynnikéw zaleznych
od transplantacji: wystapienie cukrzycy potran-
splantacyjnej, transplantacji przed 1992 ro-
kiem, 2 lub wigcej epizodéw ostrego odrzuca-
nia, obustronna nefrektomia, stezenie albumin
ponizej 4 mg/dl i obecno§¢ biatkomoczu byty
predykatorami wystapienia choroby niedo-
krwiennej serca po transplantacji. Co ciekawe,
ryzyko wzgledne wystapienia choroby niedo-
krwiennej serca u pacjenta z cukrzyca po trans-
plantacji nerki wynosito 2,78 u mezczyzn
w poréwnaniu z 1,53 u mezczyzn w populacji
ogolnej, podczas gdy u kobiet to ryzyko wzgled-
ne bylo znacznie wyzsze i wynosito odpowied-
nio 5,401 1,82. Obserwowany wplyw nadcisnie-
nia tetniczego na wystapienie choroby niedo-
krwiennej serca byt mniejszy niz przewidywany
na podstawie skali Framingham. Ponadto sto-
sowanie antagonistow wapnia — lekéw bloku-
jacych kanat wapniowy — wiazato si¢ z istot-
nie wyzszym ryzykiem wzglednym choroby
niedokrwiennej serca (HR: 2,26; 95% CI:
1,24-4,12) i bylo to niezalezne od innych lekow
hipotensyjnych oraz innych czynnikéw ryzyka
choroby niedokrwiennej serca. Niestety, nie
oceniono zalezno$ci migdzy niedokrwistoscia,
stezeniem homocysteiny i uposledzona funkcja
nerek. W kolejnych badaniach Kasiske i wsp.
[5] wykazali, ze w populacji 706 biorcéw nerki
poddanych 7-letniej obserwacji istotnymi czyn-
nikami ryzyka rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca byly: cukrzyca, epizody ostrego od-
rzucania, niskie stezenie cholesterolu_frakc;ji
HDL, pte¢, palenie tytoniu, wykonanie sple-
nektomii przed transplantacja oraz st¢zenie
albumin. W tym badaniu zaréwno stezenie kre-
atyniny, jak i klirens kreatyniny po roku od
zabiegu przeszczepienia nerki nie wigzaly si¢
istotnie z czynnikami ryzyka choréb ukladu
sercowo-naczyniowego (choroba niedokrwien-
na serca, choroby uktadu mézgowo-naczynio-
wego, choroby naczyn obwodowych). Podob-
ne wyniki przedstawili Rigatto i wsp. [30]
w 2002 roku w grupie 638 pacjentdw po zabie-
gu transplantacji nerki z 2 oSrodkéw kanadyj-
skich. W analizie jednoczynnikowej ryzyko nie-
wydolnosci serca de novo wzrastato o 28%
(95% CI: 14-39%) na kazdy spadek klirensu
kreatyniny wynoszacy 10 ml/min. Jednak
w analizie wieloczynnikowej tylko steZenie he-
moglobiny, wiek i cukrzyca byly niezaleznymi
predyktorami rozwoju niewydolnoSci serca.



Klirens kreatyniny nie byl czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca ani w analizie jed-
noczynnikowej, ani wieloczynnikowej. Z kolei
w badaniu francuskim [31] zaréwno w analizie
jednoczynnikowej, jak i wieloczynnikowej ste-
zenie kreatyniny wiazato si¢ z powiklaniami
sercowo-naczyniowymi. Kazdy wzrost stgzenia
kreatyniny o 50 umol/l powodowat wzrost ry-
zyka powiktafn sercowo-naczyniowych o 34%
(95% CI: 8-66%). Meier-Kriesche i wsp. [32]
oceniali populacje prawie 60 000 pacjentdéw po
zabiegu transplantacji nerki i wykazali, ze ste-
zenie kreatyniny przekraczajace 1,5 mg/dl po
roku od przeszczepienia jest istotnym czynni-
kiem ryzyka powiktah sercowo-naczyniowych.
W kolejnym badaniu obejmujacym prawie
30 000 pacjentéw po zabiegu transplantacji
nerki obnizenie szacowanego przesaczania kte-
buszkowego (GFR, glomerular filtration rate)
rok po transplantacji byto istotnym czynnikiem
ryzyka ostrego zespotu wieicowego i niewydol-
noSci serca [33]. Kiberd i wsp. [34] oceniali
mozliwo$¢ zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych w grupie 439 pacjentéw z graftem funk-
cjonujacym ponad 6 miesigcy, uzywajac dwoch
rodzajow ocen: jednym byt model Pococka
szacujacy mozliwos¢ zgonu z powodow serco-
wo-naczyniowych w ciagu 5 lat oraz drugim,
opartym na Framingham Heart Study, przewi-
dujacym ryzyko choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego. W dodatku obliczyli oni obecng (cur-
rent) Smiertelnos¢, optymalna (optimal) (po
dodaniu leczenia hipotensyjnego i statyn w nie-
kontrolowanej populacji pacjentéw) oraz hi-
storyczna (historic) (w populacji chorych z wy-
zszymi wartoSciami ci$nienia tetniczego i nie-
otrzymujacych statyn leczonych przed 5 laty
przed badaniem). Mimo optymalnego leczenia
(niezbgdny byt wzrost o 27% stosowania sta-
tyn i lekéw hipotensyjnych) ryzyko wzgledne
zgonu z powodow sercowo-naczyniowych byto
2,3 wieksze (95% CI: 2,1-2,5) niz w populacji
ogolnej. Ponadto, szacowane ryzyko choréb
uktadu sercowo-naczyniowego u pacjentow le-
czonych cyklosporyna byto takie same w ana-
lizie wieloczynnikowej jak oséb leczonych za
pomoca takrolimusu. Stosujac t¢ strategie,
czyli leczenie optymalne, mozliwe jest zmniej-
szenie $miertelnosci z przyczyn sercowo-naczy-
niowych o 26%, a inne korzySci obejmuja
przede wszystkim wydtuzenie zycia o 1,5 roku
[34]. U pacjentéw z wysokim ryzykiem, czyli
z cukrzyca, po 45. roku zycia lub z choroba
uktadu sercowo-naczyniowego korzysci sa na-
wet wigksze, w tym zmniejszenie Smiertelnosci
z przyczyn sercowo-naczyniowych o 33% iwydtu-

zenie zycia o 2 lata za cen¢ mniejsza niz 25 000
USD na rok wydtuzenia zycia. Autorzy podkre-
§lili takze, ze stosowanie lekéw nefroprotekeyj-
nych/kardioprotekcyjnych, takich jak inhibitory
konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
converting enzyme)/leki blokujace receptor an-
giotensyny (ARB, angiotensin receptor blocker),
bylo suboptymalne, natomiast hiperlipidemia
i nadci$nienie t¢tnicze nie byly dobrze kontro-
lowane. Mimo badan nad kilkoma kohortami
pacjentéw po zabiegu transplantacji nerki,
przeprowadzenie metaanalizy dotyczacej powi-
ktan sercowo-naczyniowych w tej grupie jest
praktycznie niemozliwe do wykonania z powo-
du oceny réznych punktéw koficowych (Smier-
telno§¢ ogdlna, Smiertelnos¢ z przyczyn serco-
wo-naczyniowych, zawat serca, zabiegi rewa-
skularyzacyjne itp.). Zaréwno kardiomiopatia
(asymptomatyczny przerost lewej komory ser-
ca czy klinicznie objawowa zastoinowa niewy-
dolno$¢ serca) oraz choroba niedokrwienna
serca sa istotnymi powiklaniami u pacjentéw
po zabiegu transplantacji nerki. Ponadto wy-
stepuja one istotnie czesciej niz w populacji
ogdlnej. Natomiast u pacjentéw po zabiegu
transplantacji nerki bez objawéw choréb ukta-
du sercowo-naczyniowego w pierwszym roku
po przeszczepieniu czgstoS¢ wystapienia de
novo choroby niedokrwiennej serca wynosi
1,2-1,5%]/rok [5, 18], podobnie jak w popula-
cji ogdlnej [12].

W opublikowanych w 2010 roku wynikach
badania Patient Outcomes in Renal Transplan-
tation (PORT) Israni i wsp. [35] zabrali dane z
14 oSrodkéw na calym §wiecie, majacych pod
opieka 23 575 biorcéw przeszczepu nerkowe-
go. Wykazali oni, ze czestos¢ wystepowania de
novo choroby niedokrwiennej serca po trans-
plantacji nerki wynosita 3,1%, 5,2% oraz 7,6%
po odpowiednio 1, 315 latach. W modelu pro-
porcjonalnego ryzyka Coxa stwierdzili oni, ze
czynnikami ryzyka wystapienia choroby niedo-
krwiennej serca sa: cukrzyca istniejaca przed
transplantacja, cukrzyca potransplantacyjna,
przebyte incydenty sercowo-naczyniowe,
wspolczynnik przesaczania kiebuszkowego
(eGFR, estimated glomerular filtration rate)
[oceniany w ciagu 1 tygodnia po transplantacji
dla ryzyka choroby niedokrwiennej rok po
transplantacji oraz GFR w ciagu roku dla ry-
zyka choroby niedokrwiennej serca w ciggu
1-5 lat po transplantacji), opdzniona funkcja
graftu, epizody ostrego odrzucania, wiek, ple¢,
rasa, czas trwania schylkowej niewydolnosci
nerek (ESRD, end-stage renal disease). Wyka-
zali oni takze, Ze tradycyjne czynniki ryzyka
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(nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia, palenie
tytoniu) maja tylko niewielkg warto$¢ predyk-
cyjna. Zatem przede wszystkim czynniki zwia-
zane z transplantacja maja najwieksze znacze-
nie predykcyjne.

Zawat serca po zabiegu transplantacji nerki

Istnieje mato danych dotyczacych zawa-
tu serca u pacjentéw po transplantacji nerki.
Na podstawie retrospektywnych danych
z United States Renal Data System stwierdzo-
no, ze czesto$¢ wystepowania zawatu serca
w grupie prawie 36 000 pacjentéw po zabiegu
transplantacji nerki wynosita 4,3, 5,21 11,1%
odpowiednio po 6, 12 i 36 miesiacach [36].
Gtéwnymi czynnikami ryzyka wystapienia
tego powiktania byly: wiek, otrzymanie nerek
od starszego i zmartego dawcy, opdZniona
funkcja graftu oraz obecno$¢ choréb towarzy-
szacych, takich jak: cukrzyca, choroba niedo-
krwienna serca, choroba naczyfi obwodowych
oraz przebyty zawat serca. Z kolei zar6wno cu-
krzyca potransplantacyjna (PTDM, post-trans-
plant diabetes mellitus), jak i przewlekla dys-
funkcja przeszczepu wiazaly si¢ z zawalem
serca w tej populacji. Kasiske i wsp. [37]
w populacji 53 297 pacjentéw po transplanta-
cji nerki wykazali zwickszenie ryzyka wysta-
pienia zawalu serca we wczesnym okresie po
transplantacji, krétszym niz 3 miesiace. Ryzy-
ko wzgledne byto zalezne od rodzaju dawcy
i wynosito 3,57 (95% CI: 3,21-3,96) dla daw-
c6éw zmartych i 2,81 (95% CI: 2,31-3,42) dla
dawcoéw zywych.

Zaburzenia lipidowe

Hiperlipidemia czgsto wystepuje u pa-
cjentéw po zabiegu transplantacji nerki, nawet
mimo prawidtowej lub prawie prawidtowe;j
funkcji graftu. Najczesciej stwierdza si¢ pod-
wyzszone stezenie cholesterolu catkowitego,
cholesterolu frakcji LDL i triglicerydéw. Nie-
prawidtowosci te utrzymuja si¢ praktycznie caty
czas po zabiegu transplantacji nerki [38]. Czg-
sto$¢ dyslipidemii moze by¢ czgsciowo zalezna
od rodzaju zastosowanego schematu leczenia
immunosupresyjnego, zwlaszcza z glikokortyko-
steroidami (hipercholesterolemia) czy inhibito-
rami mTOR (hipertriglycerydemia), a w mniej-
szym stopniu z inhibitorami kalcyneuryny.
Wsrdd innych przyczyn dyslipidemii nalezy
wzia¢ pod uwage obecnos¢ zespotu nerczyco-
wego (de novo lub nawrotowego), niedoczyn-
nos¢ tarczycy, cukrzyce (zaréwno przed, jak
i potransplantacyjna), nadmierne spozywanie
alkoholu czy przewlekle choroby watroby.
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W badaniu The Assessment of Lescol in Renal
Transplantation (ALERT) jedynym randomizo-
wanym badaniu kontrolowanym, fluwastatyna
istotnie statystycznie zmniejszata czgsto$¢ wtor-
nych punktéw koficowych, takich jak zgon
Z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat serca
niezakoficzony zgonem (HR 0,65, 95% CI:
0,48-0,88) w grupie 2101 pacjentéw po zabie-
gu transplantacji nerki [39]. Obserwowano tak-
ze tendencj¢ w kierunku zmniejszenia czgsto-
Sci pierwotnego zlozonego punktu koficowego
(zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawat
serca niezakonczony zgonem lub leczenie re-
waskularyzacyjne; HR 0,83, 95% CI: 0,64-1,06)
podczas 5,1-letniego okresu obserwacji [40].
Ciagle bez odpowiedzi pozostaje pytanie, czy
statyny powinno si¢ stosowa¢ u wszystkich pa-
cjentéw z typowym dla cukrzycy typu 2 profi-
lem lipidowym, czyli niskim stezeniem chole-
sterolu frakcji HDL, prawidlowym stezeniem
cholesterolu frakcji LDL i podwyzszonym ste-
zeniem triglycerydéw. Obecnie wydaje si¢ roz-
sadne stosowanie statyn u pacjentow z czynni-
kami ryzyka choréb uktadu sercowo-naczynio-
wego, w cukrzycy (w prewencji pierwotnej wg
zalecefi PTD z 2010 r. wystarczy 1 dodatkowy
czynnik ryzyka u os6b powyzej 40. rz., nato-
miast u chorych na cukrzyce typu 1 i cukrzyce
typu 2w wieku 18-39 lat bez choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego, ale z czynnikami ryzyka
lub podwyzszonym stezeniem cholesterolu
frakcji LDL > 100 mg/dl), natomiast we wtor-
nej prewencji u kazdego pacjenta z choroba nie-
dokrwienng serca. Niestety, nie ma zbyt wielu
danych dotyczacych skutecznosci leczenia hipo-
lipemizujacego w przewleklej chorobie nerek.
Mimo teoretycznych przestanek, wyniki bada-
nia Die Deutsche Diabetes Dialyse (4D) [41] czy
AURORA (A4 Study to Evaluate the Use of Ro-
suvastatin in Subjects on Regular Hemodialysis:
An Assessment of Survival and Cardiovascular
Events) [42] nie rozwigzaly tego problemu w tej
populacji chorych. Wyniki badania SHARP
zostaly przedstawione podczas American So-
ciety of Nephrology (ASN) w Denver. Po okre-
sie obserwacji wynoszacym $rednio 4,9 roku
u pacjentéw otrzymujacych simwastatyne/eze-
tymib wykazano 17-procentowa redukcje
gléwnych zdarzen miazdzycowych (Smierc
z przyczyn sercowych, ostry zespot wiencowy,
udar niedokrwienny lub jakieckolwiek zabiegi
rewaskularyzacyjne) w poréwnaniu z placebo
(p = 0,0022). Ponadto wykazano zmniejsze-
nie o 15,3% gléwnych powiktan naczyniowych
(Smier¢ z przyczyn sercowych, ostry zespot
wiencowy, jakikolwiek udar lub jakiekolwiek



zabiegi rewaskularyzacyjne) w poréwnaniu
z placebo (p = 0,0012). Autorzy tego badania
oceniaja, ze pelne stosowanie si¢ do zalecef
lekarskich (full compliance) pozwoli zmniej-
szy¢ incydenty miazdzycowe (major atherosc-
lerotic events) 0 25%, czyli unikna¢ 30-40 zda-
rzefi u 100 pacjentéw leczonych przez 5 lat.

Nadcisnienie tetnicze

Zwiazek migdzy choroba nerek a nadcis-
nieniem tetniczym po raz pierwszy opisat
w 1836 roku Richard Bright z Guy’s Hospital
w Londynie. Nadci$nienie tgtnicze wystepuje
u ponad 80% pacjentéw z przewlekta choroba
nerek, a jego czestos$¢ koreluje ze stopniem
uposledzenia GFR, rodzaju choroby nerek,
plcia meska, wiekiem oraz spozyciem soli ku-
chennej. Jest ono takze czynnikiem progresji
przewleklej choroby nerek. NadciSnienie tet-
nicze jest najsilniejszym czynnikiem ryzyka
choroby niedokrwiennej serca u oséb z prze-
wlekta choroba nerek, silniejszym niz palenie
tytoniu czy hipertriglicerydemia. U pacjentéw
po zabiegu transplantacji nerki czesto$¢ wyste-
powania nadciS$nienia tetniczego wynosi 50—
-90%, szczegblnie czgsto w grupie otrzymu-
jacej inhibitory kalcyneuryny [44]. Wysoka
czesto$¢ wystepowania nadciSnienia po trans-
plantacji nerki wiaze si¢ z r6znymi czynnika ry-
zyka, takimi jak: op6zniona funkcja graftu,
przewlekta dysfunkcja graftu, dawca zmarty,
szczegdlnie z rodziny obcigzonej nadci$nie-
niem tetniczym, wlasne nerki, immunosupre-
sja oparta na inhibitorach kalcyneuryny i gli-
kokortykosteroidach, podwyzszony wskaznik
masy ciata (BMI, body mass index). We wcze-
snym okresie pooperacyjnym ci$nienie tetnicze
powinno wynosi¢ ponizej 160/90 mm Hg, aby
zapewni¢ odpowiedni przeplyw krwiw allograf-
cie [45]. Zgodnie z zaleceniami European So-
ciety of Hypertension/Euripean Society of Car-
diology (ESH/ESC) z 2007 roku [46], Europe-
an Society of Hypertension Task Force
document z kofica 2009 roku [47] wraz z inny-
mi wytycznymi jak Joint National Committee 7
(JNC 7) [48] czy Kidney/Dialysis Outcome Qu-
ality Initiative (K/DOQI) [49], wartosci doce-
lowe ciS$nienia t¢tniczego u pacjentéw z cho-
robami nerek (renal disease, podczas gdy w ne-
frologicznej terminologii jest stosowane
okreSlenie chronic kidney disease zgodnie
zwytycznymi K/DOQI z 2002 r. [50]) wynosza
ponizej 130/80 mm Hg. Wedtug zalecen Eu-
ropean Best Practice Guidelines (EBPG) u pa-
cjentow z biatkomoczem przekraczajacym
1 g/dobg ci$nienie tetnicze powinno wynosié

125/70 mm Hg [51]. Podobnie, zgodnie z za-
leceniami K/DOQI [49], ci$nienie tetnicze
powinno by¢ nizsze u pacjentdéw z istotnym
biatkomoczem (gdy stosunek biatka do kre-
atyniny w moczu przekracza 500-1000 mg/g),
jednak dowodéw z randomizowanych badan
klinicznych dotyczacych poréwnania bardziej
imniej intensywnego leczenia nadci$nienia tet-
niczego u pacjentow z przewlekla choroba ne-
rek jest niewiele. Niestety, ani w zaleceniach
ESH/ESC czy K/DOQI nie ma wzmianki o do-
celowych warto$ciach ci$nienia tetniczego u pa-
cjentéw po zabiegu transplantacji nerki. W za-
leceniach brytyjskich (The Renal Association)
z 11.12.2007 roku [52] wartosci docelowe ci-
Snienia tetniczego u pacjentdéw po zabiegu
transplantacji nerki powinny by¢ nizsze niz
130/80 mm Hg (Guideline 1,9 C-CVD: Hyper-
tension in renal transplant patients Target blood
pressure for renal transplant patients < 130/80
mm Hg, Good practice), ale jest to tylko opinia
ekspertéw. Natomiast w ostatnich zaleceniach
z 2009 roku KDIGO Transplant Work Group
[53] przyjeto identyczne wartosci jak w zalece-
niach ESH/ESC, K/DOQI dla pacjentéw
w przewlekta choroba nerek czy brytyjskich dla
pacjentéow po zabiegu transplantacji nerki.
W grupie powyzej 18. roku zycia docelowe war-
toSci ciSnienia tetniczego powinny by¢ nizsze
niz 130/80 mm Hg, natomiast do 18. roku poni-
zej 90. percentyla dla wieku, plci i wzrostu (po-
ziom istotnosci 2C, czyli znowu opinia eksper-
tow). Nie ma zadnych zalecen dotyczacych pre-
ferowanej grupy lekéw hipotensyjnych,
natomiast w Kidney Disease: Improving Globar
Outcomes (KDIGO) z 2009 roku [53] napisano,
ze nalezy $ciS§le monitorowac dziatania niepo-
zadane, aw przypadku biatkomoczu przekracza-
jacego 1 g/dobe nalezy rozwazy¢ leki blokujace
uktad renina—angiotensyna—aldosteron (RAA,
renin—angiotensin—aldosterone): inhibitory ACE
lub ARB jako leki pierwszego rzutu (brak na-
wet poziomu istotnosci). Antagoni§ci wapnia
(nalezy pamigtac o ich mozliwych interakcjach
z cyklosporyna) sa preferowane przez wielu le-
karzy z powodu ich wlasno$ci minimalizujacych
naczynioskurczowe dziatanie cyklosporyny.
Jednak nie przeprowadzono randomizowa-
nych badan kontrolowanych w grupie pacjen-
téw po zabiegu transplantacji nerki, w ktérych
oceniano dlugoterminowe korzysci ze stosowa-
nia antagonistow wapnia w stosunku do innych
klas lekéw hipotensyjnych. Wedtug Kasiske
i wsp. [29] stosowanie antagonistow wapnia
w tej grupie chorych wigzalo si¢ ze zwigkszo-
nym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca.
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Ostatnio nie ustalono roli inhibitoréow
ACE czy ARB w leczeniu nadcis$nienia u cho-
rych po zabiegu przeszczepienia nerki.
Zmniejszaja one biatkomocz i mase¢ mig¢$nia
lewej komory serca, jednak nalezy pamigtac
o ich dziataniach niepozadanych. £aczne le-
czenie za pomocg inhibitoréw ACE i inhibi-
toréw kalcyneuryny ogranicza GFR i podwyz-
sza stezenie kreatyniny, co moze powodowac
problemy z réznicowaniem ostrego odrzuca-
nia przeszczepu z efektem dziatania lekow.
Ponadto nalezy zawsze wykluczy¢ zwezenie
tetnicy nerki przeszczepionej. Oba te leki
zmniejszaja wydalanie potasu, co moze by¢
niebezpieczne przy niewydolnoSci graftu.
Dodatkowo, inhibitory ACE moga powodo-
wacé niedokrwisto§¢ u chorych po zabiegu
przeszczepienia nerki (spadek st¢zenia hemo-
globiny $rednio o 0,2-0,3 g/dl). Leki blokuja-
ce receptor ATl (ARB) podobnie redukuja
GFR, powoduja niedokrwisto$¢, ale nie zaob-
serwowano tak istotnego wplywu na stezenie
potasu jak w przypadku inhibitoréw ACE. Wy-
daje si¢ rozsadne odczekanie okoto 6 miesig-
cy od zabiegu przeszczepienia, kiedy ryzyko
ostrego odrzucania narzadu jest niewielkie,
przed rozpoczeciem leczenia inhibitorami
ACE czy ARB. W przypadku przewodnienia
(i dysfunkcji graftu) powinno si¢ wiaczy¢ diu-
retyki. Nalezy pacjentom zawsze zalecac ogra-
niczenie spozycia soli.

Krytyczne uwagi dotyczace zalecen lecze-
nia nadciS$nienia tetniczego w przewlektej cho-
robie nerek przedstawiono w 2009 roku w Ne-
phron Clinical Practice przez Thuraisingham
i Yaqoob [54]. Pytania dotyczace nadci$nienia
tetniczego u pacjentéw po zabiegu transplanta-
cji nerki nadal pozostaja otwarte. Tym bardziej,
ze w marcowym numerze Nephrology Dialysis
and Transplantation z 2010 roku opublikowano
wyniki badania Study on the Evaluation of Can-
desartan cilexetil after Renal Transplantation (SE-
CRET), w ktérym potwierdzono korzystny
wplyw kandesartanu na biatkomocz i albuminu-
rig, jego skutecznos¢ hipotensyjna [55], ale po-
zostawito bez odpowiedzi inne pytania, jak
w komentarzu do tejze pracy pod wymownym
tytutem: Hypertension after kidney transplanta-
tion: still a SECRET? [56]

Cukrzyca

Cukrzyca wplywa na przeszczep w dwdch
aspektach: przezycie pacjenta oraz pogorsze-
nie istniejacej lub rozwoj cukrzycy potransplan-
tacyjnej jako efektu leczenia immunosupresyj-
nego. Czesto$¢ wystgpowania cukrzycy w po-
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pulacji pacjentéw po transplantacji nerki sig-
ga 30% [29]. Cukrzyca potransplantacyjna wy-
stepuje u okoto 25% pacjentéw w ciagu
3 pierwszych lat po zabiegu przeszczepienia
nerki. Gléwnymi czynnikami ryzyka sa: starszy
wiek, otylos¢, rasa, pochodzenie (Amerykanie
pochodzenia afrykafiskiego, osoby pochodze-
nia hiszpanskiego), zakazenie wirusem zapale-
nia watroby typu C (HCV, hepatitis C virus), pte¢
dawcy, mata zgodno$¢ antygenowa, dializa
otrzewnowa, stosowanie glikokortykosteroidéw,
takrolimusu w wiekszym stopniu niz cyklospo-
ryny [57, 58]. Cukrzyca potransplantacyjna ma
zwigzek z istotnym wzrostem chorobowoS$ci
i SmiertelnoSci z przyczyn sercowo-naczynio-
wych. Po transplantacji pacjenci powinni by¢
poddani badaniom przesiewowym, na przyktad
test doustnego obciazenia glukoza w 7. dobie.
Zgodnie z zaleceniami KDIGO z 2009 roku
[53], test doustnego obciazenia glukoza, glike-
mi¢ na czczo i/lub HbA . nalezy wykonywac co
tydzien przez 4 tygodnie, nastepnie co 3 mie-
siace, a nastepnie co roku (sita wszystkich tych
zalecen jest mniejsza niz w przypadku opinii
ekspertow, czyli 2D). Ponadto sugeruje takze
wykonanie podobnych badaf przesiewowych
po zwigkszeniu dawki steroidéw, inhibitoréw
kalcyneuryny czy mTOR (tez poziom 2D).
W przypadku stwierdzenia cukrzycy potran-
splantacyjnej najpierw powinno si¢ prowadzic
leczenie niefarmakologiczne, wlaczajac indy-
widualizacje schematu immunosupresyjnego,
nastepnie doustne leki hipolipemizujace, po-
czatkowo w monoterapii, potem w skojarzeniu
i na koncu insulinoterapig, chyba ze stan kli-
niczny zmusza do innego postepowania.

KWALIFIKACJA KARDIOLOGICZNA
POTENCJALNEGO BIORCY NERKI

U pacjentéw z duzym ryzykiem nalezy
przeprowadzi¢ doktadna oceng¢ kardiolo-
giczna przed zakwalifikowaniem pacjenta
jako biorcy przeszczepu nerkowego. Jednak
problemem jest fakt, Ze nie ma jednoznacz-
nych zaleceni. American College of Cardiolo-
gv/American Heart Association (ACC/AHA)
[59] zalecaja nieprzeprowadzanie specjal-
nych procedur kardiologicznych przed mato
skomplikowanymi zabiegami chirurgicznymi
u pacjentéw w dobrym stanie bez objawéw
sercowych. Pozostaje natomiast pytanie, czy
transplantacja nerki jest skomplikowanym
czy nieskomplikowanym zabiegiem chirur-
gicznym. Z kolei towarzystwa nefrologiczne
i transplantacyjne sa bardziej restrykcyjne



i zalecaja ocen¢ kardiologiczna przed kwali-
fikacja do transplantacji nerki [53, 60, 61].

Najpierw nalezy odpowiedzie¢ na pytanie,
u kogo powinno si¢ wykona¢ badanie przesie-
wowe w kierunku chor6b uktadu sercowo-na-
czyniowego, biorac pod uwage fakt, ze przy
niskim prawdopodobiefistwie choroby mamy
do czynienia z niepotrzebnie przeprowadzony-
mi badaniami przesiewowymi oraz wysoka czeg-
stoScig fatszywie dodatnich wynikéw. Zgodnie
z KDIGO z 2009 roku [53] zaleca si¢ nast¢pu-
jace postgpowanie: wywiad i badanie przed-
miotowe, elektrokardiografie, zdjecie rentge-
nowskie klatki piersiowej, ocen¢ profilu lipido-
wego, glikemi¢ na czczo, nastepnie test
wysitkowy, badanie echokardiograficzne i na
koncu angiograficzne. Proby wysitkowe trud-
no jest wykonac¢ u pacjentéw z przewlekta cho-
roba nerek, poniewaz stan fizyczny uniemozli-
wia osiagnigcie okre§lonego obciazenia i limi-
tu tetna. Badanie echokardiograficzne lepiej
wykonuje si¢ po hemodializie, gdy pacjent nie
jest przewodniony albo jest znacznie mniej
przewodniony. Echokardiografia wysitkowa
(badanie echokardiograficzne z proba dobutami-
nowa) jest testem problematycznym u wielu
pacjentéw ze schytkowa niewydolnoScia nerek
z podobnych powodéw jak wykonanie testu wy-
sitkowego. Wszystkie nieinwazyjne badania ob-
razowe sg zwykle niedoskonate, gdyz ich jako$¢
zalezy w duzym stopniu od oSrodka i osoby
wykonujacej. Doktadno$¢ obrazowych badan
izotopowych [scyntygrafia perfuzyjna (z 201
talem, sestamibi znakowanym technetem czy
tomografia emisyjna pojedynczych fotonéw
(SPECT, single photon emission computed to-
mography)] jest takze niestety niezadowalaja-
ca. Badanie koronarograficzne nalezy rozwa-
zy¢ u pacjentoéw z dodatnim testem wysitko-
wym, po przebytym ostrym zespole wieficowym,
z niestabilna choroba niedokrwienna serca,
wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym. Na-
tomiast decyzje dotyczaca formy leczenia: prze-
zskorne interwencje wiencowe (PCI, percuta-
neous coronary intervention)/stent (rodzaj sten-
tu)/pomostowanie aortalno-wieficowe (CABG,
coronary artery bypass grafting) powinno si¢ pod-
ja¢ na posiedzeniu hemodynamicznym.

Z drugiej strony biorac pod uwage obec-
nos¢ cukrzycy, wiek i czynniki ryzyka sercowo-
naczyniowego, badanie angiograficzne nale-
zy rozwazy¢ u chorego na cukrzyce powyzej
45. roku zycia, u chorego na cukrzyce ponizej
45. roku zycia, ale z obecnymi czynnikami ry-
zyka sercowo-naczyniowego, u chorego bez
cukrzycy, ale z czynnikami ryzyka sercowo-

-naczyniowego, natomiast u chorego bez cu-
krzycy i bez czynnikéw ryzyka nalezy rozwazy¢
ocene perfuzji migSnia sercowego. Wytyczne
KDIGO z 2009 roku [53] w czeSci dotyczacej
oceny uktadu sercowo-naczyniowego opieraja
si¢ na publikacji z 2001 roku [60]. Nowsze sa
natomiast wytyczne Canadian Society for
Transplantation Guidelines z 2005 roku [62].
Te wytyczne dziela potencjalnych biorcéw
nerki na: bezobjawowych pacjentow niskiego
ryzyka, bezobjawowych pacjentéw z ujemnym
testem wysitkowym, pacjentéw leczonych za-
chowawczo, u ktérych w angiografii nie ma
istotnych zwezen, oraz pacjentéw po udanym
leczeniu rewaskularyzacyjnym (PCI/CABG).

Zgodnie z kanadyjskimi wytycznymi [62],
potencjalnymi biorcami wymagajacymi diagno-
styki kardiologicznej sa: pacjenci objawowi lub
z wywiadem choroby niedokrwiennej serca, po
przebytym ostrym zespole wieicowym, z obja-
wami choroby niedokrwiennej serca, niewydol-
nosci krazenia (poziom A), bezobjawowi pa-
cjenci z cukrzyca typu 1 i 2 (poziom B), z wielo-
ma czynnikéw ryzyka choroby niedokrwiennej
serca (3 lub wiecej), jak: wiek powyzej 50 lat,
dhugotrwata dializoterapia, wywiad rodzinny
choroby niedokrwiennej serca, palenie tytoniu,
dyslipidemia (HDL < 0,9 mmol/l lub choleste-
rol > 5,2 mmol/l), BMI = 30 kg/m’, nadci$nie-
nie tetnicze (poziom B).

W wytycznych kanadyjskich poruszono
takze problem przeciwwskazan kardiologicz-
nych do zabiegu transplantacji nerki. Sa to:
istotna progresja choroby niedokrwiennej
serca (poziom A), ostry zespot wienicowy
w ciggu ostatnich 6 miesigcy (poziom A), bez
odpowiednich badan (poziom C) oraz pa-
cjenci z cigzka rozsiana choroba niedo-
krwienng serca, z dodatnim testem wysitko-
wym, u ktorych interwencja nie jest mozliwa
lub oczekiwany czas przezycia nie jest dtuz-
szy niz czas przezycia po ewentualnej trans-
plantacji (poziom C). Wedtug tych wytycz-
nych wszystkich chorych z dodatnim testem
wysitkowym powinno si¢ skonsultowacé kar-
diologicznie w celu podjecia decyzji o wyko-
naniu koronarografii (poziom B).

Zawsze nalezy réwniez pamigtacd, ze pa-
cjent zgloszony do zabiegu transplantacji caly
czas jest chory i bedac na liScie oczekujacych
po kilku latach oczekiwania nie jest w tym
samym stanie klinicznym, w jakim byt w mo-
mencie kwalifikacji. Powstaje zatem pytanie
o ponowna ocen¢ kardiologiczng potencjal-
nego biorcy nerki. W wytycznych kanadyj-
skich poleca si¢ okresowa, regularng oceng
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pacjenta (wywiad, badanie przedmiotowe,
badanie elektrokardiograficzne, badania nie-
inwazyjne) (poziom C), ponowng oceng, je-
§li u chorego wystapia objawy (poziom A),
oraz coroczng oceng pacjentéw z wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym (poziom C).
Ponadto nalezy rozwazy¢ ponowna korona-
rografie¢ u pacjentéw z choroba niedo-
krwienng serca, jesli juz dlugo znajduja si¢ na
liScie oczekujacych, a transplantacja nerki jest
przewidywana w ciagu roku (poziom C).
Wszyscy pacjenci z wysokim ryzykiem, kto-
rzy znajduja si¢ na liScie oczekujacych, po-
winni by¢ intensywnie leczeni w celu reduk-
cji ryzyka sercowo-naczyniowego (poziom
A). Natomiast wytyczne K/DOQI z 2005
roku (K/DOQI guidelines for coronary arte-
ry disease in dialysis patients) [61] odnosza
si¢ do oceny kardiologicznej potencjalnego
biorcy nerki nastgpujaco. Jezeli wstepna
ocena kardiologiczna jest negatywna, wow-
czas nalezy co roku ponownie oceni¢ pa-
cjenta z przewlekla choroba nerek/dializo-
wanego i cukrzyca, a co 2 lata powinna si¢
odby¢ ponowna ocena pacjenta z przewlekta
choroba nerek/dializowanego bez cukrzycy,
jesli jest pacjentem wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego, natomiast co 3 lata w przy-
padku, jesli u chorego wystepuje niskie ry-
zyko sercowo-naczyniowe. Jezeli wstepna
ocena kardiologiczna jest pozytywna, czyli
wystepuja choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego, to nalezy co roku przeprowadzac
oceng¢ kardiologiczna, jesli nie bylo przeby-
tego ostrego zespotu wieficowego lub PCI
w wywiadzie, po 3 latach, a nastepnie co
roku; jesli pacjent przebyl CABG (catkowi-
ta rewaskularyzacja), a co roku, jesli
w CABG byta niepelna rewaskularyzacja. Je-
zeli u chorego zdiagnozowano asymptoma-
tyczna umiarkowang stenoz¢ aortalna lub wy-
stepuje progresja tej wady, co roku nalezy
wykonac badanie echokardiograficzne.
Zgodnie z wytycznymi kanadyjskimi [62],
dysfunkcja lewej komory nie jest przeciwwska-
zaniem do zabiegu transplantacji nerki, nato-
miast badanie echokardiograficzne powinno
si¢ wykonywaé u wszystkich chorych zgtasza-
nych na liste oczekujacych na przeszczep (po-
ziom A). Przy obecnosci dysfunkcji lewej ko-
mory badanie echokardiograficzne jest obo-
wiazkowe (poziom B), podobnie jak przy
wysokim ryzyku dysfunkcji w przypadku wspot-
istnienia takich schorzef, jak: cukrzyca, cho-
roba niedokrwienna serca, nadci§nienie tetni-
cze, choroba zastawkowa serca, dtugi wywiad
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choroby nerek (poziom C). Pacjenci z ci¢zka,
nieodwracalng dysfunkcja serca powinni by¢
rozwazani jako kandydaci do przeszczepu ser-
cainerki (poziom C). U pacjentéw ze stenoza
aortalng powinno si¢ regularnie wykonywaé
badanie echokardiograficzne i odpowiednio
wezesnie kwalifikow¢ do zabiegu chirurgiczne-
go, poniewaz choroba istotnie szybciej poste-
puje w niewydolnosci nerek (poziom C). W wy-
tycznych kanadyjskich poswigcono takze uwa-
ge choremu na cukrzyce jako potencjalnemu
biorcy nerki. Poniewaz choroba niedokrwien-
na serca jest bezobjawowa, u 30-50% chorych
na cukrzyce, poza wywiadem i badaniem
przedmiotowym, badaniem elektrokardiogra-
ficznym, nalezy wykonac badanie echokardio-
graficzne z dobutaming, a nast¢pnie rozwazy¢
koronarografi¢. Zgodnie z wytycznymi, ruty-
nowga koronarografi¢ powinno si¢ wykonac
uwszystkich potencjalnych biorcéw z cukrzyca
powyzej 45. roku zycia oraz u wszystkich po-
tencjalnych biorcéw nerki i trzustki.
Niewiele jest danych dotyczacych diugo-
terminowego przezycia w populacji pacjen-
téw po zabiegu transplantacji nerki po zabie-
gach rewaskularyzacyjnych. Herzog i wsp.
[63] zidentyfikowali w bazie danych Stanéw
Zjednoczonych (US Renal System Database)
2661 biorcoéw przeszczepu nerkowego, kto-
rych hospitalizowano w latach 1995-1999
i poddano zabiegom rewaskularyzacyjnym.
Ryzyko wzgledne zgonu z przyczyn ogdlnych
i sercowo-naczyniowych w grupie chorych le-
czonych PCI zaréwno bez zalozenia stentu,
jak i z zalozeniem stentu/stentdw oraz po
CABG byto podobne. Szacowane 2-letnie
przezycie po zabiegach rewaskularyzacyjnych
(z wyjatkiem pomostéw zylnych) wynosito
okoto 82% w poréwnaniu z 57% po CABG
153% po PCI w grupie chorych dializowanych
[64]. Jest to prawdopodobnie wynikiem
»zdrowszej” populacji pacjentéw kwalifikowa-
nych do zabiegu transplantacji nerki. Herzog
i wsp. [63] sugeruja, Ze najlepsze przezycie
w grupie chorych po transplantacji nerki, wy-
magajacych leczenia rewaskularyzacyjnego,
jest po przeprowadzonym CABG (po uwzgled-
nieniu innych schorzen towarzyszacych).
Biorac pod uwage biorcOw przeszczepu
nerkowego, wykazano, ze przeszczepienie wy-
przedzajace (preemptive transplantation) lub
kroétki okres dializoterapii przed przeszczepem
(< 6 mies.) wiazg si¢ z lepszym przezyciem
pacjenta i graftu [65], co w efekcie przyczynia
si¢ do mniejszej czgstosci powiktan sercowo-
naczyniowych oraz lepszej jakoSci zycia.



STRESZCZENIE

Choroby ukfadu sercowo-naczyniowego sg najsil-
niejszym predyktorem zgonu u pacjentdw z prze-
wlekfg chorobg nerek oraz u chorych po zabiegu
transplantacji nerki. Te dwie grupy pacjentow uwa-
Za sie za populacje charakteryzujace sie wyjatko-
wo wysokim ryzykiem powikfan sercowo-naczy-
niowych. Z drugiej strony uposledzenie funkcji ne-
rek uwaza sie takze za czynnik ryzyka powikian
sercowo-naczyniowych. Postepowanie w przy-
padku tych powiktan jest wyzwaniem dla lekarzy
zajmujacych sie pacjentami z przewlekig chorobg
nerek i po zabiegu transplantacji nerki. W pracy

przedstawiono gtowne czynniki ryzyka powiktan
sercowo-naczyniowych u biorcOw przeszczepu
nerkowego oraz kwalifikacje kardiologiczng poten-
cjalnych biorcow przeszczepu nerki. Omowiono
takze gtowne problemy ze strony uktadu sercowo-
naczyniowego po zabiegu transplantacji nerki,
ostry zespot wiencowy, cukrzyce potransplanta-
cyjng, nadcisnienie tetnicze oraz zaburzenia go-
spodarki lipidowej.

Forum Nefrologiczne 2010, tom 3, nr 4, 260-271

Stowa kluczowe: transplantacja nerek, cukrzyca
potransplantacyjna, nadcisnienie tetnicze,
powiktania sercowo-naczyniowe, PCI, CABG,
dyslipidemia, choroba niedokrwienna serca
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