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Zahurzenia funkeji nerek u chorych
10 [IrZeszczepieniu Serca

Renal disturhances after heart transplantation

ABSTRACT

Chronic kidney disease (CKD) developed after heart
transplantation is one of the major factors to influ-
encing long-term results and survival rate. The very
careful evaluation of kidney function should be per-
formed prior to transplantation. Moreover, probabil-
ity of reversibility of kidney dysfunction and the risk
of progression to end stage renal disease should be
assessed. The ability to identify CKD may allow ear-
ly implementation of treatments that could arrest or
delay the progression of renal damage, enable effec-
tive treatment of its complications, and reduce the
risk of drug-induced nephrotoxicity. Kidney function
should be monitored in heart transplant recipients

WSTEP

Przeszczepianie jest obecnie uznana, ru-
tynowa metoda leczenia schylkowej postaci
niewydolno$ci serca. Mimo ogromnego poste-
pu, zwiazanego z poprawa diagnostyki i opieki
przedoperacyjnej i S$rédoperacyjnej, czestos¢
wystepowania przewleklej choroby nerek (CKD,
chronic kidney disease) w grupie chorych po prze-
szczepieniu serca jest znaczacym problemem
— stanowi jeden z najwazniejszych, obok nowo-
twordw i choroby naczyniowej graftu, czynnik6w
ograniczajacych dlugoletnie przezycie i ma istot-
ny wplyw na jakoS§¢ zZycia chorych po transplan-
tacji. W ostatnich latach obserwuje si¢ rosnaca
tendencj¢ wystepowania CKD u chorych po
przeszczepieniu serca [1-3].

Przez wiele lat nie bylo technik wspoma-
gania krazenia, ktére pozwalalyby, analogicz-

as an important risk factor of morbidity and mortal-
ity comparable with neoplasm and graft vasculopa-
thy mortality. In presence of existing nephron spar-
ing immunosuppressive regimens, early detection of
deteriorating kidney function gives the opportunity
to tailor the treatment or delay the progression of
renal failure. The ability to identify CKD may allow
early implementation of treatments that could arrest
or delay the progression of renal damage, enable ef-
fective treatment of its complications, and reduce
the risk of drug-induced nephrotoxicity by tailoring
the treatment.
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nie do technik nerkozastgpczych, gwaranto-
waé choremu dlugotrwate przezycie. Jednak
w ostatnich 10 latach dokonal si¢ ogromny po-
step w stosowaniu systemow wspomagania kra-
zenia. Najczesciej korzysta si¢ ze wspomagania
pracy lewej komory (LVAD, left ventricular assist
device), prawej komory (RVAD, right ventricular
assist device) 1 wspomagania dwukomorowego
(BiVAD, biventricular assist devices). Prawdzi-
wym przelomem bylo szerokie zastosowanie,
gltéwnie w Stanach Zjednoczonych (po zaapro-
bowaniu przez Food and Drug Administration
[FDA] terapii pomostowej do przeszczepienia
serca), urzadzen opartych na ciaglym przeply-
wie krwi, zasadniczo rézniacych si¢ od systemow
pulsacyjnych, ktére naSladowaly fizjologiczny
sposob przeptywu krwi. Ostatnio zaaprobowano
takze stosowanie systemu Heart Mate 11 jako tak
zwanej terapii docelowej u chorych, u ktérych



nie rozwaza si¢ przeszczepienia. Obligatoryjny
rejestr INTERMACS, prowadzony w Stanach
Zjednoczonych, pozwala na §ledzenie niezwy-
klej dynamiki wzrostu liczby implantowanych
urzadzen. Do rzadkoSci nie naleza rowniez
wieloletnie przezycia. Szerokie, kliniczne za-
stosowanie tej metody jest ograniczone gtéwnie
przez jej wysokie koszty. Urzadzenia oparte na
przeplywie ciaglym sa znacznie mniejsze, tafisze
i prostsze w implantacji, a ich wykorzystanie
wiaze si¢ ze znacznie mniejszg liczba powiktan
zakrzepowo-zatorowych i infekcyjnych. Jedno-
czes$nie ich zastosowanie przyczynia si¢ do likwi-
dacji nastgpstw zespolu niewydolnosci wielona-
rzadowej, ktory jest bardzo czesty w przebiegu
kraficowej niewydolnosci serca. Rejestry prowa-
dzone przez International Society for Heart and
Lung Transplantation [4, 5] ukazuja coraz czgst-
sze zastosowanie tych systemow jako pomostu
do przeszczepienia serca.

Stabilizacja warunkéw hemodynamicz-
nych ma istotny wplyw na poprawe ukrwienia
nerek, a tym samym ich funkcji. Przewlekta
choroba nerek jest jednym z gtéwnych powi-
ktafi u chorych po przeszczepieniu serca i in-
nych narzadéw unaczynionych [6]. Wynika to
ze stosowania inhibitoréw kalcyneuryny [7, 8]
oraz w znacznym stopniu zalezy od zaawanso-
wania wtornego uszkodzenia nerek w przebie-
gu choroby podstawowej, zabiegu operacyjne-
g0, postepowania pooperacyjnego i stosowania
lekéw potencjalnie nefrotoksycznych lub na-
silajacych efekt nefrotoksyczny inhibitoréw
kalcyneuryny. Jest faktem, ze zmiany w sche-
matach immunosupresji, stosowanie réznych
zindywidualizowanych schematéw leczenia,
odpowiednia opieka pooperacyjna, identyfiko-
wanie, rozpoznawanie i leczenie dodatkowych
schorzen, ktdre sa czynnikami ryzyka wystepo-
wania choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
oraz prawidtowe, wczesne rozpoznanie i ce-
lowane leczenie choréb infekcyjnych i epizo-
déw ostrego odrzucania poprawito zaréwno
dtugos¢ przezycia po przeszczepieniu, jak i ja-
ko$¢ zycia chorych. Mimo tego postepu CKD
nadal stanowi jeden z gléwnych probleméw
medycznych po transplantacji serca [4, 5], a jej
wystepowanie powoduje zwickszona czestosé
zgonow i powiktan po przeszczepieniu [6].

OCENA FUNKCJI NEREK
PRZED PRZESZCZEPIENIEM SERCA

Ocena funkcji nerek w procesie kwalifika-
cji chorych do przeszczepienia serca jest poste-
powaniem rutynowym. U czeSci chorych wyste-

puje CKD, najczesciej jako wtérne powiktanie
choroby podstawowej, szczegdlnie nasilone
u pacjentéw z niewydolnoScia serca. Trwajaca
dlugie lata hipoperfuzja i stosowanie lekéw po-
garszajacych funkcje nerek prowadzi, w czasie
oczekiwania na transplantacj¢, do znacznego
pogorszenia funkcji nerek.

Postgpowanie pooperacyjne czesto wy-
maga stosowania w duzych dawkach lekéw
inotropowo dodatnich w celu leczenia zespo-
tu malego rzutu serca, co dodatkowo znacznie
uposledza perfuzj¢ nerek [9].

U chorych z niewydolnoScia nerek,
w stadium 4. lub 5. CKD (filtracja kigbuszko-
wa [GFR, glomrular filtration rate] < 30 lub
15 ml/min, odpowiednio), w postgpowaniu
kwalifikacyjnym mozna si¢ spodziewaé braku
odwracalno$ci CKD [4-6]. Pacjentéw tych ce-
chuje wysokie prawdopodobienstwo wystapie-
nia schytkowej postaci niewydolnoSci nerek,
wymagajacej wlaczenia leczenia nerkozastegp-
czego po przeszczepieniu. Powinni by¢ oni roz-
patrywani jako kandydaci do réwnoczesnego
przeszczepienia nerki i narzadu pozanerko-
wego [10, 11]. Niestety, wiaze si¢ z to z wielo-
ma problemami. Naleza do nich ograniczona
liczba osiagalnych do przeszczepienia organéw
oraz trudnoSci organizacyjne i techniczne ta-
kiego procesu, z powodu odmiennego dla roz-
nych organdéw akceptowalnego czasu niedo-
krwienia i rozleglosci zabiegu chirurgicznego.
Ogo6lng zasada jest preferowanie przeszczepie-
nia od jednego dawcy (mniejsza réznorodnos¢
wprowadzanych do organizmu obcych antyge-
néw), ale w wielu przypadkach jest to niemoz-
liwe [12].

Przewlekta choroba nerek to czgsty ele-
ment obrazu klinicznego u chorych z kran-
cowa niewydolnos$cia serca. Wynika to z bar-
dzo diugiego okresu wystepowania zespolu
niskiego rzutu i wtérnej hipoperfuzji nerek.
Dodatkowo chorzy sa poddawani niezwykle
intensywnej farmakoterapii takimi lekami,
jak inhibitory konwertazy angiotensyny czy
inhibitorami receptora dla angiotensyny II,
ktére dodatkowo pogorszaja funkcje nerek.
W tej grupie chorych wystgpowanie cech
dysfunkcji nerek jest zjawiskiem powszech-
nym, dlatego wazne jest okre§lenie mozli-
wosci odwrécenia zmian w obrgbie nerek
i powrotu ich dobrej albo cho¢ zadowalaja-
cej funkcji po przeszczepieniu serca. U pa-
cjentéw, u ktérych czesto wystepuja objawy
niestabilno$ci hemodynamicznej, nalezy bar-
dzo wnikliwymi metodami diagnostycznymi
okresli¢ funkcje nerki.
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Kluczowym pytaniem, na ktdére trzeba
sobie odpowiedzie¢ w procesie kwalifikacji,
jest stwierdzenie, czy niewydolno$¢ nerek jest
odwracalna oraz czy jest mozliwa stabilizacja
obrazu nefrologicznego po przywrdceniu pra-
widltowych wartoSci rzutu serca.

Na Swiecie od kilku lat wiele oS§rodkéw
transplantacyjnych stosuje systemy wspoma-
gania krazenia. Sa to zaréwno systemy oparte
na pulsacyjnym przeplywie krwi, jak i — obec-
nie stanowiace wigkszo§¢ implantowanych
urzadzen — na przeplywie ciagglym. Ostat-
nio zauwazalne jest unikanie przeszczepiania
u chorych w krytycznym stanie hemodyna-
micznym, z wyraznymi cechami niewydolnosci
wielonarzadowej. Dazy si¢ do stabilizacji ukta-
du krazenia z zastosowaniem systemow jego
wspomagania, co u wielu chorych normalizuje
funkcje nerek i innych narzadéw. Czesto u czg-
Sci pacjentéw poprawienie stanu hemodyna-
micznego skutkuje poprawa funkcji nerek.

Chorzy, u ktérych niewydolno$¢ serca
trwala wiele lat i doszlo do nieodwracalnego
uposledzenia funkcji nerek, optymalnym po-
stepowaniem wydaje si¢ rozwazenie rowno-
czasowego przeszczepienia serca i nerki [5,
12-14].

U wigkszosci chorych kwalifikowanych do
przeszczepienia serca w trybie planowym czyn-
no$¢ nerek jest ustabilizowana, z nieznacznym
obnizeniem wartosci przesaczania klebuszko-
wego (GFR w zakresie 60-90 ml/min). U wielu
chorych prawidlowe lub bliskie prawidlowemu
stezenie kreatyniny we krwi nie jest dobrym
parametrem, dokladnie okreslajacym funk-
cje nerek. Chorzy z krahcowa niewydolnoscia
serca czgsto cierpia na niewydolno$¢ nerek ze
wspotistniejaca cukrzyca, nadciSnieniem tetni-
czym, nadci§nieniem plucnym czy organiczny-
mi wadami serca.

Wszyscy kandydaci do przeszczepienia
powinni by¢ niezwykle wnikliwie zbadani
nefrologicznie; nalezy oceni¢ funkcje ne-
rek, przeprowadzi¢ ogdlne badanie moczu,
a nastepnie wykonaé badania obrazowe [3,
6]. W uzasadnionych przypadkach koniecz-
na jest biopsja nerki w celu ustalenia stopnia
zaawansowania zmian organicznych w miaz-
szu nerki [6, 13]. U chorych z niewydolnoscia
serca, u ktérych wykonuje si¢ biopsje ner-
ki i stwierdza 40% zeszkliwiatych kigbkéw
oraz powyzej 30% obszaru wspétistniejacego
wiloknienia Sr6dmigzszowego decyzja o réw-
noczasowym przeszczepieniu serca i nerki
powinna by¢ rozwazana odpowiedzialnie
[12, 14]. Niestety, niewiele jest informacji
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o korelacji miedzy wysokoScia parametrow
laboratoryjnych i stanem klinicznym a stop-
niem zaawansowania zmian morfologicznych
wystepujacych w nerce, ktore stwierdza si¢
na podstawie badania histopatologicznego.
Zaleca si¢ wykonanie biopsji nerki u cho-
rych, u ktérych na podstawie analizy klinicz-
nej i laboratoryjnej nie mozna doktadnie
okresli¢ przyczyny CKD [14].

U chorych z nieprawidlowa funkcja nerek
czesto stosuje sie badania dodatkowe, takie
jak ultrasonografia oraz tomografia kompu-
terowa. Zastosowanie tych technik umozliwia
wykrycie wad rozwojowych, zaburzefi odptywu
moczu i wystgpowania nieodwracalnej schyt-
kowej niewydolnosci nerek (mate nerki, bez
zréznicowania korowo-rdzeniowego).

Odrgbnym zagadnieniem pozostaje me-
toda oceny funkcji nerek. National Kidney
Foundation/Kidney Disease Outcomes Quality
Initiative (K/DOQI) sformulowata wytyczne,
wedtug ktérych funkcja nerek powinna byc
oceniana na podstawie GFR szacowanego me-
toda MDRD (Modification of Diet In Renal Di-
seases) [15]. Wz6r Cockcerofta-Gaulta i formuta
MDRD w zakresie migdzy 5. a 95. percentylem
dla wieku zapewniaja uzyskanie wynikéw zbli-
zonych do odpowiadajacych rzeczywistemu
stanowi nerki i poréwnywalnych ze ,zlotym
standardem”, jakim pozostaje klirens inuliny
[16]. Wzér Cockcrofta-Gaulta zapewnia uzy-
skanie lepszych wynikéw u os6b mtodych i gor-
szych wynikéw u os6b starszych (> 70. rz.) od
wynikéw otrzymywanych za pomoca uprosz-
czonego wzoru MDRD [17]. Z pewnoscia jed-
nak owa wzory — MDRD i Cockcrofta-Gaul-
ta — umozliwiaja lepsza ocen¢ przesaczania
kigbuszkowego (GFR) i dokladniejsza oceng
funkcji nerek niz sam pomiar stgzenia kreaty-
niny w surowicy krwi [18]. Wzér MDRD jest
obecnie najbardziej rozpowszechniona i najle-
piej oddajaca rzeczywisty stan metoda szaco-
wania GFR. Metoda ta nie jest pozbawiona
niedoskonatosci, polegajacych gldwnie na sys-
tematycznym niedoszacowaniu GFR w wyz-
szych zakresach, tj. GFR ponad 60 ml/min.
Z tego powodu w 2009 roku Levey i wsp. [19]
zaproponowali nowa formule szacowania
GFR, zwang CKD-EPI (Chronic Kidney Di-
sease Epidemiology Collaboration). Podstawa
tej formuly byly badania kilku tysiecy chorych,
u ktérych dokonano pomiaru GFR, stosujac
jotolamat sodu (iothalamate) i inne markery
[19]. Nowy wzor jest doktadniejszy niz MDRD,
chociaz ma swoje ograniczenia dotyczace osob
starszych i bedacych cztonkami pewnych grup



etnicznych. Jego przydatnosé
u chorych na cukrzyce i po transplantacjach
narzadowych, z czego wynika jej zastosowanie
w tej pracy [20].

sprawdzono

PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK
PO PRZESZCZEPIENIU SERCA

Stopieni upoSledzenia funkcji nerek po
przeszczepieniu serca zalezy w duzej mierze
od stanu i funkcji nerek przed wykonaniem
przeszczepienia, od typu chirurgicznego wyko-
nanego przeszczepu, rodzaju zastosowanego
protokolu immunosupresyjnego (opartego na
inhibitorach kalcyneuryny badz tzw. protoko-
ly oszczedzajace nefrony), wieku, wystepowa-
nia powiklaf chirurgicznych i obecnosci in-
nych choréb.

Istnieje niewiele danych dotyczacych
funkcji nerek po ortotopowym przeszczepieniu
serca. Najwicksza baza dysponuje Internatio-
nal Society for Heart and Lung Transplantation
(ISHLT), na podstawie ktdrej sa publikowane
raporty. Na podstawie analizy danych z wielu
lat wykazaly one, Ze jest to istotny i rosnacy
problem. Dane opublikowane za lata 1994-
-1997 dowiodly, ze 20,4% pacjentéw po prze-
szczepieniu serca wykazuje dysfunkcje nerek
w 1. roku po wykonanej transplantacji. Z kolei
dane opublikowane za lata 2002-2006 wskaza-
ly, ze odsetek ten osiagnat 38,7% [4, 5].

W zaleznosci od rejestréw i opublikowa-
nych na ich podstawie analiz czgstoS¢ wyste-
powania CKD waha si¢ miedzy 54% we wcze-
snym okresie pooperacyjnym a 93% 10 lat po
transplantacji w badaniu prospektywnym [21]
1 38,3-73,3% w badaniu poréwnawczym [22].

W wielu publikacjach jako punkt odcie-
cia przyjeto rézna warto$¢ GFR. W wiekszosci
z nich przyjeto, ze GFR ponizej 60 ml/min jest
kryterium rozpoznawania istotnej CKD. Roz-
nice te sprawiaja trudnoSci w poréwnywaniu
wartoSci szacowanego przesaczania kigbuszko-
wego miedzy publikacjami.

W pracy Hamour i wsp. [21] retrospek-
tywnie analizowano funkcje nerek, jak réwniez
czynniki ryzyka wystapienia CKD (w tym ro-
dzaj zastosowanego protokotu immunosupre-
syjnego) w grupie 352 biorcow serca, leczonych
w jednym oSrodku, u ktérych dokonano prze-
szczepienia serca migdzy styczniem 1995 roku
a styczniem 2005 roku. Stwierdzono, ze ryzy-
ko wystapienia CKD zwigksza si¢ z uplywem
czasu od dokonanej transplantacji, natomiast
nie jest bezpoSrednio zwigzane z rodzajem
zastosowanego leczenia immunosupresyjnego

(pelna v. mata dawka cyklosporyny). W po-
pulacji analizowanej przez autora niniejszej
pracy sredni GFR (MDRD) wynosit 48 ml/min
w 1. roku i 41 ml/min 10 lat po przeszczepieniu.
W poréwnawczym badaniu wlasnym réwniez
wykazano znaczacy odsetek chorych z CKD po
przeszczepieniu serca [22].

Hamour i wsp. [21], na podstawie wie-
loczynnikowej analizy regresji, ustalili row-
niez, ze czynnikami ryzyka rozwoju CKD
w 3. stadium byly: konieczno$¢ stosowania
terapii nerkozastepczej po operacji, wyste-
pujaca przed przeszczepieniem cukrzyca,
zaawansowany wiek biorcy, pte¢ zefiska daw-
cy, ale nie dawka cyklosporyny (standardo-
wa v. mata). Ta sama grupa opublikowata
pOzniej wyniki badan §wiadczace o tym, ze
zmiana protokotu immunosupresji na sche-
mat oparty na sirolimusie i mykofenolanie
mofetilu powoduje wprawdzie czasowa po-
prawe funkcji nerek, ale nastgpnie funkcja
ta ulega dalszemu pogorszeniu [23]. Mozna
przypuszczad, ze dzieje si¢ tak w wyniku zbyt
poznej konwersji, w sytuacji gdy CKD jest
juz bardzo zaawansowana.

W badaniach wlasnych na podstawie ana-
lizy jednoczynnikowej wykazano, ze szacowany
GFR korelowal z stezeniem hemoglobiny, licz-
ba erytrocytow, wiekiem, czasem od transplan-
tacji, frakcja wyrzutowa i stgzeniem N-kof-
cowego propeptydu natriuretycznego typu B
(NT-proBNP, N-terminal pro brain natriuretic
peptide). Wykorzystujac wieloczynnikowa ana-
lize regresji, stwierdzono, ze czynnikami pre-
dysponujacymi do wystapienia CKD byly wiek,
czas po transplantacji (czynniki niemodyfiko-
walne) i stezenie hemoglobiny (czynnik mody-
fikowalny). Stwierdzono réwniez, ze rosnacy
wiek biorcy stanowi czynnik rozwoju CKD po
przeszczepieniu serca [24].

Hamour i wsp. [21] w omawianym juz
badaniu wykazali, ze u 12% chorych 10 lat po
przeszczepieniu serca rozwija si¢ schytkowa
postaé niewydolnosci nerek (ESRD, end-stage
renal disease). Jednak w obserwacjach, ktérych
wyniki opublikowali Lubitz i wsp. [25], kumu-
lacyjne prawdopodobieastwo ESRD 5 lat po
przeszczepieniu serca wynosito 4,5%, 10 lat po
przeszczepieniu — 19,6%, za$ 15 lat po prze-
szczepieniu — 44,6%. W bazie danych ISHLT
skumulowane prawdopodobienstwo wysta-
pienia cigzkiej niewydolnoSci nerek (stezenie
kreatyniny > 2,5 mg/dl, ok. 220 umol/l) i ko-
nieczno$¢ stosowania dializ i/lub transplantacji
nerek 5 lat po przeszczepieniu serca dotyczy
27% chorych, 7 lat po przeszczepieniu — 34%
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chorych, za$ 10 lat po przeszczepieniu — 42%
chorych. Zgodnie z baza danych ISHLT 4,4%
biorcéw serca poddano leczeniu nerkozastep-
czym (hemodializy), natomiast 0,9% z tych
pacjentéw otrzymato nerke jako dodatkowy
przeszczep 8 lat po przeszczepieniu [4, 5, 26].
Podobne dane, podajace czestoS¢ stosowania
dializ po przeszczepieniu serca wynoszaca
okoto 4%, byly raportowane i zostaly opubli-
kowane w rejestrach francuskich i kanadyj-
skich [27, 28].

We wszystkich omawianych rejestrach
przezycie biorcéw serca, u ktérych istnieje ko-
nieczno$¢ dializoterapii, byto znacznie gorsze
niz u chorych dializowanych bez przeszcze-
pienia serca (populacja ogdlna). Wedtug re-
jestréw u przynajmniej 25% biorcéw po prze-
szczepieniu serca CKD rozwinie si¢ w 1. roku
po transplantacji. Z ostatnich raportéw bazy
danych ISHLT z 2008 i 2009 roku wynika, ze
odsetek ten wynosi 38,7% [4, 5, 26].

Biorcy serca najczeSciej wykazujg pogor-
szenie funkcji nerek w czasie 2 pierwszych lat
po transplantacji, a nastgpnie obserwuje si¢
u nich réznie dlugo trwajacy okres wzgled-
nie stabilnej funkcji nerek, ktéry nastepnie
przechodzi w okres kolejnego pogorszenia
tej funkcji [29-31]. To dwufazowe pogor-
szenie funkcji nerek, z okresem wzglednej
stabilizacji, jest prawdopodobnie zwiazane
z odpowiedzia nerki na czynniki zewnetrz-
ne. W pierwszym okresie po przeszczepie-
niu warto§¢ GFR gwaltownie si¢ zmniejsza
wskutek stresu okotooperacyjnego i ekspozy-
cji na inhibitory kalcyneuryny [32], nastepnie
funkcja nerek stabilizuje sie. Mozna uznad,
ze warto$¢ szacowanego GFR w 1. roku po
transplantacji, gdy funkcja hemodynamicz-
na przeszczepionego serca ulega stabilizacji,
jest dobrym prognosta dalszego funkcjono-
wania nerki. Parametr ten Swiadczy w pew-
nym stopniu o rezerwie funkcjonalnej nerek.
Ma on tez warto$¢ w okreSleniu rokowania
co do przezycia i wynikéw leczenia [33].

Inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna
i takrolimus), ktére sa podstawowymi i nie-
zbednymi lekami w prawie wszystkich sche-
matach immunosupresji, uznaje si¢ za jednego
z gtéwnych winowajcow CKD [6, 34, 35].

MARKERY USZKODZENIA NEREK

Z badaf wiadomo, ze wzrost st¢zenia kre-
atyniny pojawia si¢ p6Zno — uszkodzeniu musi
ulec co najmniej potowa nefronéw, by znalazto
to odzwierciedlenie we wzroScie wartosci tego
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parametru. Dodatkowo, jak wynika z krzywej
zwigzku kreatyniny z GFR, duze spadki war-
toSci GFR moga si¢ wigzaé z niewielkim wzro-
stem stezenia kreatyniny w surowicy, ktore
czesto umyka uwadze w codziennej praktyce
lekarskiej. Dlatego poszukuje si¢ wczesnych
markeréw uszkodzenia nerek w celu identyfi-
kacji tych pacjentéw [15-18]. Trwaja intensyw-
ne badania nad wyodrebnieniem biomarkeréw
charakteryzujacych si¢ lepsza czutoscia i specy-
ficznoscig w stosunku do pomiaréw kreatyniny
1 szacowania wartoSci przesaczania kiebuszko-
wego. Wspdlna cecha tych nowych czasteczek
jest fakt ich produkcji w nerce pod wplywem
czynnikOéw uszkadzajacych lub zahamowanie
ich reabsorbcji w obrgbie nefronu. Na pod-
stawie przeprowadzonych badan lipokaliny
zwiazanej z zelatynaza neutrofili (NGAL, neu-
trophil gelatinase-associated lipocalin), zwanej
takze lipokaling 2, siderokaling czy urekalina,
wydaje si¢ ona interesujacym markerem. Ze
wzgledu na niska mase czasteczkowa NGAL
jest filtrowana w nerce oraz syntetyzowana
w cewkach nerkowych pod wplywem ich uszko-
dzenia [36].

W wyniku toksycznego lub niedokrwien-
nego uszkodzenia nerek NGAL akumuluje
si¢ w cewkach nerkowych, we krwi oraz mo-
czu [36].

Wysoka warto§¢ NGAL w surowicy
i moczu obserwuje si¢ w CKD, wraz z upo-
Sledzeniem produkcji endogennej erytropo-
etyny [36]. Opisane cechy i charakter tego
biatka powoduja szerokie zainteresowanie
nim jako markerem uszkodzenia nerek i czy-
nia je kandydatem do zajecia roli troponiny
w kardiologii.

Poza stosunkowo najlepiej poznanym
NGAL wiele uwagi poswieca si¢ innym poten-
cjalnym markerom uszkodzenia nerek, takim
jak czasteczka uszkodzenia nerek 1 (KIM-1,
kidney injury molecule-1), typ watrobowy bial-
ka wiazacego kwasy ttuszczowe (L-FABP, li-
ver type fatty acid binding protein), cystatyna
C i interleukina 6 (IL-6). Sa to biatka cha-
rakteryzujace si¢ rézna dynamika wzrostu
stezenia w moczu w wyniku zadziatania czyn-
nika uszkadzajacego na nerki oraz dynamika
zmniejszania si¢ tego stezenia. Poznanie wza-
jemnych zaleznoSci, by¢ moze, doprowadzi do
podobne;j sytuacji jak w diagnostyce i moni-
torowaniu przebiegu zawatu serca z wykorzy-
staniem analizy wielu markeréw (troponiny,
kinaza kreatynowa [CK, creatine kinase], frak-
cja sercowa kinazy keratynowej [CK-MB, cre-
atine kinase myocardial bound)).



PODSUMOWANIE

Przewlekta niewydolno$¢ nerek pojawia-
jaca si¢ po przeszczepieniu serca jest niezwy-
kle istotnym problemem. Prawidlowe monito-
rowanie funkcji nerek, rozpoczynajace si¢ od
wnikliwego badania chorego i analizy badaf
laboratoryjnych przed przeszczepieniem, a na-
stepnie odpowiednia opieka okotooperacyj-
na wraz z doglebna oceng funkcji nerek oraz
badaniem og6lnym moczu, uzupetnione o ba-
dania obrazowe, sa wymagane bezposrednio
po transplantacji.

Skomplikowane procedury chirurgiczne
niosa ryzyko pogorszenia funkcji nerek. Dla-
tego powinno si¢ oceni¢ mozliwo§¢ poprawy
funkcji nerek u chorych (u ktérych funkcja
nerek jest znacznie zaburzona przez chorobe
podstawowa) po przeszczepieniu. W okresie
okotooperacyjnym kazdy epizod hipotensji
powinien by¢ minimalizowany, a podawane

STRESZCZENIE

Przewlekta choroba nerek po przeszczepieniu
serca, obok nowotworow i waskulopatii, jest
gtownym czynnikiem ograniczajagcym dfugosc
i komfort zycia. W okresie kwalifikacji do prze-
szczepienia serca zaleca sie wykonanie szczego-
towej diagnostyki funkciji nerek, z ewentualnym
okreSleniem ryzyka pogorszenia tej funkcji po
przeszczepieniu. W wielu przypadkach zta czyn-
noS¢ nerki w okresie poprzedzajgcym przeszcze-
pienie jest wynikiem dtugotrwatej hipoperfuzji

dawki amin presyjnych — rozsadne. Dobra
kontrola ci§nienia tetniczego (chociaz nie ma
zadnych wytycznych dotyczacych optymali-
zacji leczenia hipertensyjnego) powinna by¢
podstawa prowadzenia chorych. Podobnie
codziennoScia u chorych po przeszczepieniu
powinny by¢ Sciste monitorowanie wystepo-
wania nietolerancji glukozy, cukrzycy czy
hiperlipidemii. Jezeli wystgpuje bialkomocz,
to nalezy wilaczy¢ leczenie nefroprotekcyj-
ne. Umiejetno$¢ wczesnego rozpoznawania
CKD i odpowiednie leczenie, zapobiegajace
dalszej progresji tej choroby, musi by¢ nie-
zbedna czescig postgpowania lekarskiego.
Nalezy réwniez dotozy¢ szczegdlnych staran,
by unikaé lekéw potencjalnie nefrotoksycz-
nych oraz monitorowa¢ mozliwe interakcje
miedzy lekami immunosupresyjnymi i inny-
mi substancjami leczniczymi, w tym szcze-
gblnie czesto podawanymi antybiotykami,
w celu minimalizacji wystapienia CKD.

spowodowanej krancowg niewydolnoscig ser-
ca. Dokfadne monitorowanie funkcji nerek, wraz
z redukcjg dodatkowych czynnikow wptywaja-
cych na pogorszenie ich czynnosci, nalezy do ru-
tynowego postepowania w opiece nad chorym po
przeszczepieniu serca. Wspotczesne schematy
immunosupresji umozliwiajg odpowiednig indy-
widualizacje leczenia w celu spowolnienia zmian
zachodzacych w obrebie nerek.
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Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek,
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