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Czynniki infekcyjne zagrazajgce zdrowiu
pacjentow po przeszczepie nerki

Streszczenie

Jako$¢ zycia 0s6b po transplantacji nerki w zwigzku ze znacznym postgpem
medycyny w tej dziedzinie jest coraz lepsza. Jednak w zwigzku z konieczno-
$cig dtugotrwatego stosowania lekow immunosupresyjnych pacjenci tej grupy
sg szczegodlnie narazeni na rozwdj zakazen o etiologii wirusowej, bakteryjnej
1 grzybiczej. Wérod patogendéw bedacych powodem infekeji u pacjentdw po prze-
szczepie nerki wymieniane s3: wirusy CMV, EBV, HHV, VZV, BKYV, bakterie
Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli oraz grzyby z rodzaju Cryptococcus,
Aspergillus, a takze gatunki Malassesia farfur, Pityrosporum ovale, Trichophy-
ton rubrum, Trichophyton mentagrophytes.

Stowa kluczowe: pacjenci po przeszczepie nerki, CMV, BKV, EBV

Wstep

W wielu krajach $wiata, w tym w Polsce, obserwowany jest staty wzrost liczby
pacjentow ze schytkowa niewydolnoscig nerek, u ktorych konieczne staje si¢ wprowa-
dzenie leczenia nerkozastgpczego, na ktore sktada si¢ leczenie hemodializami, dializa
otrzewnowa lub transplantacja nerki. Pacjenci po przeszczepie musza systematycznie
przyjmowa¢ leczenie immunosupresyjne zapobiegajace odrzuceniu przeszczepionego
narzadu i w zwigzku z tym narazeni sg szczegolnie na zakazenia i wystapienie powiktan
(Bruzda-Zwiech 1 in. 2010; Sutowicz i in. 2013). Kortykosteroidy oraz inhibitory kalcy-
neuryny, pochodne kwasu mykofenolowego mogg powodowa¢ powazne ogdlnoustro-
jowe dzialania niepozadane. Inhibitory kalcyneuryny (cyklosporyna A i takrolimus)
wykazujg dziatanie nefrotoksyczne, hepatotoksyczne 1 neurotoksyczne. Cyklosporyna
A czesciej prowadzi do rozwoju nadci$nienia, a takrolimus zwieksza ryzyko wystapie-
nia cukrzycy. Leczenie immunosupresyjne wplywa ponadto na stan jamy ustnej, przede
wszystkim z uwagi na zwigkszong sktonno$¢ do zakazen 1 limfoproliferacji (Bruzda-
-Zwiech 1 in. 2010).

Zrodtem zakazenia u pacjentéw po przeszczepie narzadow mogg by¢ zaréwno pato-
geny obecne w $rodowisku szpitalnym jak i domowym, flora endogenna pacjenta oraz
wirusy latentne. Rozwdj infekceji u biorcy narzadu zalezy miedzy innymi od ekspozycji
na patogeny 1 podatnosci chorego na zakazenie, dawki i1 czasu stosowania immunosu-
presji, integralnosci skory 1 blon §luzowych, zaburzen hematologicznych jak limfopenia
1 neutropenia oraz zaburzen metabolicznych (Sutowicz i in. 2013). Powiktania nieleczo-
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nej prochnicy 1 zapalenia przyzebia u biorcéw przeszczepu moga by¢ przyczyng infek-
cji ogélnoustrojowej, a nawet prowadzi¢ do utraty przeszczepionego narzadu. Badania
przeprowadzone przez Bruzda-Zwiech i wsp. wykazaty konieczno$¢ podjgcia dziatan
zmierzajacych do poprawy higieny jamy ustnej u pacjentow po transplantacji nerki. Au-
torzy zwracaja uwage na obecnos$¢ u badanych osob tej grupy patologicznych kieszo-
nek dzigstowych, ktore zawierajg patogenng flor¢ bakteryjng i grzyby chorobotworcze.
Moga one stanowi¢ zrodto zakazenia 1 doprowadza¢ do cigzkich zaburzen ogolnoustro-
jowych u pacjentow poddawanych immunosupresji (Bruzda-Zwiech i in. 2010).

Wsrod patogenow bedacych powodem infekceji u pacjentow po przeszczepie nerki
wymieniane sg: wirusy CMV, EBV, HHV, VZV, BKYV, JCV, bakterie Klebsiella pneu-
moniae, Escherichia coli oraz grzyby z rodzaju Cryptococcus, Aspergillus, a takze ga-
tunki Malassesia farfur, Pityrosporum ovale, Trichophyton rubrum, Trichophyton men-
tagrophytes (Durlik, Matlosz, 2003; Gontek, Mierzwinska-Nastalska, 2011; Matyska
11n. 2014; Perkowska-Ptasinska, 2011; Sutowicz 1 in. 2013; Trzmiel 1 in. 2005).

Zakazenia u chorych po przeszczepie nerki objawiajg si¢ szybkim zajeciem orga-
noéw, zmniejszong odpowiedzig zapalng oraz czestym uogoélnieniem infekcji. Z badan
przeprowadzonych przez Sutowicz 1 wsp. wynika, Ze u pacjentow po transplantacji ner-
ki czgéciej niz w grupie chorych dializowanych wystepuja skorne zmiany infekcyjne
o etiologii wirusowej, grzybiczej i bakteryjnej. Infekcyjne zmiany skorne dotyczyly
53,9% chorych po przeszczepie nerki, natomiast u pacjentow dializowanych wystepo-
waly one statystycznie istotnie rzadziej (9,8%). W grupie chorych po przeszczepie wi-
rusowe infekcje skorne wystapity u 38,9% pacjentéw i najczesciej byty to brodawki wi-
rusowe zlokalizowane glownie na powierzchniach eksponowanych na promieniowanie
stoneczne, gtéwnie na dloniach. Zmiany grzybicze stwierdzano u 25,9% badanych po
przeszczepie nerki, za$ infekcje bakteryjne u 1,2% (Sutowicz i in. 2013).

Celem pracy jest prezentacja patogenow, ktore moga stanowi realne zagrozenie
zdrowia 1 zycia pacjentow po transplantacji nerki.

Zakazenia poliomawirus BK (BKV) i JC (JCV)

Poliomawirusy naleza do rodziny Polyomaviridae, w obrebie ktorej wyrdznia si¢
chorobotworcze dla cztowieka: wirus BK (BKV), wirus JC (JCV), wirus WU (WUV),
wirus KI (KIV) oraz poliomawirus komorek Merkela (MCV). Zakazenia poliomawi-
rusami sg szeroko rozpowszechnione zaréwno wérod u ludzi jak 1 zwierzat, przy czym
zakazenia pierwotne maja zazwyczaj przebieg bezobjawowy. Do zakazenia pierwotnego
BKYV, KIV 1 WUV dochodzi we wczesnym dziecinstwie, natomiast JCV kilka do kil-
kunastu lat p6zniej. Glownym miejscem persystencji wirusow KIV 1 WUV sg tkanki
uktadu oddechowego (Rynas 1 in., 2011). Wirusy BKV 1 JCV ulegaja latencji w nerkach
(nabtonek przejsciowy, nabtonek kanalikow nerkowych i nabtonek §cienny torebki Bow-
mana). Latentny JCV moze by¢ obecny takze w szpiku kostnym, weztach chtonnych,
sledzionie, watrobie, okreznicy, osoczu 1 limfocytach (Szczepanski, Szczepanska-Sze-
rej, 2008; Kmieciak, Debicki, 2008; Perkowska-Ptasinska, 2011). W nerkach JCV pozo-
staje w fazie utajonej nie przechodzac petnego cyklu repikacyjnego (Kmieciak, Debicki,
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2008). Wirus BK wystepuje w postaci latentnej u okoto 43% osobnikéw w populacji
ogoblnej (Perkowska-Ptasinska, 2011). Wedtug innych badaczy przeciwciata przeciwko
BKV wykrywa si¢ nawet u 70-80% osob dorostych, (Durlik, Mattosz, 2003; Rynas i in.
2011). W zwiazku z immunosupresja jakiej poddawani sa pacjenci po przeszczepieniu
organow 1 zwigzanym z tym ostabieniem uktadu immunologicznego poliomawiru-
sy z form latentnych mogg ulega¢ reaktywacji. Powoduja wowczas zakazenia uktadu
oddechowego (KIV, WUYV), §rédmigzszowe zapalenie nerki przeszczepionej (BKV),
krwotoczne zapalenie pgcherza (BKV), postepujaca wieloogniskowa leukoencefalopatie
(JCV) (Rynas i in. 2011). U 18-38% chorych poddanych leczeniu immunosupresyjnemu
wykrywano JCV w komdrkach jednojadrowych krwi obwodowej (Szczepanski, Szcze-
panska-Szerej, 2008).

Zakazenia powodowane przez poliomawirusy szczepow BK (BKV) 1 JC (JCV) sta-
nowia znaczny problemem u pacjentow po transplantacji nerek, gdyz moga wywiera¢
patogenny wptyw na ludzkg tkanke nerkowg. Nefropatie najczgscie) wywotuja wirusy
BKYV, lecz u okoto 20-30% zakazonych chorych stwierdza si¢ wspodtistnienie wirusow
BKV 1JCV (Perkowska-Ptasinska, 2011). Terapia immunosupresyjna wdrozona po prze-
szczepie moze wywotac reaktywacje latentnego, wewnatrznerkowego zakazenia prze-
niesionego z przeszczepem od dawcy. Obecnos$¢ wirusa BKV w moczu §wiadezy o jego
replikacji 1 wskazuje na podwyzszone ryzyko wystgpienia powiktania w postaci nefro-
patii zapalnej lecz nie zawsze musi wigzac si¢ z generowaniem objawow klinicznych.
Jesli obecne jest uszkodzenie komorek nabtonkowych kanalikow, to wowczas wymienia
si¢ je jako czynnik ryzyka dla reaktywacji BKV (Durlik, Mattosz 2003; Perkowska-Pta-
sinska 2011). Zakazenie BKV moze doprowadzi¢ do srodmigzszowego zapalenia nerek
oraz niewydolno$ci przeszczepione] nerki. Rozwdj nefropatii w zwigzku z reaktywacja
BKYV nastepuje u 2-9% biorcow, a w 30-60% przypadkow jest przyczyna odrzucenia
przeszczepu (Rynas 1 in. 2011). W 1995 roku nefropatia zwigzana z zakazeniem wi-
rusem BK (BK virus nephropathy, BKVN) uznana zostata jako powiktanie u 0séb po
przeszczepie nerki. BKVN zazwyczaj wystepuje w pierwszym roku po transplantacji
nerki, jednak moze wystapi¢ zarowno w pierwszych dniach (opisano przypadek po 6
dniach) czy tygodniach po przeszczepieniu nerki, jak i wiele miesiecy po zabiegu (6
lat). Wystapienie BKVN jest zwigzane z postepujaca dysfunkceja przeszczepu i wigze sie
z ponad 50% ryzykiem utraty przeszczepionej nerki (Durlik, Matlosz, 2003; Perkowska-
-Ptasinska, 2011; Rynas i in. 2011). Czesto$¢ wystepowania BKVN wzrosta w ostatnich
latach, co moze by¢ zwigzane z wprowadzaniem nowych lekéw immunosupresyjnych,
wzrostem liczby zabiegdw transplantacyjnych oraz rozwojem nowych technik diagno-
stycznych (Sung 1 in. 2008; Rynas 1 in. 2011).

Jako czynnik ryzyka wystapienia BKVN wymienia si¢ leki immunosupresyjne stoso-
wane u pacjentow po przeszczepie: tacrolimus 1 mycophenolate mofetil (Durlik, Mattosz,
2003), obecnos¢ przeciwciat anty-BKV u dawey narzadu, niezgodnos$¢ antygendw tkanko-
wych HLA dawcy oraz biorcy, starszy wiek pacjenta oraz pte¢ meska (Rynas 1 in. 2011).

Nie ma skutecznego leczenia przeciwwirusowego poliomawiruséw. Skuteczne moze
by¢ leczenie poprzez zmniejszenie poziomu immunosupresji, lecz moze to zwigkszy¢ ry-
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zyko powstania zmian w przeszczepionej nerce. Wzrost immunosupresji sprzyja infekcji
BKYV, za$ obnizenie immunosupresji zagraza uszkodzeniem przeszczepionego narzadu.
U niektorych pacjentéw obserwowano rozwdj przewleklej dysfunkeji przeszczepu ob-
jawiajace sie nieodwracalnym zwloknieniem $roédmigzszowym 1 zanikiem kanalikow.
Moze to by¢ zwigzane ze zmniejszeniem immunosupresji lub wygenerowaniem $rod-
migzszowego zapalenia z powodu zakazenia wirusowego (Durlik, Mattosz 2003).

Zakazenia wirusem cytomegalii (CMV)

Wirus cytomegalii (CMV) nalezy do rodziny Herpesviridae, do ktorej nalezg takze
Herpes simplex typu 1 1 2, wirus ospy wietrznej 1 potpasca (Varicella zoster) oraz wi-
rus Epstein-Barr (EBV). Zakazenie wirusem CMV w populacji ogolnej jest powszechne,
jednak u 0sob zdrowych zazwyczaj ulega samoograniczeniu nie wywotujgc manifestacji
klinicznych wymagajacych interwencji lekarskiej (Grabezyk 2008). Rownoczesnie zaka-
zenia CMV wymieniane sg jako jedne z najbardziej istotnych powiktan po transplantacji
narzadow (Durlik, Mattosz 2003), a wirus cytomegalii nalezy do najczestszych patogendw
infekujacych pacjentow po przeszczepie nerki (Perkowska-Ptasinska, 2011). U pacjentow
z ostabiong odpornosciag w zwigzku z leczeniem immunosupresyjnym zardwno zakazenia
pierwotne jak 1 reaktywacja formy latentnej CMV moze wigza¢ si¢ ze znacznym ryzy-
kiem zdrowotnym (Grabczyk 2008). Chociaz w przeszczepach nerkowych wirus CMV
bardzo rzadko wywotuje zmiany uchwytne mikroskopowo, to dzigki zastosowaniu odpo-
wiednich metod badawczych potwierdzono jego obecnos¢ w nabtonku cewek okoto 40%
przeszczepow nerkowych. Wskazuje si¢ na udziat CMV w patogenezie potransplantacyj-
nej mikroangiopatii zakrzepowej, do rozwoju ktorej dochodzi w fazie systemowego za-
kazenia, prawdopodobnie przez stymulacje powstania przeciwciat antykardiolipinowych
iuszkodzenia srodblonka. Znane sa rowniez przypadki ostrego zapalenie kigbuszkoéw ner-
kowych na tle zakazenia CMV (Perkowska-Ptasifiska 2011).

Zakazenia wirusem Epstein-Barr (EBV)

Wirus EBV jest wirusem latentnym infekujagcym ponad 90% populacji, a lokujac
si¢ w limfocytach B wptywa na ich immortalizacj¢. Zainfekowane EBV komorki B
sg wykrywane we krwi obwodowej 1 $luzoéwkach bezobjawowych nosicieli. Replika-
cja EBV stwierdzana jest w 20-30% narzadow migzszowych biorcow (Durlik, Mattosz
2003). U biorcow przeszczepdw narzaddw litych badz szpiku kostnego moze rozwingé
si¢ potransplantacyjny zespot limfoproliferacyjny (Post-transplant lymphoproliferative
disorder, PTLD) (Perkowska-Ptasinska 2011). Po przeszczepie nerki choroba limfopro-
liferacyjna wystepuje u niemal 2% pacjentéw, po przeszczepie serca w 5% przypad-
kow, u 5-10% pacjentow po przeszczepie ptuca, 5-15% po przeszczepie watroby, u 1%
pacjentow po przeszczepie szpiku kostnego oraz az u 20% osob po transplantacji jelit
(Bocian 1 in. 2011). Ryzyko rozwoju choroby limfoproliferacyjnej u biorcy przeszczepu
nerkowego jest okoto 20-krotnie wyzsze niz u osoby z populacji ogolnej (Perkowska-
-Ptasinska 2011). Czgstos¢ wystepowania PTLD u dorostych pacjentéw z przeszczepio-
ng nerkg szacowana jest w zakresie od 1,4 do 2,5%. Czynniki ryzyka PTLD obejmujg
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migdzy innymi: zakazenie pierwotne EBV, wysoki poziom replikacji EBV, zakazenie
CMYV, leczenie cyklosporyng A i tacrolimus (Durlik, Mattosz 2003). Infekcja EBV jest
wysoce niebezpieczna szczegdlnie w sytuacji, w ktorej biorca zostat zakazony poprzez
narzad seropozytywnego dawcy. PTLD zwigzana z infekcjg EBV rozwija si¢ zwykle
w pierwszym lub drugim roku po transplantacji, a przy znacznej immunosupresji w kil-
ka tygodni po transplantacji. Szacuje si¢, ze w 15-30% przypadkow zmiany zwigzane
z PTLD lokalizuja si¢ w przeszczepionej nerce, przy czym u 10% pacjentow jest to wy-
taczna lokalizacja zmian naciekowych (Perkowska-Ptasinska 2011).

Zakazenia wirusem ospy wietrznej i potpasca (Varicella zoster, VZV)

Zmiany skorne charakterystyczne dla potpasca dotycza osob, ktore w przesztosci
przeszty ospe wietrzng 1 wystepuja u okoto 2-15% pacjentéw po przeszczepie pojawiajac
si¢ w ciggu roku po zabiegu. Obserwowane objawy kliniczne choroby maja charakter
nasilony z tendencja do przechodzenia w posta¢ uogolniong oraz krwotoczng, z zaje-
ciem organow wewngtrznych 1 powiktaniami w obrebie centralnego uktadu nerwowego.
Smiertelno$¢ w tej grupie pacjentow mimo wdrozonego leczenia miesci sie w granicach
4-34% (Sutowicz i in. 2013).

Zakazenia wirusami Herpes typ 6, 7, 8

Human herpesviruses HHV 6 17 sa powszechne w populacji, a zakazenie nabywane
zwykle w dziecinstwie. Zakazenie HHV-6 wystepuje w 38-66% biorcow allogenicznych
przeszczepow nerek w wyniku reaktywacji zakazenia zwykle od 2 do 4 tygodni po prze-
szczepie. Zakazenie objawia si¢ goraczka, zahamowaniem czynnosci szpiku kostnego,
srddmigzszowym zapaleniem phuc, zapaleniem watroby 1 mozgu. Zakazenie HHV-6
moze powodowac reaktywacje zakazen innymi wirusami: HSV-1, EBV, CMV, HHV-7.

HHV-7 wykazuje homologie sekwencji DNA do HHV-6 1 CMV. Wirus zakaza lim-
focyty T (CD4rcp), monocyty i makrofagi. Zakazenie HHV-7 wynika z reaktywacji wi-
rusa u biorcow przeszczepow, a najczgstszym objawem klinicznym infekcji HHV-7 jest
zapalenie mozgu. Wirus HHV-8 infekuje limfocyty oraz srodbtonek, a reaktywacja za-
kazenia moze wystapi¢ u pacjentow z przebyta infekcja. HHV-8 zostat zidentyfikowany
we wszystkich formach migsaka Kaposiego i moze stanowi¢ przyczyne okolo 5% no-
wotworow zlosliwych u pacjentéw po przeszczepie nerki. Czestotliwos¢ wystepowa-
nia miesaka Kaposiego jest 400-500 wigksza u biorcow przeszczepdw allogenicznych
w pordwnaniu z grupa kontrolng tego samego pochodzenia etnicznego i moze rozwing¢
si¢ 12-24 miesig¢ey po transplantacji (Durlik, Mattosz 2003).

Zakazenia powodowane przez inne wirusy

Parvovirus B 19 ma silny tropizm do prekursorowych ludzkich komérek erytroidal-
nych (human erythroid precursor cell). Klinicznie objawia si¢ to aplazjg erytrocytow,
przetomem aplastycznym w przewleklej niedokrwistosci aplastycznej lub niedokrwisto-
$cig (Durlik, Mattosz 2003; Karczewski 1 in. 2009).
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Rozpowszechnienie wirusa wsrdd pacjentow po przeszczepie nerki wynosi do 6,3%,
manifestuje si¢ w okresie 2-34 miesi¢cy po transplantacji i u pacjentéw z obnizong od-
pornoscig infekcja moze spowodowac powazng anemi¢ (Durlik, Mattosz 2003). O ane-
mii spowodowanej infekcjg PV B19 donosi takze Karczewski 1 wsp. (Karczewski 1 in.
2009). Zakazenia adenowirusem wsrod pacjentow po przeszczepie nerki nie sg czeste.
Wirus moze powodowac srodmigzszowo-cewkowe zapalenie nerki przeszczepionej oraz
zmiany zapalne w blonie $luzowej pecherza moczowego (niekiedy zapalenie krwotocz-
ne) oraz Sluzéwce jelit, a niekiedy, grozng dla zycia forme¢ uogolniong, wielonarzadowa
(Perkowska-Ptasinska 2011).

Zakazenia bakteryjne

Czgstos¢ zakazen ukladu moczowego (ZUM) o etiologii bakteryjnej u pacjentow
po przeszczepieniu nerek moze wynosi¢ ponad 80%, przy czym do 90% tych zakazen
dochodzi w pierwszym potroczu po transplantacji. ZUM moga wplywac posrednio na
przezycie 1 stan przeszczepu, generowanie epizodow ostrego odrzucenia oraz sprzyjacé
zakazeniom CMV. Na podstawie wynikow badan przeprowadzonych przez Matyska
1 wsp. u chorych we wczesnym okresie po przeszczepieniu nerki stwierdzono, ze za-
kazenia Klebsiella pneumoniae byty kolejng po ziarenkowcach katowych oraz E. coli
przyczyng ZUM. Autorzy przychylaja si¢ rowniez do opinii niektorych badaczy, ze
wczesne zakazenie, do 1 miesigca po KTx spowodowane K. pneumoniae nie wptywa
na odlegla czynnos$¢ nerki. Wskazuja takze, ze rozpoznanie i leczenie zakazenia uktadu
moczowego znacznie wydhuza czas pobytu w szpitalu pacjentoéw po transplantacji nerki.
Generalnie zakazenie K. pneumoniae moze wptywac na czynno$¢ przeszczepionego na-
rzadu, a w skrajnych sytuacjach doprowadzi¢ do odrzucania narzadu, przy czym wspot-
istnienie cukrzycy moze sprzyja¢ zakazeniu drog moczowych tg bakterig u chorych po
przeszczepieniu nerki (Matyska 1 in. 2014).

Inne zakazenia bakteryjne powstaja przede wszystkim w przypadkach refluksu pe-
cherzowo-moczowodowego, najczesciej na tle zakazenia Escherichia coli. Proces zapal-
ny ma zwykle charakter ogniskowy 1 zajmuje przede wszystkim rdzen, a w mniejszym
stopniu kor¢ nerki (Perkowska-Ptasifiska 2011).

Zakazenia grzybicze

Leczenie transplantacyjne lecz rowniez inwazyjne zabiegi diagnostyczne i terapeu-
tyczne takie jak dializy, leczenie immunosupresyjne i antybiotykoterapia wptywaja bez-
posrednio na stan odporno$ci organizmu pacjenta. U pacjenta po przeszczepie moze
dochodzi¢ do intensywnego namnazania szczepow egzogennych lub endogennych skut-
kujac rozwojem grzybicy miejscowej. W stanie znacznego ostabienia odpornosci do-
chodzi do zakazen nawracajacych, a w niektorych przypadkach réwniez uogélnionych.
Rozwoj zakazenia moze nastapi¢ w wyniku wniknigcia grzybow patogennych droga
wziewng, pokarmowa, ptciowa czy przez uszkodzong skor¢ i btony sluzowe. Grzybice
egzogenne wywolywane sg przez drozdzaki z rodzaju Cryptococcus (C. neoformans),
grzyby plesniowe jak Aspergillus spp., Fusarium spp., Alternaria spp. oraz dermatofity
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Trichophyton spp. |\ Microsporium spp. Blona $luzowa jamy ustnej i przewodu pokar-
mowego kolonizowana jest przez grzyby endogenne z rodzaju Candida, zas$ skora bo-
gata w gruczoty tojowe przez drozdzaki z rodzaju Malassezia. Najczgstszym czynni-
kiem etiologicznym zakazen grzybiczych sg grzyby oportunistyczne z rodzaju Candida
| Aspergillus (Gontek, Mierzwinska-Nastalska 2011).

Wystgpowanie infekeji grzybiczych w grupie pacjentow po przeszczepie wigze si¢
uposledzong odpornosciag komérkowa oraz zmniejszong liczbg komorek Langhansa. Do-
datkowym czynnikiem sprzyjajacym infekcjom jest opdznione ztuszczanie martwego
naskorka na skutek leczenia steroidami (Sutowicz 1 in. 2013).

Z badan przeprowadzonych przez Sulowicz i wsp. wynika, ze zmiany grzybicze
istotnie czesciej wystepowaty u chorych po przeszczepie (25,9 %) w pordwnaniu do
grupy chorych dializowanych 8,9%. Z danych literaturowych wynika, Ze u ponad 30%
pacjentow stwierdzano tupiez pstry powodowany najczesciej przez Malassesia farfur.
Zakazenia Pityrosporum ovale wsrod chorych po przeszczepie wahajg si¢ w granicach
8,26-48%. U ponad 40% pacjentdw po przeszczepie zakazenia Trichophyton rubrum
I Trichophyton mentagrophytes wiaza si¢ z powstawaniem grzybicy przestrzeni mig-
dzypalcowych, paznokei oraz skory gladkiej. Do innych patogendéw zwigzanych z ge-
nerowaniem zmian skornych nalezg Aspergillus 1 Cryptococcus (Sutowicz 1 in. 2013).
Trzmiel 1 wsp. oceniajac najczgscie] wystepujace zakazenia grzybicze u chorych po
przeszczepie nerki stwierdzili, ze nie byly one az tak czestym powiktaniem jak mozna
bylo przypuszczaé, z uwagi na fakt, ze biorcy przeszczepow okreslani sg jako grupa
zwigkszonego ryzyka rozwoju zmian skornych. W badanej grupie 300 pacjentow po
przeszczepie nerki u 34 wystapity objawy infekcji grzybiczej. Dominowaty zakazenia
grzybem drozdzopodobnym Malassezia furfur (16 chorych), dermatofitami w obre¢bie
plytek paznokciowych stop (5 chorych), rak (6 chorych), skory stop (2 chorych), Sco-
pulariopsis brevicaulis (3 chorych), Epidermophyton floccosum (1 chory) oraz Candida
albicans (1 chory) (Trzmiel 1 in. 2005). Powiktane zakazenia bakteryjne wystepujace po
ok. 2 miesigcach po przeszczepie, s wywotywane czgsto rzez grzyby z rodzaju Asper-
gillus. W przypadku przeszczepienia nerki infekcje, glownie w postaci brzusznej, wy-
stepuja u ok. 14% przypadkow (Gontek, Mierzwinska-Nastalska 2011).
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