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Zyciorys: Urodzitam sie 27 marca 1969 roku w Zytomierzu na Ukrainie.

Wyksztalcenie i przebieg pracy zawodowej:

W 2000 r. ukonczytam studia na Wydziale Lekarskim Akademii Medycznej im. Piastow

Slaskich we Wroctawiu
2000-2002 staz Podyplomowy PSK 1 Wroctaw

2002-2007 pracowatam jako rezydent w Klinice Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej
AM we Wroctawiu, tytut specjalisty z chorob wewnetrznych uzyskatam w 2009 roku

2007-do chwili obecnej pracuje w SZPL ,,PROVITA” we Wroctawiu - starszy asystent
2005-2009; 2012-do chwili obecnej pracuje w Stacji Dializ MCD 2 we Wroctawiu

W latach 2009-2011 petnitam funkcj¢ Kierownika w Stacji Dializ w Miliczu
2012-2013 ZPOZ w Miliczu - lekarz POZ

2013 SZPL w Trzebnicy Oddzial Choréb Wewnetrznych - starszy asystent

Dorobek naukowy: Jestem wspotautorem 2 opublikowanych prac naukowych oryginalnych,
2 oryginalnych komunikatow i 3 krajowych, opublikowanych w materiatach zjazdowych i

kongreséw. Bratam udziat w kilkunastu zjazdach krajowych i zagranicznych.



Streszczenie:

Wstep: Przewlekta dysfunkcja przeszczepu (PDP) wciaz pozostaje gtowng przyczyng pdznej
niewydolno$ci przeszczepionej nerki. Jest wieloczynnikowym procesem chorobowym, w
nastepstwie ktéorego dochodzi do zwidknienia migzszu i1 zaniku cewek nerkowych.
Charakteryzuje si¢ stopniowym ubytkiem przesaczania kilebuszkowego, bialkomoczem i
nadci$nieniem tg¢tniczym. PDP stanowi druga, po zgonie pacjenta z CZynnym przeszczepem,
najczestsza przyczyne utraty przeszczepu i powrotu na dialize. PDP jest stwierdzane u 25%
biorcow przeszczepu w pierwszym roku i u 90% w 10 roku po przeszczepieniu. Stanowi
glowng barier¢ w poprawie odlegtych wynikow przeszczepiania. Wczesne wykrywanie i
odpowiednie postgpowanie w PDP pozostaja gtownym wyzwaniem dla lekarzy opiekujacych

si¢ biorcami przeszczepu nerki.

Cel pracy: Celem pracy bylo okreslenie czynnikow ryzyka rozwoju PDP oraz czgstosci jej
wystepowania w zalezno$ci od dekady wykonania przeszczepu i stosowanego leczenia

immunosupresyjnego.

Material i metody: Retrospektywnej analizie poddano 726 chorych przeszczepionych w
latach 1990-2003, u ktérych przeszczepiona nerka funkcjonowata powyzej jednego roku. PDP
diagnozowano zgodnie z kryteriami KDIGO 2009. U czgéci chorych wykonano biopsj¢ nerki.
W leczeniu immunosupresyjnym 50% chorych otrzymywata CsA, azatiopryne¢ i prednison,
25% CsA, MMF 1 prednison 1 20% tacrolimus, MMF 1 prednison. Rozw6j PDP byl oceniany
w kontekscie czynnikow ryzyka zwigzanych z dawca, przeszczepiong nerka oraz zaleznych 1

niezaleznych od biorcy, dziatajacych przed i po transplantacji.

Wyniki: PDP rozpoznano u 37,9% chorych w czasie 10 lat po przeszczepieniu nerki.
Wystapienie PDP istotnie pogarszalo 10-letnie przezycie pacjentow (80 vs 92%). Nie
stwierdzano istotnych statystycznie rdéznic w przezyciu pacjentOw 1 przeszczepow
wykonanych przed 1 po 2000 roku. Najsilniejszy wptyw na rozwoj PDP, potwierdzony
wieloczynnikowa analiza regresji, mialy nastgpujace czynniki: biatkomocz (OR 11,3);
stezenie kreatyniny >1, 5 mg/dl w 12 miesigcu i 24 miesigcu (OR 3,5 1 6,69), infekcje CMV
(OR 3,15); leczenie takrolimusem, MMF 1 prednisonem (OR 2,32); w tej grupie byli ujeci
chorzy skonwertowani z CsA i azatiopryny we wczesnym okresie po transplantacji, z powodu
ostrego odrzucania, co mogto wptyna¢ na uzyskany wynik. Istotnie statystycznie czesciej u

chorych z PDP w poréwnaniu z grupa chorych ze stabilng czynnoscig nerki wystgpowalo



ostre odrzucanie, opdznienie czynnosci przeszczepu, powiklania chirurgiczno-urologiczne,
zakazenia uktadu moczowego, starszy wiek dawcy, ple¢ meska i mtodszy wiek biorcow,
wyzsze ci$nienie tetnicze, wyzsze st¢zenie kwasu moczowego, nizsze biatko catkowite i
albuminy w surowicy, natomiast istotnie wyzsze st¢zenie tri glicerydow w surowicy. Nie
wykazano znaczenia takich czynnikow jak: retransplantacja, zgodno$¢ antygenéw HLA,

cukrzyca potransplantacyjna.

Whioski: 1. Rozwoj przewlektej dysfunkcji przeszczepu jest zdeterminowany niedostateczna
masg czynnych nefrondéw zalezna od dawcy i od uszkodzenia w okresie przed i po
transplantacji, na ktore naktada si¢ proces ostrego odrzucania, zakazenie CMV, co prowadzi
do dalszego uszkodzenia, ktorego wyrazem jest pojawienie si¢ biatkomoczu 1 wzrost st¢zenia
kreatyniny ktore przyspieszajg progresje niewydolnosci przeszczepu. Pojawiajace si¢ kolejne
komplikacje sg zalezne od stadium przewleklej choroby nerek i stanowig czynniki progresji
PDP.

2. Czgstos¢ wystepowania PDP byla podobna w latach 90-tych jak i na poczatku XXI wieku,

istotnie skracajac wskaznik przezycia chorych.

3. Przeszczepianie nerek nieuszkodzonych, lepsza kontrola procesu odrzucania, profilaktyka
CMYV, Sciste monitorowanie biatkomoczu 1 funkcji nerki, oraz leczenie pojawiajacych si¢
zaburzen bedacych nastepstwem przewleklej choroby nerki moze przedluzy¢ przezycie

przeszczepu i pacjentow.



