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STRESZCZENIE 

Choroby nerek stanowią wyzwanie dla współczesnej medycyny. Obecnie przewlekła choroba nerek klasyfiko-

wana jest jako „choroba cywilizacyjna”. W związku ze starzeniem się społeczeństwa problem chorób nerek 

wciąż narasta, ponieważ osoby w wieku podeszłym są grupą szczególnie narażoną na pogorszenie funkcji nerek. 

Dodatkowo, występowanie chorób współistniejących, takich jak choroby sercowo-naczyniowe, znacząco utrud-

nia terapię oraz zwiększa śmiertelność chorych. Przewlekła choroba nerek ma charakter postępujący i osta-

tecznie doprowadza do schyłkowej niewydolności nerek. W tej sytuacji metodą ratującą życie staje się leczenie 

nerkozastępcze – dializoterapia lub przeszczepienie nerki. Ze względu na ograniczoną podaż narządów do celów 

transplantacji większość pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek jest leczona dializami. Przeszczepienie 

nerki jest optymalną metodą leczenia nerkozastępczego — daje najdłuższe przeżycie chorych, najlepszą jakość 

życia i jest tańsze od dializ. Monitorowanie funkcji nerki przeszczepionej ma na celu zapewnienie jak najdłuż-

szego czasu funkcjonowania „nowego” narządu. Wczesne zdiagnozowanie niezadowalającej czynności prze-

szczepu oraz podjęcie szybkiej interwencji medycznej ma na celu prewencję utraty graftu. Kontrola takich 

parametrów jak współczynnik eGFR, stężenie leków immunosupresyjnych czy poziom markerów ryzyka ser-

cowo-naczyniowego stanowi istotną część procesu leczenia. 

SŁOWA KLUCZOWE: markery sercowo-naczyniowe, monitorowanie, przewlekła choroba nerek, transplantacja 

nerki. 

 

ABSTRACT 

CHRONIC KIDNEY DISEASE AND SELECTED ASPECTS OF KIDNEY RECIPIENTS MONITORING 

Kidney diseases are an important challenge for nowadays medicine. Chronic kidney disease is classified as a 

“disease of affluence”, moreover the problem of kidney diseases is also increasing due to an aging of a popu-

lation. Elderly people are a part of a population with high risk of kidney failure. Additionally, an occurrence 

of concomitant diseases, e.g. cardiovascular diseases, significantly hinders treatment and increases mortality 

in this group. Chronic kidney disease is progressive and finally leads to end-stage renal disease. In that case 

a life-saving method is renal replacement therapy – dialysis or kidney transplantation. Due to limited number 

of organs for transplantation, majority of patients with end-stage renal disease are treated with dialysis. Kidney 

transplantation is an optimal method of renal replacement therapy, because of the longest survival of patients, 

the best quality of life and because it is less expensive than dialysis. Monitoring of transplanted kidneys function 

aims to provide a long life of “new” organ. Early diagnosis of unsatisfactory graft function and rapid medical 

intervention is intended to prevent the loss of the transplanted organ. Monitoring of parameters such as eGFR, 

a concentration of immunosuppressive drugs or level of markers of cardiovascular diseases is an important part 

of treatment. 

KEYWORDS: cardiovascular markers, chronic kidney disease, kidney transplantation, monitoring. 

 

1. Wstęp 

Przewlekła choroba nerek (PChN) uznana jest za chorobę 

cywilizacyjną XXI wieku. Ze względu na utajony rozwój we 

wczesnym stadium choroby, rozpoznanie PChN często sta-

wiane jest późno. W związku z tym chorzy w momencie zdia-

gnozowania znajdują się w zaawansowanym stadium niewy-

dolności. PChN ma charakter postępujący i prowadzi często 

do schyłkowej niewydolności nerek [1]. Metodą ratującą ży-

cie chorych ze schyłkową niewydolnością nerek jest leczenie 

nerkozastępcze – dializoterapia lub przeszczepienie nerki, 

uważane za metodę optymalną, lecz w praktyce stosowaną 

rzadziej niż dializoterapia. Problem ten wynika z małej 

liczby dostępnych narządów, zarówno od dawców żywych, 

jak i martwych [2]. Co więcej, przeszczepiona nerka często 

już w momencie transplantacji nie funkcjonuje jak zdrowy 

narząd, jest w pewnym stopniu niewydolna, przez co wielu 

biorców nie powraca nigdy do pełnego zdrowia [3]. 

Celem niniejszej publikacji jest przybliżenie tematu 

przewlekłej choroby nerek oraz jej leczenia, przede wszyst-

kim za pomocą przeszczepu nerki. W pracy omówiono wy-

brane aspekty monitorowania stanu biorcy nerki, poczyna-

jąc od omówienia podstawowych parametrów biochemicz-

nych, poprzez stężenie leków immunosupresyjnych, testy 

immunologiczne i biopsję, a kończąc na ocenie poziomu kla-

sycznych oraz nieklasycznych markerów ryzyka sercowo-na-

czyniowego, która stanowi istotną część procesu mającego 
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na celu zapewnienie jak najdłuższego funkcjonowania „no-

wego” narządu. 

 

2. Przewlekła choroba nerek 

PChN jest to złożony zespół chorobowy powstały w wy-

niku powolnego, postępującego oraz nieodwracalnego zabu-

rzenia czynności nerek. W trakcie rozwoju choroby stop-

niowo zmniejsza się liczba czynnych nefronów. Proces ten 

wymusza wzmożoną pracę pozostałych, które funkcjonują 

prawidłowo, prowadząc do wzrostu ciśnienia w kłębuszku 

nerkowym, rozszerzeniem się tętniczek doprowadzających 

oraz charakterystycznym przerostem nefronów. Dochodzi do 

hiperfiltracji czyli zwiększonej przepuszczalności kłębusz-

ków nerkowych, a w konsekwencji do pobudzenia prolifera-

cji komórek mezangium, uwolnienia czynników wzrostu oraz 

wywołania stanu zapalnego. Prowadzi to do włóknienia tka-

nek nerki i dalszej redukcji ilości prawidłowych nefronów. 

Pogorszeniu ulega przede wszystkim funkcja wydalnicza 

nerki, ale także funkcja wydzielnicza (odpowiadająca za 

produkcję erytropoetyny) oraz funkcja metaboliczna (zwią-

zana z unieczynnieniem niektórych leków i hormonów) [4,5]. 

Według definicji międzynarodowej grupy roboczej, 

która opracowała wytyczne Kidney Disease: Improving Glo-

bal Outcomes (KDIGO), przewlekłą chorobę nerek można 

zdiagnozować, gdy w czasie dłuższym niż 3 miesiące speł-

nione jest przynajmniej jedno z poniższych kryteriów: 

 Albuminuria: wydalanie albuminy z moczem ≥30 

mg/dobę, wskaźnik albumina/kreatynina ≥30 mg/g; 

obecność nieprawidłowego osadu moczu, stwierdzenie 

nieprawidłowości w zakresie stężeń elektrolitów związa-

nych z zaburzeniami czynności cewek nerkowych; obec-

ność nieprawidłowości histopatologicznych; niezgodne z 

normą wyniki badań obrazowych oraz stan po przeszcze-

pieniu nerki. 

 Wielkość współczynnika filtracji kłębuszkowej (ang. es-

timated glomerular filtration rate; eGFR) utrzymuje się 

na poziomie <60 ml/min/1,73 m2 [1]. 

W tych samych rekomendacjach z 2012 roku wprowa-

dzono podział przewlekłej choroby nerek na 5 stadiów, na 

podstawie wartości wskaźnika eGFR (tabela 1). 

Do najczęstszych przyczyn rozwoju PChN możemy zali-

czyć: nefropatię cukrzycową, kłębuszkowe zapalenie nerek 

(KZN), śródmiąższowe zapalenie nerek, nefropatię nadci-

śnieniową oraz wielotorbielowatość nerek. W Polsce główną 

przyczynę rozwoju schyłkowej niewydolności nerek, według 

raportu z 2016 roku, stanowi nefropatia cukrzycowa, która 

występowała u ponad 30% wszystkich dializowanych pacjen-

tów [6]. Nefropatia cukrzycowa rozwija się u około 40% osób 

z cukrzycą. Jej wczesnym objawem jest mikroalbuminuria, 

która pojawia się w okresie około 5-15 lat po rozpoznaniu 

cukrzycy. Z czasem dochodzi do rozwoju białkomoczu, który 

powoduje obniżenie wartości wskaźnika filtracji kłębuszko-

wej. Patogeneza nefropatii cukrzycowej obejmuje zmiany 

hemodynamiczne (hiperfiltracja, hiperperfuzja), bioche-

miczne oraz dziedziczoną genetycznie skłonność do rozwoju 

nefropatii [7]. 

Kłębuszkowe zapalenie nerek, jako druga najczęściej 

spotykana przyczyna rozwoju schyłkowej niewydolności ne-

rek w Polsce, jest rozpoznawane u 15% wszystkich dializo-

wanych pacjentów [6]. Pojęcie „kłębuszkowe zapalenie ne-

rek” obejmuje szereg chorób zapalnych o podłożu immuno-

logicznym [5]. Do przyczyn rozwoju KZN zalicza się m.in. za-

każenia paciorkowcem z grupy A, C oraz G [8], bakteryjne 

zapalenie wsierdzia [9], infekcje wirusowe [10] oraz choroby 

autoimmunologiczne [11]. 

 

3. Zespół sercowo-nerkowy 

Prawidłowo funkcjonujący organizm ludzki dąży do 

utrzymywania homeostazy, czyli równowagi, w której każdy 

z układów wpływa na siebie nawzajem, ale żaden nie wyrzą-

dza szkody drugiemu. Jeżeli jeden z układów zawodzi, 

wpływa to negatywnie na inny. Przykładem takiej zależności 

są układ wydalniczy i sercowo-naczyniowy. Układy te są sil-

nie od siebie zależne – ostra lub przewlekła choroba jednego 

narządu może być spowodowana ostrą lub przewlekłą dys-

funkcją drugiego. Zależność ta została nazywana zespołem 

sercowo-nerkowym (ang. cardio renal syndrome; CRS) 

[12,13]. 

Klasyfikacja opracowana przez Inicjatywę Na Rzecz Ja-

kości Dializ, różnicuje CRS w zależności od narządu zajętego 

pierwotnie oraz czasu, w jakim rozwinęła się choroba. Po-

dział zespołu sercowo-nerkowego obejmuje pięć typów. Do 

typu pierwszego i drugiego należą ostre i przewlekłe cho-

roby sercowo-naczyniowe (ChSN) będące przyczyną rozwi-

nięcia choroby nerek. W typie trzecim i czwartym występuje 

pierwotna dysfunkcja nerek, odpowiednio: ostra oraz prze-

wlekła, prowadząca do zaburzenia pracy serca. Typ piąty 

CRS definiuje się jako stan prowadzący do jednoczesnego 

uszkodzenia i/lub dysfunkcji serca i nerek [13]. 

Meta-analiza z lat 1969-2004 wykazała, iż powikłania 

sercowo-naczyniowe stanowią przyczynę nawet około 60% 

zgonów pacjentów z przewlekłą chorobą nerek [14]. Cho-

roby sercowo-naczyniowe występują głównie u pacjentów 

ze schyłkową niewydolnością nerek i są to najczęściej: cho-

roba niedokrwienna serca, zastoinowa niewydolność serca, 

zaburzenia rytmu serca oraz choroby naczyń obwodowych 

[15]. Badanie Cardiovascular Health Study przeprowadzone 

w Stanach Zjednoczonych na grupie ponad 5 tysięcy osób 

wykazało, iż spadek eGFR o 10 ml/min/1,73 m2 powoduje  

 

Tabela 1. Podział przewlekłej choroby nerek (PChN) na podstawie kryterium eGFR, zgodnie z wytycznymi KDIGO z 2012 roku [1]. 

Stadium Opis GFR [ml/min/1,73 m2] 

G1 Poziom normalny lub wysoki ≥90 

G2 Poziom lekko obniżony 60-89 

G3a Poziom lekko lub umiarkowanie obniżony 45-59 

G3b Poziom umiarkowanie lub ciężko obniżony 30-44 

G4 Poziom ciężko obniżony 15-29 

G5 Niewydolność nerek <15 
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wzrost śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych o 5% 

[16]. 

Patofizjologia rozwoju chorób sercowo-naczyniowych 

u pacjentów z PChN jest złożona. Przewlekła choroba nerek 

aktywuje procesy zapalne, w których uczestniczą m.in. in-

terleukina-1, interleukina-6, fibrynogen, czynnik martwicy 

nowotworu (ang. tumor necrosis factor; TNF) oraz białko C 

reaktywne (C-reactive protein; CRP). W konsekwencji może 

dochodzić do rozwoju m.in. anemii, zaburzeń mineralnych i 

kostnych oraz miażdżycy [17]. 

Czynnikiem inicjującym rozwój miażdżycy jest charak-

terystyczne dla przewlekłej choroby nerek uszkodzenie 

śródbłonka, spowodowane zmniejszeniem wytwarzania lub 

biodostępności tlenku azotu (ang. nitric oxyde; NO), który 

działa rozkurczająco oraz antyagregacyjne [18,19]. Przy-

czyną obniżenia stężenia NO może być niedobór argininy, 

zwiększony stres oksydacyjny oraz wzrost stężenia inhibi-

tora dla syntazy tlenku azotu – asymetrycznej dimetyloargi-

niny (ang. asymmetric dimethylarginine; ADMA) [18,20]. Ba-

dania sugerują również istotną rolę labilnej puli żelaza w 

rozwoju miażdżycy. Żelazo posiada zdolność do wymiany 

elektronów i jest katalizatorem reakcji Fentona, na skutek 

której powstaje bardzo reaktywny rodnik OH [21]. W pato-

genezie miażdżycy biorą udział również reaktywne formy 

tlenu, które mają wpływ na wytwarzanie utlenionych lipo-

protein o małej gęstości (ang. oxidized low-density lipopro-

tein; ox-LDL) [22,23]. 

Kalcyfikacja naczyń krwionośnych, która zachodzi głów-

nie w obrębie zastawek serca oraz błony wewnętrznej i środ-

kowej naczyń krwionośnych, to kolejny czynnik związany z 

wysokim ryzykiem ChSN u pacjentów z przewlekłą niewydol-

nością nerek. Zwapnienie naczyń krwionośnych jest skom-

plikowanym zjawiskiem. Uważa się, że kalcyfikacja naczyń 

krwionośnych stanowi następstwo zaburzenia równowagi 

między czynnikami będącymi promotorami kalcyfikacji a in-

hibitorami tego procesu. Do promotorów zalicza się między 

innymi mózgowy peptyd natriuretyczny typu 2, 4 i 6, osteo-

kalcynę, fosfatazę alkaliczną oraz jony fosforanowe i wap-

niowe. Inhibitory procesu kalcyfikacji to: białko macierzy 

Gla, osteopontyna, anhydraza węglanowa oraz witamina K. 

Podstawą profilaktyki kalcyfikacji jest dążenie do uzyskania 

wyrównania równowagi wapniowo-fosforanowej oraz moni-

torowanie stężenia parathormonu [24,25]. 

 

4. Dializy 

Dializą nazywamy proces oczyszczania krwi ze zbędnych 

produktów przemiany materii, nadmiaru wody oraz jonów 

szkodliwych dla zdrowia. Stosowane są dwa rodzaje dializ: 

hemodializa oraz dializa otrzewnowa. Podczas hemodializy 

krew oczyszczana jest poza organizmem przez sztuczną, 

półprzepuszczalną błonę zwaną sztuczną nerką lub dializa-

torem. Natomiast w przypadku dializ otrzewnowych krew 

oczyszczana jest wewnątrz ciała, a funkcję błony półprze-

puszczalnej pełni bariera fizjologiczna, jaką jest otrzewna 

[4]. 

Ryzyko oraz korzyści płynące ze stosowania danego typu 

dializy są częstym tematem podejmowanym w piśmiennic-

twie. Według niektórych opracowań prowadzenie dializ 

otrzewnowych w początkowym etapie terapii nerkozastęp-

czej (do około 1-2 lat) jest korzystniejsze dla chorego niż 

stosowanie hemodializ [26]. Mniejsze uznanie zyskała teoria 

mówiąca o tym, że lepsze rokowanie co do przeżycia pa-

cjenta daje rozpoczęcie terapii nerkozastępczej od hemo-

dializ [27]. Stosowanie dializ otrzewnowych jest tańsze oraz 

mniej uciążliwe, ponieważ nie wymaga tak częstych wizyt w 

placówkach medycznych, jak w przypadku hemodializ 

[26,28]. Dzięki możliwości wykonywania dializ w domu ja-

kość życia pacjenta znacząco wzrasta [27]. Trzeba pamię-

tać, że dializy, mimo że są metodą ratującą życie pacjen-

tów, w porównaniu z transplantacją nerki wiążą się z krót-

szym przeżyciem chorych, gorszą jakością ich życia i więk-

szym kosztem terapii. Wadą terapii nerkozastępczej jest 

zwiększona częstotliwość występowania infekcji, które są 

przyczyną zgonu prawie 10% dializowanych pacjentów. 

W przypadku dializ otrzewnowych prowadzą do zapalenia 

otrzewnej, które może być spowodowane bezpośrednim 

kontaktem z drobnoustrojami, stosowaniem cewnika oraz 

patologiami jelit [26,29,30].  

Średnio 215 osób na milion jest dializowanych z powodu 

schyłkowej niewydolności nerek [27]. Do najszybciej rosną-

cej grupy, u której wykonuje się dializy należą osoby w star-

szym wieku. Wysoka zachorowalność oraz śmiertelność w tej 

grupie związana jest głównie z wiekiem oraz występowa-

niem chorób towarzyszących [31]. 

 

5. Transplantacje 

Medycyna transplantacyjna jest jedną z najtrudniej-

szych i najbardziej skomplikowanych nauk współczesnej me-

dycyny. Jej celem jest przedłużenie oraz poprawienie jako-

ści życia, rozumianej jako „całościowa ocena samopoczucia 

jednostki w wymiarze funkcjonowania psychicznego, fizycz-

nego i społecznego” [32]. 

W ostatnich latach dokonał się ogromny postęp w dzie-

dzinie transplantologii. Transplantacje są uznaną metodą le-

czenia schyłkowej niewydolności narządów, takich jak 

nerki, serce, wątroba, trzustka oraz płuca, ale również cho-

rób hematologicznych (przeszczepianie komórek krwiotwór-

czych). Obecny rozwój medycyny umożliwia również prze-

szczepianie m.in. ścięgien, rogówki, skóry, zastawek oraz 

wysepek trzustkowych [2,33].  

Głównym źródłem przeszczepianych narządów są dawcy 

zmarli. W Polsce, w 2019 roku, według Centrum Organiza-

cyjno-Koordynacyjnego do Spraw Transplantacji „Poltrans-

plant”, przeszczepiono 1630 narządów, z czego 96% pocho-

dziło od dawców martwych, natomiast tylko 5% od dawców 

żywych [34]. W zależności od różnicy genetycznej pomiędzy 

dawcą a biorcą wyróżnia się następujące rodzaje transplan-

tacji: 

 autogeniczna – jest to przeszczepienie w obrębie jed-

nego organizmu, 

 izogeniczna – między identycznymi osobnikami tego sa-

mego gatunku (tzn. między bliźniętami jednojajowymi), 

 allogeniczna – wykonywana pomiędzy osobami tego sa-

mego gatunku, różnymi genetycznie, 

 ksenogeniczna – pomiędzy osobnikami należącymi do ob-

cych gatunków [35]. 

Jednym z głównych problemów medycyny transplanta-

cyjnej jest występowanie komórkowych oraz humoralnych 

mechanizmów efektorowych w organizmie biorcy, które pro-

wadzą do reakcji odrzucania przeszczepu. Organizm biorcy, 

rozpoznając przeszczep jako obcy, aktywuje układ immuno-

logiczny w celu zwalczenia nieznanych komórek, prowadząc 

do procesu odrzucania: nadostrego, ostrego lub przewle-

kłego. W odrzucaniu nadostrym objawy pojawiają się 

w ciągu kilku minut po przeprowadzeniu zabiegu transplan-

tacji. Przyczyną są obecne w krążeniu biorcy przeciwciała 
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reagujące z antygenami śródbłonka dawcy. Powstałe kom-

pleksy antygen-przeciwciało aktywują układ dopełniacza 

wywołując masywną reakcję zapalną. Następuje wykrzepia-

nie, które w konsekwencji prowadzi do utraty przeszczepio-

nego narządu. Odrzucanie ostre pojawia się w czasie od jed-

nego tygodnia do kilku miesięcy po przeszczepieniu, w for-

mie odrzucania zależnego od limfocytów T (odrzucanie ko-

mórkowe) i/lub limfocytów B (odrzucanie humoralne) [36]. 

Natomiast objawy odrzucania przewlekłego mogą występo-

wać już w 3. miesiącu po przeszczepieniu. Zaliczamy do nich 

stopniowe pogarszanie się czynności przeszczepu, białko-

mocz oraz nadciśnienie. Procesy te prowadzą do rozwinięcia 

przewlekłej niewydolności przeszczepu, cechującej się 

m.in. zanikiem kanalików nerkowych oraz stwardnieniem 

kłębuszków nerkowych [37]. 

Nerki są najczęściej przeszczepianym narządem w Pol-

sce [33]. Liczba transplantacji nerek od dawców żywych 

oraz zmarłych uzależniona jest od położenia geograficz-

nego, z którego często wynikają różnice kulturowe. W kra-

jach zachodnich, takich jak Hiszpania, Włochy, Francja, 

Niemcy oraz Polska przeszczepianie nerek od żywych daw-

ców stanowi zaledwie 2-18% wszystkich zabiegów. Nato-

miast liczba dawców żywych w Szwecji, Szwajcarii, Wielkiej 

Brytanii, Stanach Zjednoczonych i Kanadzie ciągle wzrasta, 

osiągając poziom 26-42%. Istnieją również kraje, w których 

dawcami organów mogą zostać jedynie dawcy żywi; są to 

między innymi: Egipt, Oman, Jordania, Pakistan oraz Islan-

dia [38]. 

Główną wytyczną stosowaną w doborze żywego dawcy 

narządu jest wartość parametru przesączania kłębuszko-

wego, która według różnych źródeł powinna utrzymywać się 

na poziomie powyżej 80 [39] lub 90 ml/min/1,73 m2 [40]. 

Wiek dawcy nie stanowi bezwzględnego przeciwwskazania 

do przeszczepienia. W związku z brakiem organów wiele wy-

tycznych, zarówno w Stanach Zjednoczonych, jak i w Euro-

pie (w tym w Wielkiej Brytanii), nie wprowadza górnego li-

mitu wieku dla potencjalnych dawców. Oddać nerkę mogą 

nawet osoby powyżej 60. roku życia, niespełniające kryte-

rium wartości eGFR. U dawcy, przed zabiegiem pobrania na-

rządu, należy wykluczyć bezwzględne przeciwwskazania 

do zabiegu, którymi są: istotne choroby współistniejące (np. 

nowotwór lub infekcja), niektóre problemy z nerkami czy 

nosicielstwo wirusa HIV/HTLV (ang. human T lymphotrophic 

virus) [39,41]. 

Dobór dawcy i biorcy nerki obejmuje zgodność w ukła-

dzie grupowym krwi człowieka AB0 oraz w układzie głów-

nego kompleksu zgodności tkankowej (ang. major histocom-

patibility complex; MHC) [40]. MHC to region genu kodujący 

białka powierzchniowe komórek, ważne dla układu odporno-

ściowego. Największy wpływ na funkcjonowanie przeszcze-

pionego organu ma zgodność w układzie MHC ludzkich anty-

genów leukocytarnych (ang. human leukocyte antigens; 

HLA), kodowanych przez geny leżące w regionie HLA-A, -B 

oraz -DR, na krótkim ramieniu chromosomu 6 w pozycji 6p21 

[42]. Oficjalne wytyczne Europejskiego Towarzystwa Nefro-

logicznego – Europejskiego Towarzystwa Dializy i Transplan-

tacji (ang. European Renal Association-European Dialysis 

and Transplant Association; ERA-EDTA) sugerują wykonanie 

u potencjalnych dawców oraz biorców co najmniej dwukrot-

nego oznaczenia antygenów HLA, w tym co najmniej jedno 

z nich powinno być przeprowadzone metodą molekularną 

[41]. 

W Polsce, według danych zgromadzonych w latach 1996-

2017 przez „Poltransplant”, 6% zabiegów przeszczepienia 

nerki od osoby zmarłej oraz 3% od dawcy żywego kończy się 

odrzuceniem narządu w ciągu pierwszych 3 miesięcy po ope-

racji. Po roku utrata narządu dotyka odpowiednio: 11% oraz 

5% pacjentów. W konsekwencji, po pięciu latach 77% (dawca 

martwy) oraz 88% (dawca żywy) pacjentów udaje się zacho-

wać przeszczepiony organ [33]. Główną przyczyną utraty 

graftu jest zgon z czynnym przeszczepem, rzadziej utrata 

czynności graftu. Główną przyczyną zgonów po przeszcze-

pieniu nerki są choroby sercowo-naczyniowe [43]. 

Według rekomendacji KDIGO oraz Polskiego Towarzy-

stwa Transplantacyjnego zalecane jest leczenie skojarzone 

kilkoma lekami immunosupresyjnymi o różnych mechani-

zmach działania, w możliwie jak najniższych dawkach. 

W rutynowy schemat podawania leków immunosupresyjnych 

po zabiegu przeszczepienia nerki wchodzą: inhibitor kalcy-

neuryny, lek antyproliferacyjny oraz glikokortykosteroid 

[44,45]. Terapia przeciwciałami, nazywana leczeniem in-

dukcyjnym, obejmuje stosowanie czterech różnych grup le-

ków: pochodzenia biologicznego, antyproliferacyjnych inhi-

bitorów kalcyneuryny w skojarzeniu z pochodnymi kwasu 

mykofenolowego oraz glikokortykosteroidów. Schemat ten 

wykorzystywany jest w leczeniu osób o zwiększonym ryzyku 

immunologicznym [44,46]. Podstawowe leki immunosupre-

syjne oraz ich główne działania niepożądane zostały przed-

stawione w tabeli 2. 

 

Tabela 2. Podstawowe leki immunosupresyjne oraz ich główne działania niepożądane [44,47,48]. 

Leki immunosupresyjne Wybrane działania niepożądane 

Hamujące wytwarzanie 

cytokin 

inhibitory kalcyneuryny,  

np. cyklosporyna, takrolimus 

neurotoksyczność, nietolerancja glukozy, przerost dziąseł, ły-

sienie, hiperkaliemia, hipomagnezemia, hipokalcemia, hiperu-

rykemia, hirsutyzm 

glikokortykosteroidy,  

np. prednizon 
zakażenia, zmiany psychiczne, nadciśnienie tętnicze, otyłość 

Inhibitory sygnału proli-

feracji 

inhibitory kinazy białkowej treo-

ninowo-serynowej,  

np. sirolimus, everolimus 

zaburzenia fibrogenezy, hipertrójglicerydemia, białkomocz, hi-

pokaliemia, hipomagnezemia. hipercholesterolemia 

Hamujące podziały ko-

mórkowe 

azatiopryna, mykofenolan mofe-

tylu, sole kwasu mykofenolo-

wego 

mielotoksyczność, biegunka, nudności, wzdęcia, objawy dys-

peptyczne, wymioty 

Leki pochodzenia biolo-

gicznego 

przeciwciała poliklonalne dreszcze, gorączka, bóle stawów, infekcje oportunistyczne 

przeciwciała monoklonalne,  

np. rytuksymab, alemtuzumab 

hipogammaglobulimemia, zakażenia oportunistyczne, reakty-

wacja zakażeń wirusowych (HCV, HBV, CMV), włóknienie płuc 
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Nowym podejściem w leczeniu chorób nerek jest wyko-

nywanie tak zwanego „przeszczepienia wyprzedzającego". 

Przeszczepienie wyprzedzające przeprowadzane jest u pa-

cjentów, którzy nie byli wcześniej dializowani. Chorzy po 

takiej operacji mają lepsze rokowania co do powodzenia 

przeszczepienia. Przede wszystkim zabieg ten umożliwia 

uniknięcie uciążliwych dializ oraz stanów chorobowych 

z nimi związanych, m.in. zakażeń, przyspieszonej miaż-

dżycy tętnic oraz kalcyfikacji naczyń, a także obniża koszty 

późniejszego leczenia [39,49]. 

 

6. Monitorowanie stanu pacjentów po przeszczepieniu 

nerki 

Transplantacja nerki, ze względu na długość życia, lep-

szą jakość życia pacjenta po zabiegu, oraz niższe koszty 

uznawana jest za korzystniejszą formę terapii niż dializy, 

które utrudniają i ograniczają życie chorych. W związku 

z problemami jakie dotykają pacjentów przed przeszczepie-

niem nerki, można stwierdzić, iż chorzy po udanym zabiegu 

w pewnym stopniu otrzymują możliwość powrotu do zdrowia 

fizycznego [50]. Nie oznacza to jednak, że po zabiegu pa-

cjenci nie wymagają dalszego leczenia. Kontrolowanie czyn-

ności przeszczepu nerkowego dotyczy nie tylko funkcji prze-

szczepionego narządu, ale wymaga również monitorowania 

leczenia immunosupresyjnego, układu immunologicznego, 

a także wielu innych parametrów i współistniejących scho-

rzeń.  

 

6.1. Współczynnik przesączania kłębuszkowego 

U osób po udanym zabiegu przeszczepienia nerki wartość 

eGFR wynosi zwykle poniżej 59 ml/min/1,73 m2, a prze-

szczepiona nerka znajduje się w III-V stadium przewlekłej 

choroby nerek [3]. Aktualne rekomendacje KDIGO zalecają 

monitorowanie czynność nerki głównie na podstawie stęże-

nia kreatyniny w surowicy, proteinurii, oraz określania ob-

jętości wydalanego moczu. Zalecenia dotyczą również czę-

stotliwości wykonywania pomiarów takich wskaźników, jak: 

 pomiar objętości moczu mierzony powinien być co 1-2 

godziny, przez co najmniej 24 godziny po transplantacji 

oraz codziennie do czasu ustabilizowania się funkcji 

przeszczepu, 

 pomiar wydalania białka w moczu powinien być okre-

ślony w pierwszym miesiącu po przeszczepieniu w celu 

ustalenia punktu odniesienia, a następnie co 3 miesiące 

w pierwszym roku; w kolejnych latach badanie należy 

powtarzać co rok, 

 stężenie kreatyniny oznacza się codziennie przez 7 dni 

od wykonania zabiegu lub do czasu wypisu ze szpitala; 

w razie wystąpienia komplikacji należy robić to częściej, 

jest to uzależnione od stanu pacjenta, 

 obliczenie eGFR zaleca się wykonywać razem z bada-

niem stężenia kreatyniny [45]. 

U pacjentów, u których wystąpiła opóźniona czynność prze-

szczepu (ang. delayed graft function; DGF), czyli dysfunkcja 

graftu wymagającą przeprowadzenia dializ w pierwszym ty-

godniu po transplantacji, która może objawiać się skąpomo-

czem [51], zmiany w stężeniu kreatyniny nie są przydatnym 

parametrem oceniającym funkcję nerki przeszczepionej. 

W celu określenia najczęstszych przyczyn dysfunkcji graftu, 

takich jak: zwężenie tętnicy nerkowej, zakrzepica tętni-

cza/żylna czy przeciek moczu, wykonuje się badanie ultra-

sonograficzne (ang. ultrasonography, USG) Dopplera, nato-

miast przy podejrzeniu ostrego odrzucania zleca się wyko-

nanie biopsji [45,51]. Przywrócenie prawidłowej funkcji 

nerki poprzedzone jest najczęściej zwiększeniem objętości 

moczu, będącym łatwym parametrem do monitorowania 

[45]. 

Rekomendowanym przez KDIGO wzorem służącym do wyli-

czenia eGFR jest wzór CKD-EPI (ang. chronic kidney disease 

epidemiology collaboration), uwzględniający stężenie krea-

tyniny w surowicy, wiek oraz płeć pacjenta (ryc. 1) [1]. 

Wzór ten jest uważany za najlepszy wskaźnik funkcji ne-

rek, ponieważ wykazuje najlepszą korelację z ich rzeczywi-

stym stanem. Do innych wzorów służących obliczaniu eGFR 

należy m.in. wzór Cockrofta-Gaulta oraz wzór MDRD (ang. 

modification of diet in renal disease), który obecnie pozo-

staje rutynowo stosowanym wzorem w wielu laboratoriach 

medycznych w Polsce [1,52]. 

 

Ryc. 1. Wzór CKD-EPI używany w celu obliczenia wartości eGFR, 

zgodnie z aktualnymi zaleceniami KDIGO [1]. Cr – stężenie kre-

atyniny w surowicy (μmol/L) 

 

6.2. Kontrola leczenia immunosupresyjnego 

Po zabiegu przeszczepienia nerki konieczna jest kontrola 

leczenia immunosupresyjnego, tak zwane terapeutyczne 

monitorowanie leku, pozwalające określić czy stężenie leku 

w organizmie nie jest za duże (wywołuje działanie tok-

syczne) lub za małe (stwarza ryzyko wystąpienia reakcji od-

rzucania). Zalecana przez Polskie Towarzystwo Transplanta-

cyjne metoda referencyjna służąca do kontroli stężenia cy-

klosporyny oraz takrolimusu we krwi to wysokosprawna 

chromatografia cieczowa (ang. high-performance liquid 

chromatography; HPLC), której zaletą jest możliwość sprzę-

żenia ze spektrometrią mas (ang. liquid chromatography-

mass spectrometry; LC-MS). Wykorzystuje się również me-

tody immunoenzymatyczne takie jak EMIT (ang. enzyme 

multiplied immunoassay) oraz immunofluorescencji w świe-

tle spolaryzowanym (ang. fluorescence polarization immno-

assay; FPIA) z wykorzystaniem analizatora TDx [44,53,54]. 

Stężenie takrolimusu można monitorować również innymi 

metodami immunoenzymatycznymi takimi jak: MEIA (ang. 

microparticle enzyme immunoassay) [53,54] oraz CMIA (ang. 

chemiluminescent microparticle immunoassay) [55]. Reko-

mendowane metody do kontroli stężenia sirolimusu oraz 

ewerolimusu to: HPLC, LC-MS lub TDx [44,56]. Monitorowa-

nie prekursorów kwasu mykofenolowego polega na oznacze-

niu w osoczu krwi pacjenta stężenia kwasu mykofenolowego 

metodą EMIT lub HPLC [44]. 

 

6.3. Testy immunologiczne 

W przypadku podejrzenia procesów odrzucania narządu, 

w celu potwierdzenia oraz oceny stopnia ich zaawansowania 

wykonuje się testy immunologiczne. Testy te dzieli się na 

specyficzne oraz niespecyficzne względem antygenu. W te-

stach specyficznych wymagana jest znajomość wykrywanych 

antygenów. Przykładem takiego testu jest test oznaczania 
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przeciwciał za pomocą mikrokulek i opłaszczonych na nich 

antygenów HLA. Testy mikrokulkowe Luminex są obecnie 

głównie stosowaną metodą wykrywania przeciwciał anty-

HLA. Kolejnym testem specyficznym względem antygenu 

jest test określający stopień proliferacji komórek CD4+ oraz 

test cytotoksyczności, polegający na ocenie zjadliwości ko-

mórek CD8+ w odpowiedzi na kontakt z komórkami dawcy. 

W teście immunoenzymatycznym ELISPOT (ang. enzyme-lin-

ked immunosorbent spot) wykrywane są również cytokiny 

produkowane przez alloreaktywne limfocyty T dawcy 

[57,58]. 

Niespecyficzne testy polegają na pomiarze adenozyno-

trójfosforanu (ang. adenosine triphosphate; ATP) oraz 

CD30. Pierwszy z wymienionych parametrów oceniany jest 

ze względu na związek wzrostu poziomu ATP ze zwiększoną 

proliferacją alloreaktywnych limfocytów T. Przydatny dia-

gnostycznie jest również pomiar stężenia cząsteczki z ro-

dziny czynnika martwicy nowotworu, czyli CD30, która uwal-

nia się do krwi podczas aktywacji limfocytów T. Ponadto do 

oceny stopnia odrzucania wykorzystuje się cytometrię prze-

pływową w celu określenia immunofenotypu komórek oraz 

analizę ekspresji genów, mających wartości diagnostyczne 

oraz predykcyjne [57,58]. 

 

6.4. Biopsja 

W celu monitorowania stanu pacjentów po zabiegu prze-

szczepienia nerki wykonywany jest również zabieg biopsji. 

Badanie to polega na pobraniu fragmentu nerki w celu jego 

oceny mikroskopowej. Wskazaniem do zabiegu są m.in. wąt-

pliwości co do wyglądu nerki w czasie zabiegu transplanta-

cji, pogorszenie czynności wydalniczej nerki oraz podejrze-

nie odrzucania przeszczepionego narządu [59]. W niektórych 

ośrodkach wykonywane są również tak zwane biopsje proto-

kolarne u chorych ze stabilną czynnością narządu, w celu 

wykrycia nie dających objawów klinicznych zmian prze-

szczepu [59,60]. Do przeciwwskazań wykonania zabiegu na-

leżą m.in. zaburzenia krzepnięcia, ciężka niedokrwistość, 

niewyrównane nadciśnienie oraz brak współpracy ze strony 

chorego [59]. 

Pacjent przed zabiegiem biopsji ma wykonane badanie 

grupy krwi oraz profil układu krzepnięcia, w skład którego 

wchodzą: czas kaolinowo-kefalinowy (ang. activated partial 

thromboplastin time; APTT), liczba płytek krwi oraz czas 

krwawienia. Dodatkowo wykonuje się badanie ultrasonogra-

ficzne w celu oceny wielkości oraz położenia nerki. Biopsja 

wykonywana jest na czczo, w ułożeniu na plecach, pod kon-

trolą ultrasonograficzną [59]. Zabieg obarczony jest również 

możliwością wystąpienia powikłań pobiopsyjnych, m.in.: 

krwawienia z dróg moczowych, zatkania dróg moczowych 

przez skrzep, wystąpienia krwiaka w okolicy wykonanej bio-

psji oraz powstania przetoki tętniczo-żylnej [61]. 

 

6.5. Markery ryzyka sercowo-naczyniowego 

W związku ze zwiększoną częstotliwością występowania 

chorób sercowo-naczyniowych u pacjentów z przewlekłą 

chorobą nerek konieczne jest monitorowanie klasycznych 

oraz nieklasycznych czynników ryzyka w tej grupie pacjen-

tów. Związek pomiędzy czynnikami ryzyka sercowo-naczy-

niowego a zachorowalnością na ChSN u pacjentów z prze-

wlekłą chorobą nerek jest złożony. Wiele klasycznych oraz 

nieklasycznych czynników ryzyka działa addytywnie oraz 

przyspiesza progresję PChN, nawet po udanym zabiegu prze-

szczepienia nerki [62]. 

 

6.5.1. Klasyczne modyfikowalne i niemodyfikowalne 

czynniki ryzyka ChSN 

Klasyczne czynniki ryzyka zostały opisane już w 1961 

roku w badaniu kohortowym Framingam Heart Study, w któ-

rym zostały określone jako markery będące czynnikami roz-

woju miażdżycy [5,63]. Czynniki ryzyka ChSN, które aktual-

nie klasyfikowane są jako „klasyczne”, zostały przedsta-

wione w tabeli 3 oraz opisane poniżej. 

 

Tabela 3. Podział klasycznych czynników ryzyka choroby ser-

cowo-naczyniowej [63-67]. 

Klasyczne czynniki ryzyka ChSN 

Modyfikowalne Niemodyfikowalne 

nadciśnienie tętnicze 

cukrzyca 

dyslipidemia 

palenie tytoniu 

otyłość 

niska aktywność fizyczna 

wiek 

płeć męska 

obciążenia rodzinne 

 

Nadciśnienie tętnicze 

Badania wskazują na to, iż nadciśnienie tętnicze jest 

najczęstszym współwystępującym, modyfikowalnym czynni-

kiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych w populacji ogól-

nej [68] oraz ważnym czynnikiem ryzyka w populacji bior-

ców nerki [62]. 

Udowodniono, iż ryzyko wystąpienia chorób serca jest 

silniej związane z podwyższonym ciśnieniem skurczowym niż 

rozkurczowym [69]. Badania przeprowadzone na dużej gru-

pie osób w wieku 40-69 lat wykazały, że wzrost ciśnienia 

skurczowego o 20 mm Hg lub ciśnienia rozkurczowego o 10 

mm Hg powoduje 2-krotny wzrost śmiertelności z powodu 

wystąpienia choroby niedokrwiennej serca lub udaru mózgu 

[70]. Zalecenia dotyczące leczenia stanu przednadciśnienio-

wego, bez występowania chorób towarzyszących, wiążą się 

głównie ze zmianą stylu życia, m.in. diety, aktywności fi-

zycznej oraz nawyków związanych ze spożywaniem alko-

holu. Leczenie farmakologiczne zaleca się, gdy ciśnienie tęt-

nicze przekroczy wartość 140/90 mm Hg [71]. 

U pacjentów po przeszczepieniu nerki ciśnienie rozkur-

czowe powinno wynosić do 130 mm Hg natomiast rozkur-

czowe do 80 mm Hg. Zalecane jest przeprowadzanie pomia-

rów przy każdej wizycie kontrolnej oraz prowadzenie samo-

kontroli w domu. Od 50% do 90% pacjentów po transplantacji 

nerki jest leczonych z powodu nadciśnienia tętniczego. 

Uważa się, że głównymi czynnikami rozwoju hipertensji 

u tych osób jest m.in. przetrwałe nadciśnienie z okresu 

przed przeszczepieniem, płeć męska, opóźniona czynność 

przeszczepu, leczenie inhibitorami kalcyneuryny oraz gliko-

kortykosteroidami [28,45]. 

 

Cukrzyca 

Wykazano również zwiększone ryzyko choroby niedo-

krwiennej serca u osób obu płci chorych na cukrzycę. W ba-

daniach zauważono 2-3 razy częstsze występowanie zawału 

mięśnia sercowego u diabetyków, niezależnie od obecności 

innych znanych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 

[72]. U chorych prowadzących regularną kontrolę glikemii 

odnotowano spadek zdarzeń mikronaczyniowych, nefropa-

tii, retinopatii oraz neuropatii obwodowych. Co ciekawe, 
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wykazano niewielki związek pomiędzy występowaniem cho-

rób dużych naczyń, takich jak udar mózgu lub zawał mięśnia 

sercowego, a kontrolowaniem glikemii przez pacjentów z 

cukrzycą [68]. Cukrzyca potransplantacyjna rozpoznawana 

jest po zabiegu transplantacji nerki, według schematu sto-

sowanego w populacji ogólnej. Występuje nawet u 20% bior-

ców nerki w czasie pierwszego roku po operacji, ale może 

pojawić się również w przeciągu wielu lat po przeszczepie-

niu. Czynniki ryzyka wystąpienia cukrzycy po transplantacji 

to głównie leczenie inhibitorami kalcyneuryny oraz glikokor-

tykosteroidami [73]. Zgodnie z zaleceniami kontrola glikemii 

u biorców przeszczepu po upływie roku od zabiegu powinna 

odbywać się co najmniej raz w roku [45]. 

 

Dyslipidemia 

Podwyższony poziom lipidów we krwi jest dobrze udoku-

mentowanym markerem ryzyka wystąpienia ChSN, potwier-

dzonym na przestrzeni wielu lat. System klasyfikacji oraz 

poziomy leczenia dyslipidemii oparte są na różnych wytycz-

nych, między innymi: National Cholesterol Program Adult 

Treatment-3 oraz na rekomendowanej przez WHO klasyfika-

cji Friedricksona [74,75]. Lipoproteiny o niskiej gęstości 

(ang. low density lipoprotein; LDL), które uległy modyfikacji 

do formy utlenionej – oxLDL są ważnym czynnikiem ryzyka 

rozwoju miażdżycy. oxLDL są rozpoznawane oraz wychwyty-

wane przez receptory zmiatające na makrofagach w ścia-

nach tętnic, które następnie ulegają przekształceniu w ko-

mórki piankowate. Proces ten prowadzi do akumulacji cho-

lesterolu i inicjacji rozwoju zmian miażdżycowych [76]. Pre-

ferowaną grupą leków obniżających podwyższony poziom 

LDL są statyny. Postępowanie w leczeniu hiperlipidemii 

oparte jest nie tylko na leczeniu farmakologicznym, ale rów-

nież na zmianie nieprawidłowego stylu życia. Pacjentom za-

leca się redukcję masy ciała poprzez wprowadzenie odpo-

wiedniej diety oraz regularną aktywność fizyczną [77]. U po-

nad 50% pacjentów po zabiegu przeszczepienia nerki wystę-

pują zaburzenia lipidowe, dlatego ważne jest, aby je moni-

torować. Zgodnie z zaleceniami, pełny profil lipidowy powi-

nien być oznaczany co 2-3 miesiące od przeszczepienia, 

a następnie co 12 miesięcy po pierwszym roku od zabiegu 

[45]. 

 

Palenie papierosów 

Palenie papierosów uznawane jest za najbardziej zło-

żony oraz najmniej poznany czynnik ryzyka ChSN. W dymie 

papierosowym występuje około 4 tysiące różnych związków 

chemicznych. Wzajemne oddziaływanie tych związków, 

zmienność osobnicza i tendencje genetyczne wpływają na 

rozwój oraz intensywność przebiegu choroby [78]. Palenie 

papierosów zwiększa ryzyko wystąpienia m.in. udaru mózgu 

[68] oraz zawału mięśnia sercowego [79]. Niektóre badania 

szacują, że po przeprowadzonym zabiegu transplantacji 

nerki nawet 90% pacjentów palących przed operacją sięga 

ponownie po papierosy. Osoby te narażone są na częstsze 

występowanie incydentów sercowo-naczyniowych [80]. 

 

Otyłość 

Otyłość, traktowana jako choroba cywilizacyjna XXI 

wieku, stała się poważnym problemem zdrowotnym na ca-

łym świecie. W celu zdiagnozowania otyłości najczęściej 

stosowany jest, wprowadzony przez WHO, wskaźnik masy 

ciała (ang. body mass index; BMI) [81]. Do grupy czynników 

ryzyka chorób sercowo-naczyniowych związanych z otyłością 

należy podwyższone stężenie trójglicerydów, cholesterolu 

LDL, insuliny, glukozy oraz obniżone stężenie lipoprotein 

o wysokiej gęstości (ang. high-density lipoprotein; HDL) 

w surowicy. Powikłania związane z występowaniem otyłości 

to choroby tętnic wieńcowych, nadciśnienie, cukrzyca typu 

2, choroby układu oddechowego oraz dyslipidemia [82]. 

U pacjentów po zabiegu transplantacji nerki, oprócz bada-

nia BMI, wykonuje się pomiar obwodu talii oceniający ryzyko 

obecności otyłości trzewnej. Do występowania otyłości 

u biorców nerki przyczynia się również leczenie immunosu-

presyjne [3]. 

 

Niska aktywność fizyczna 

Aktywność fizyczna może znacząco wpłynąć na metabo-

lizm oraz redukcję czynników ryzyka ChSN, takich jak: oty-

łość, dyslipidemia, nadciśnienie oraz stan zapalny. Zmniej-

szenie liczby incydentów sercowo-naczyniowych zaobserwo-

wano u osób prowadzących umiarkowanie aktywny styl życia 

[81,83]. Badania przeprowadzone w grupie pacjentów 

po transplantacji nerki wykazały, iż aktywność fizyczna 

wpływa korzystnie na metabolizm energetyczny komórek, 

poprawia jakość życia, a regularne ćwiczenia zmniejszają 

ryzyko wystąpienia depresji. Biorcom nerki zaleca się aktyw-

ność fizyczną jako dodatkową terapię niefarmakologiczną 

[84]. Brak jest jednak wystarczającej liczby badań, aby 

stworzyć międzynarodowe wytyczne dotyczące zalecanej 

intensywności oraz formy aktywności fizycznej dla pacjen-

tów po przeszczepieniu. Ważnym i pomocnym źródłem, 

na którym opierają się zalecenia dla biorców graftu są wy-

tyczne American College of Sports Medicine z 2013 roku, 

które proponują program ćwiczeń składający się z treningu 

aerobowego, oporowego oraz indywidualnie dobranego, 

umiarkowanego treningu mięśni antagonistycznych [85,86]. 

Grupa Robocza Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego za-

leca wykonywanie ćwiczeń raz dziennie, co najmniej przez 

30 minut — ćwiczenia aerobowe przynajmniej 5 razy w ty-

godniu, natomiast ćwiczenia oporowe przynajmniej 2 razy 

w tygodniu [87]. 

 

Wiek, płeć oraz obciążenia rodzinne 

W populacji ogólnej ryzyko sercowo-naczyniowe rośnie 

wraz z wiekiem, przy czym jest wyższe u mężczyzn [69]. 

Wzrost ryzyka ChSN u kobiet ma związek ze zmianami hor-

monalnymi zachodzącymi w czasie menopauzy. Kobiety po 

menopauzie są bardziej podatne na wystąpienie choroby 

wieńcowej na skutek zmniejszonego stężenia estrogenów 

we krwi, które w prawidłowo funkcjonującym organizmie 

hamują proliferację mięśni gładkich oraz chronią komórki 

śródbłonka [64]. 

Bardzo duży wpływ na ryzyko wystąpienia ChSN ma rów-

nież historia występowania tej choroby w rodzinie. Według 

badań, osoby posiadające rodzeństwo, u którego zdiagnozo-

wano chorobę sercowo-naczyniową mają o 40% większe ry-

zyko zachorowania na to schorzenie. Jeżeli rodzice również 

byli chorzy, ryzyko to wzrasta od 60% do 75% [65]. 

 

6.5.2. Nieklasyczne czynniki ryzyka 

Nieklasyczne czynniki ryzyka chorób sercowo-naczynio-

wych to m.in. białkomocz, niedokrwistość, wzmożony stres 

oksydacyjny, wysokie stężenie fibrynogenu, CRP oraz toksyn 

mocznicowych we krwi. 
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Białkomocz 

Białkomocz jest zdiagnozowany, jeżeli stężenie białek 

w dobowej zbiórce moczu jest większe lub równe 300 mg 

u dorosłych lub 4 mg/m2/h u dzieci [45]. Jest on nie tylko 

objawem choroby nerek, ale również ogólnoustrojowej dys-

funkcji śródbłonka naczyń, która leży u podłoża miażdżycy 

[88]. Wykazano, iż 2-krotny wzrost stężenia albuminy w mo-

czu związany jest z o 30% większym ryzykiem śmierci z po-

wodów sercowo-naczyniowych w populacji ogólnej [89]. 

Niektóre źródła podają, iż białkomocz jest silniejszym pre-

dyktorem ChSN niż tradycyjne czynniki ryzyka, takie jak stę-

żenie cholesterolu czy nadciśnienie tętnicze [88]. U biorców 

nerki albuminuria występuje u 20-40% przypadków [3]. 

 

Niedokrwistość 

Anemia, definiowana jako zmniejszenie stężenia hemo-

globiny lub hematokrytu, dotyka niemal 25% światowej po-

pulacji [90], natomiast we wczesnym okresie po transplan-

tacji występuje u 45-70% biorców przeszczepu [44]. Niedo-

krwistość jest ważnym problemem zdrowia publicznego nie 

tylko w krajach nieuprzemysłowionych, ale również w kra-

jach rozwiniętych [90]. Anemia potransplantacyjna jest zło-

żonym stanem wywoływanym przez wiele czynników. 

Główną przyczyną tego typu niedokrwistości jest nieprawi-

dłowa funkcja wydzielnicza – upośledzenie mechanizmu wy-

dzielania erytropoetyny wszczepionej nerki [91]. Badania 

potwierdzają istotny związek pomiędzy utratą funkcji prze-

szczepu a narastaniem niedokrwistości [92]. Kolejną przy-

czyną niedokrwistości u pacjentów po przeszczepieniu nerki 

jest leczenie immunosupresyjne, które hamuje produkcję 

czerwonych krwinek [93]. Stosowanie leczenia blokującego 

układ renina-angiotensyna-aldosteron, mikroangiopatia za-

krzepowa oraz zakażenia wirusowe to inne przyczyny anemii 

u biorców nerki [91]. Istnieje istotny związek niedokrwisto-

ści ze zwiększoną śmiertelnością spowodowaną chorobami 

układu krążenia. Anemia zwiększa częstotliwość występowa-

nia incydentów sercowo-naczyniowych, takich jak: przerost 

lewej komory serca oraz niewydolność serca [90]. Niedo-

krwistość potransplantacyjna ma zatem wpływ na rokowania 

co do przeżycia przeszczepu oraz pacjenta [94]. 

 

Stres oksydacyjny 

Reaktywne formy tlenu (RFT) są cząsteczkami sygnało-

wymi, które regulują szeroki zakres procesów fizjologicz-

nych, przyczyniając się do utrzymania homeostazy układu 

krążenia. Zaburzenie działania RFT powoduje występowanie 

zjawiska stresu oksydacyjnego. Stres oksydacyjny ma istotny 

wpływ na rozwój ChSN. Do RFT które są związane z indukcją 

oraz progresją ChSN należą: anion ponadtlenkowy (O2∙-), 

nadtlenek wodoru (H2O2), nadtlenoazotyn (OONO−) oraz rod-

nik hydroksylowy (HO∙). Jednym z najlepiej poznanych źró-

deł reaktywnych form tlenu jest oksydaza NADPH. W wyniku 

stresu oksydacyjnego dochodzi m.in. do powstania oxLDL, 

które biorą udział w formowaniu się blaszki miażdżycowej 

w tętnicach, co skutkuje rozwojem miażdżycy [95]. Biorcy 

nerki narażeni są na zwiększony stres oksydacyjny spowodo-

wany samym zabiegiem i związanym z nim niedokrwieniem 

narządu oraz z leczeniem immunosupresyjnym [96]. 

 

Zwiększone stężenie fibrynogenu oraz CRP 

Fibrynogen oraz białko C-reaktywne są niespecyficznymi 

parametrami, których stężenie we krwi może być zwięk-

szone m.in. w stanie zapalnym oraz w przebiegu choroby 

wieńcowej. Są to białka ostrej fazy czyli wskaźniki reakcji 

zapalnej, która odgrywa kluczową rolę w patogenezie miaż-

dżycy [76,97]. Długotrwały wzrost fibrynogenu w osoczu o 1 

gram/litr dwukrotnie zwiększa ryzyko zdarzeń sercowo-na-

czyniowych [98]. Poziom CRP jest miarodajnym wskaźnikiem 

stanu zapalnego u biorcy przeszczepu. Pięcioletnie badanie 

z udziałem biorców nerki wykazało, iż utrzymywanie się wy-

sokich stężeń CRP (≥10 mg/L) w surowicy krwi stanowi nie-

korzystne rokowanie przeżycia graftu [99]. 

 

Wysoki poziom toksyn mocznicowych 

Toksyny mocznicowe są to związki retencyjne, które wy-

kazują aktywność biologiczną, a tym samym mają wpływ na 

homeostazę ustroju. Substancje te kumulują się w organi-

zmie w związku z upośledzoną czynnością nerek, powodując 

zaburzenie ich funkcji. Dodatkowo nadmierne gromadzenie 

się toksyn mocznicowych w organizmie wywołuje zaburzenia 

gospodarki wodno-elektrolitowej, kwasowo-zasadowej oraz 

hormonalnej [100,101]. Ogólnoeuropejska grupa zajmująca 

się tematem toksyn mocznicowych (European Uremic Toxin 

Work Group; EUTox) zaproponowała podział tych związków 

na 3 grupy, ze względu na wielkość ich cząsteczki. Według 

EUTox do pierwszej grupy zaliczane są rozpuszczalne w wo-

dzie związki drobnocząsteczkowe o masie do 500 Da. Należą 

do niej miedzy innymi: mocznik, kreatynina, kwas moczowy, 

asymetryczna dimetyloarginina oraz N-tlenek trimetyloa-

miny (ang. trimethylamine N-oxide; TMAO). Do drugiej 

grupy należą związki o masie cząsteczki przekraczającej 500 

Da, między innymi: β-2 mikroglobulina, leptyna oraz para-

thormon. Trzecią grupę stanowią związki o małej masie czą-

steczkowej, związane z białkami. Jest to liczna grupa związ-

ków, do których należą między innymi: pentozydyna, homo-

cysteina, siarczan p-krezolu (pCS) oraz siarczan indoksylu 

(IS) [101,102]. 

Patomechanizm oddziaływania toksyn mocznicowych na 

narządy i tkanki jest złożony. W literaturze możemy znaleźć 

informacje, że ma on związek między innymi z powstawa-

niem reaktywnych form tlenu, obecnością stanu zapalnego, 

glikacją białek oraz transdyferencjacją [102]. W związku 

z istotną rolą jaką pełnią toksyny mocznicowe w patogene-

zie wielu chorób prowadzone są liczne eksperymenty, które 

mają na celu opracowanie sposobu redukcji wysokich stężeń 

tych związków we krwi. Polegają one m.in. na zmniejszaniu 

podaży białek w celu ograniczenia stężenia substratów po-

trzebnych do produkcji toksyn mocznicowych oraz adsorpcji 

toksyn sorbentem np. AST-120 [100,102,103]. 

Toksyny mocznicowe należą do nietradycyjnych marke-

rów ryzyka sercowo-naczyniowego. Poniżej opisano niektóre 

z nich. 

 ADMA 

Asymetryczna dimetyloarginina jest związkiem syntety-

zowanym w różnych komórkach organizmu. ADMA powstaje 

w wyniku reakcji hydrolizy zmetylowanej L-argininy. Proces 

metylacji L-argininy jest katalizowany przez metylotransfe-

razę argininową (ang. protein arginine methyltransferases; 

PRMT). Dawcą grupy metylowej potrzebnej do reakcji me-

tylacji L-argininy jest S-adenozylometionina (ang. S-adeno-

syl methionine; SAM). PRMT przenosi grupy metylowe z SAM 

na reszty argininy. ADMA rozkładana jest głównie przez en-

zym dimetylarginino-dimetylaminohydrolazę (ang. dimethy-

larginine dimethylaminohydrolase; DDAH) do dimetyloa-

miny oraz L-cytruliny. Tylko około 10% niezmetabolizowanej 
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ADMA wydalane jest przez  nerki. Jest ona jednym z analo-

gów L-argininy oraz endogennym inhibitorem syntazy tlenku 

azotu (ang. nitric oxide synthases; NOS) [104]. 

Stężenie ADMA w osoczu jest 10 razy większe niż innego 

inhibitora NOS, którym jest inny analog L-argininy – L-N-

mono-metylarginina (ang. L-NG-monomethyl arginine ace-

tate salt; L-NMMA). W związku z powyższym ADMA uważana 

jest za bardzo ważny inhibitor NOS. Główną rolą tlenku 

azotu w organizmie jest rozszerzanie naczyń krwionośnych, 

ale również hamowanie agregacji płytek krwi, adhezji mo-

nocytów i leukocytów do śródbłonka. W związku z tym 

zwiększone stężenie asymetrycznej dimetyloargininy w oso-

czu skutkuje zaburzeniem syntezy NO, a w konsekwencji 

prowadzi do dysfunkcji śródbłonka i miażdżycy naczyń [19]. 

Udowodniono wpływ zwiększonego stężenia ADMA na ryzyko 

wystąpienia ChSN. Wysokie stężenie ADMA występuje w sta-

nach klinicznych, takich jak: nadciśnienie tętnicze, hiper-

cholesterolemia, cukrzyca typu 2, hiperhomocysteinemia 

oraz choroba wieńcowa [19,105-107]. 

U pacjentów z chorobami nerek mechanizmem prowa-

dzącym do wzrostu stężenia ADMA w surowicy jest upośle-

dzenie wydalania moczu lub obniżona aktywność DDAH 

[104]. Wykazano, iż wzrost stężenia ADMA w surowicy kore-

luje ze wzrostem stopnia niewydolności nerek. Co więcej, 

podwyższone stężenie ADMA jest niezależnym od stadium 

przewlekłej choroby nerek markerem progresji do schyłko-

wej niewydolności nerek [108]. W surowicy pacjentów po 

zabiegu transplantacji nerki zwiększone stężenie ADMA pre-

dysponuje do zwiększonej zachorowalności i śmiertelności 

z powodu chorób sercowo-naczyniowych [104]. 

 Mocznik 

Mocznik jest rozpuszczalną w wodzie substancją drobno-

cząsteczkową należącą do grupy toksyn mocznicowych o ma-

sie cząsteczkowej poniżej 500 Da [101]. Podwyższone stęże-

nie mocznika obserwuje się najczęściej u pacjentów z mocz-

nicą. Wpływ mocznika na rozwój chorób sercowo-naczynio-

wych polega na toksycznym działaniu na śródbłonek – powo-

duje jego dysfunkcję. Dodatkowo mocznik aktywuje apop-

tozę mięśni gładkich naczyń krwionośnych. Wysoki poziom 

mocznika indukuje zjawisko stresu oksydacyjnego oraz jest 

przyczyną zaburzeń w adipocytach, które prowadzą do insu-

linooporności. Produkt rozpadu mocznika, jakim jest kwas 

izocyjanowy, bierze udział w reakcji karbamylowania, w wy-

niku której zmianie ulega struktura i funkcja białek w orga-

nizmie. Udowodniono, że proces karbamylowania może być 

przyczyną miażdżycy i anemii [109]. 

 Kwas moczowy 

Kwas moczowy jest końcowym produktem przemiany pu-

ryn w ludzkim organizmie. Puryny znajdują się w niektórych 

produktach spożywczych i w napojach, między innymi w wą-

trobie, grasicy, owocach morza oraz piwie. Kwas moczowy 

rozpuszcza się we krwi, przedostaje do nerek, a następnie 

jest usuwany wraz z moczem. Dane doświadczalne i kli-

niczne wskazują na zwiększone ryzyko występowania dys-

funkcji nerek oraz incydentów sercowo-naczyniowych u pa-

cjentów z hiperurykemią, która może prowadzić do rozwoju 

dny moczanowej [110]. Wykazano, że kwas moczowy pełni 

rolę utleniacza oraz stymuluje układ renina-angiotensyna-

aldosteron, co może być przyczyną dysfunkcji śródbłonka 

[102]. Do tej pory nie znaleziono jednak przyczyny związku 

kwasu moczowego z chorobami sercowo-naczyniowymi, tak 

więc, nie jest jednoznaczne czy zwiększone stężenie kwasu 

moczowego jest bezpośrednio i niezależnie związane z pa-

tofizjologią ChSN oraz czy jest czynnikiem ryzyka [110]. 

 Homocysteina 

Homocysteina jest związkiem z grupy aminokwasów siar-

kowych, pojawiającym się we krwi po spożyciu białka. 

W wielu badaniach odnotowano zwiększone stężenie homo-

cysteiny u osób z przewlekłą chorobą nerek, w związku 

z nieprawidłowym metabolizmem tej substancji w nerkach 

[111,112]. Wykazano korelację pomiędzy występowaniem 

podwyższonego stężenia homocysteiny we krwi, a choro-

bami sercowo-naczyniowymi oraz ich powikłaniami u osób 

po przeszczepieniu nerki. Hiperhomocyteinemia prowadzi 

do uszkodzenia komórek śródbłonka, zmiany elastyczności 

naczyń krwionośnych oraz zaburzeń hemostazy [113]. Wy-

soki poziom homocysteiny we krwi może wynikać z niedobo-

rów żywieniowych bądź genetycznych defektów kodowania 

enzymów biorących udział w metabolizmie tego związku 

[114]. 

 Parathormon 

Parathormon jest hormonem polipeptydowym produko-

wanym przez przytarczyce. Uwalnianie oraz degradacja 

tego związku są uzależnione od stężenia wapnia w surowicy 

krwi. Spadek poziomu jonów wapniowych powoduje zwięk-

szone uwalnianie parathormonu [115]. Wtórna nadczynność 

przytarczyc jest najgroźniejszym powikłaniem występują-

cym u pacjentów z PChN [116]. Długo utrzymujące się wy-

sokie stężenie parathormonu, związane z podwyższonym 

stężeniem wapnia we krwi, wpływa na powstanie nadciśnie-

nia oraz dysfunkcję i przerost mięśnia sercowego. Ponadto 

działanie receptorów dla parathormonu, obecnych w mię-

śniu sercowym, wpływa na przerost kardiomiocytów [115]. 

U pacjentów z nadczynnością przytarczyc odnotowano 

zwiększoną śmiertelność na skutek zaburzeń wieńcowych, 

zwapnienia zastawki aortalnej oraz zaburzeń czynności 

śródbłonka [116]. 

 Siarczan p-krezolu i siarczan indoksylu 

pCS i IS to toksyny mocznicowe związane z białkami oraz 

eliminowane z krwi przez nerki. Prekursorzy obu związków, 

odpowiednio: p-krezol oraz indol, powstają w jelicie na sku-

tek działania flory bakteryjnej [100,101]. p-Krezol to pro-

dukt trawienia tyrozyny, fenyloalaniny oraz fenolu, głównie 

przez bakterie beztlenowe np. Clostridium. Około 95% tego 

związku jest sprzęgane z siarczanem, głównie w śluzówce 

jelita oraz w mniejszym stopniu w wątrobie. Natomiast 3-4% 

p-krezolu metabolizowane jest w wątrobie do glukuronidów 

[117]. Indole powstają na skutek trawienia przez bakterie 

jelitowe pochodzącego z pokarmu tryptofanu. Po wchłonię-

ciu z jelita do krwioobiegu transportowane są do wątroby, 

gdzie ulegają sprzężeniu do postaci siarczanu indoksylu 

[102,118]. 

Zarówno pCS jak i IS, występują we krwi w dwóch for-

mach: wolnej oraz związanej z białkami, głownie z albuminą 

(około 90%). Frakcja wolna w warunkach fizjologicznych 

usuwana jest z krwi przez kłębuszek nerkowy, natomiast 

frakcja związana z białkami przez kanalik nerkowy 

[118,119]. 

W literaturze możemy znaleźć informacje, iż wysokie 

stężenie pCS i IS koreluje ze stopniem niewydolności nerek, 

ale również ma negatywny wpływ na układ serowo-naczy-

niowy [120]. pCS zwiększa uwalnianie mikrocząstek pocho-

dzenia śródbłonkowego (ang. endothelial microparticles; 

EMP), co sugeruje jego związek z dysfunkcją śródbłonka oraz 

zwiększa wydzielanie wolnych rodników poprzez aktywację 
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leukocytów, co z kolei związane jest z procesem uszkodze-

nia naczyń. IS uczestniczy m.in. w uszkodzeniu oraz hamo-

waniu regeneracji i naprawy śródbłonka, wyzwala produkcję 

cząsteczek prozapalnych oraz wolnych rodników [102]. 

Zwiększone stężenie pCS i IS zostało wykryte u pacjentów 

z chorobą wieńcową oraz cukrzycą typu 2 [121]. 

 TMAO 

Prekursor TMAO, trimetyloamina, powstaje w jelicie 

jako produkt trawienia choliny oraz fosfatydylocholiny przez 

bakterie, a następnie jest utleniany w wątrobie przez enzym 

FMO3 (ang. flavin containing monooxygenase 3) [122]. 

W związku z tym, iż TMAO jest usuwane z organizmu przez 

nerki, zwiększone stężenie tego związku wykrywane jest 

u pacjentów z PChN [123]. Badania in vitro wykazały, 

iż TMAO wpływa na rozwój procesu zapalnego, zwiększa 

stres oksydacyjny oraz tłumi funkcje komórek progenitoro-

wych śródbłonka, które biorą udział w regulowaniu prawi-

dłowego działania śródbłonka. TMAO uczestniczy w zapa-

leniu naczyń, miażdżycy, a jego zwiększone stężenie 

w osoczu jest niezależnym predykatorem incydentów ser-

cowo-naczyniowych [124]. 

 

7. Podsumowanie 

Transplantacja nerki jest obecnie najlepszą metodą le-

czenia przewlekłej choroby nerek. Daje najlepsze przeżycie 

i najlepszą jakość życia w porównaniu do innych metod le-

czenia nerkozastępczego. Ponadto, opieka po przeszczepie-

niu nerki jest tańsza niż dializoterapia. Ograniczona podaż 

narządów do przeszczepień powoduje konieczność zapew-

nienia jak najdłuższego funkcjonowania nerek przeszczepio-

nych. Dlatego tak ważne jest odpowiednie monitorowanie 

czynności nerki po przeszczepieniu, pozwalające na wcze-

sne wykrycie pogorszenia funkcjonowania pracy narządu 

oraz szybką interwencję medyczną. 

 

8. Wykaz skrótów 

ADMA Asymetryczna dimetyloarginina (ang. asymmetric di-

methylarginine) 

APTT Czas kaolinowo-kefalinowy (ang. activated partial 

thromboplastin time) 

ATP Adenozynotrójfosforan (ang. adenosine triphosphate) 

BMI Wskaźnik masy ciała (ang. body mass index) 

ChSN Choroby sercowo-naczyniowe 

CKD-EPI Wzór matematyczny służący do obliczania wartości 

eGFR u dorosłych (ang. chronic kidney disease epide-

miology collaboration) 

CRP Białko C-reaktywne (ang. C-reactive protein) 

CRS Zespół sercowo-nerkowy (ang. cardio renal syndrome) 

DDAH Hydrolaza dimetyloarginino–dimetyloaminowa (ang. 

dimethylarginine dimethylaminohydrolase) 

DGF Opóźniona czynność przeszczepu (ang. delayed graft 

function) 

eGFR Estymowany wskaźnik przesączania kłębuszkowego 

(ang. estimated glomerular filtration rate) 

EMIT Wielokrotny test immunoenzymatyczny (ang. enzyme 

multiplied immunoassay) 

EMP Mikrocząsteczki pochodzenia śródbłonkowego (ang. 

endothelial microparticles) 

β-CD β-cyklodekstryna 

γ-CD γ-cyklodekstryna 

ERA-EDTA Europejskie Towarzystwo Nefrologiczne – Europejskie 

Towarzystwo Dializy i Transplantacji (ang. European 

Renal Association – European Dialysis and Transplant 

Association) 

EUTox Grupa robocza Europejskiego Towarzystwa Nefrolo-

gicznego do spraw toksyn mocznicowych (ang. Euro-

pean Uremic Toxins Work Group) 

FPIA Immunofluorescencja w świetle spolaryzowanym (ang. 

fluorescence polarization immnoassay) 

HIV Ludzki wirus niedoboru odporności (ang. human immu-

nodeficiency virus) 

HLA Ludzkie antygeny leukocytarne (ang. human leukocyte 

antigens) 

HPLC Wysokosprawna chromatografia cieczowa (ang. high-

performance liquid chromatography) 

HTLV Wirus ludzkiej białaczki z komórek T (ang. human T 

lymphotrophic virus) 

IS Siarczan indoksylu (ang. indoxyl sulfate) 

KDIGO Wytyczne dotyczące postępowania w przewlekłej cho-

robie nerek (ang. Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes) 

KZN Kłębuszkowe zapalenie nerek 

LC-MS Chromatografia cieczowa sprzężona ze spektrometrią 

mas (ang. liquid chromatography-mass spectrometry) 

LDL Lipoproteiny o niskiej gęstości (ang. low density lipo-

protein) 

MDRD Wzór matematyczny służący do obliczania wartości 

eGFR u dorosłych (ang. modification of diet in renal 

disease) 

MHC Główny kompleks zgodności tkankowej (ang. major hi-

stocompatibility complex) 

NO Tlenek azotu (ang. nitric oxyde) 

NOS Syntaza tlenku azotu (ang. nitric oxide synthases) 

OxLDL Oksydowane lipoproteiny o niskiej gęstości (ang. oxi-

dized low density lipoprotein) 

pCS Siarczan p-krezolu (ang. p-cresol sulfate) 

PChN Przewlekła choroba nerek 

PRMT Metylotransferaza argininowa (ang. protein arginine 

methyltransferases) 

RFT Reaktywne formy tlenu 

TMAO N-tlenek trimetyloaminy (ang. trimethylamine N-ox-

ide) 

TNF Czynnik martwicy nowotworu (ang. tumor necrosis fac-

tor) 

USG Ultrasonografia (ang. ultrasonography) 

WHO Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health Or-

ganization) 
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