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tƻǿƛƪƱŀƴƛŀ ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴŜ

Å½ŜǎǇƽƱ ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴȅ

ÅhǘȅƱƻǏŏ

ÅCukrzyca potransplantacyjna

ÅHiperurykemia

ÅHipercholesterolemia

ÅHiperhomocysteinemia







hǘȅƱƻǏŏ

ÅBMI > 30 kg/m2

ÅŎȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀΥ пл҈ 
ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ ǿ мΦ Ǌƻƪǳ Ǉƻ ktx

Åskutki: 
ÅŎȊȅƴƴƛƪ ǊȅȊȅƪŀ ǇƻǿƛƪƱŀƵ ǎ-n

Åczynnik ryzyka utraty przeszczepu

ÅȊƱŜ ƎƻƧŜƴƛŜ Ǌŀƴ



Cukrzyca potransplantacyjna(PTDM)

Å/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǊȅȊȅƪŀΥ ǎǘŀǊǎȊȅ ǿƛŜƪΣ ǇƱŜŏ Ƴťǎƪŀ ōƛƻǊŎȅΣ ƻǘȅƱƻǏŏΣ ǇƻŎƘƻŘȊŜƴƛŜ ό!ŦǊƻ- i 
Iberoamerykanie), stan przedcukrzycowyƛ ȊŜǎǇƽƱ ƳŜǘŀōƻƭƛŎȊƴȅΣ I/± όпȄǊȅȊȅƪƻύΣ ǇƱŜŏ 
Ƴťǎƪŀ ŘŀǿŎȅΣ ŘŀǿŎŀ ȊƳŀǊƱȅΣ ƴƛŜȊƎƻŘƴƻǏŏ I[!Σ ŀƴǘȅƎŜƴ I[! !олΣ .нтΣ .пнΣ !wΣ 
steroidy, tac zamiast CsAΣ ǿƛŜƭƻǘƻǊōƛŜƭƻǿŀǘƻǏŏ ƴŜǊŜƪ ǿƱŀǎƴȅŎƘΣ ŘƛŀƭƛȊŀ ƻǘǊȊŜǿƴƻǿŀ

ÅǿŎȊŜǎƴŜ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ όǇƛŜǊǿǎȊŜ с ƳƛŜǎƛťŎȅύ

ÅōŜȊƻōƧŀǿƻǿȅ ǇƻŎȊŊǘŜƪ

ÅƘƛǇŜǊƎƭƛƪŜƳƛŀ ȊŀƭŜȍƴŀ ƻŘ ǊƻŘȊŀƧǳ ƛ ŘŀǿŜƪ ƭŜƪƽǿ diabetogennych

ÅƻŘǿǊŀŎŀƭƴƻǏŏ ǿǊŀȊ ȊŜ ȊƳƴƛŜƧǎȊŜƴƛŜƳ ŘŀǿŜƪκ ƻŘǎǘŀǿƛŜƴƛŜƳ ƭŜƪƽǿ 
diabetogennych

ÅŎȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ǊƻǏƴƛŜ ǿǊŀȊ Ȋ ŎȊŀǎŜƳ Ǉƻ tx





PTDM 20% po ktx

Å2-оȄ ȊǿƛťƪǎȊŀ ǊȅȊȅƪƻΥ 

Zgon 1, 2,3,4

Utrata przeszczepu 3

²ȊǊƻǎǘ ǊȅȊȅƪŀ ǇƻǿƛƪƱŀƵ ǎŜǊŎƻǿƻ-naczyniowych 3

½ŀƪŀȍŜƴƛŀ 1, 5
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Montori, Diabetes Care, 2002



²ǇƱȅǿ ƭŜƪƽǿ L{ 
na PTDM

Å!½! ƛ aaC ƴƛŜ ƳŀƧŊ ǇƻǘŜƴŎƧŀƱǳ 
diabetogennego

Å5ǳȍŜ Řŀǿƪƛ DY{ὸὥὧὅίὃm-TOR-i

Å/bL ǳǇƻǏƭŜŘȊŀƧŊ ǎȅƴǘŜȊť ƛ ǎŜƪǊŜŎƧť 
insuliny

tacrolimus-ŎȊťǏŎƛŜƧ ǿȅƳŀƎŀ ƛƴǎǳƭƛƴȅ

gdy st. tac>15 ngκƳƭ ǿ мΦ ƳƛŜǎƛŊŎǳ

ÅmTOR-ƛ ȊǿƛťƪǎȊŀƧŊ ƛƴǎǳƭƛƴƻƻǇƻǊƴƻǏŏ, 
ƎƱƽǿƴƛŜ ǿŊǘǊƻōƻǿŊ ƛ ōŜȊǇƻǏǊŜŘƴƛŜ 
uszkodzenie kom. Beta 





²ǇƱȅǿ ƭŜƪƽǿ L{ ƴŀ t¢5a

ÅGS ςȊǿƛťƪǎȊŀƧŊ ƛƴǎǳƭƛƴƻƻǇƻǊƴƻǏŏΣ ǇƻōǳŘȊŀƧŊ ƎƭǳƪƻƴŜƻƎŜƴŜȊťΣ ƴŀǎƛƭŀƧŊ 
ǎȅƴǘŜȊť ƎƭƛƪƻƎŜƴǳ ȊǿƛťƪǎȊŀƧŊŎ ƛ ȊƳƴƛŜƧǎȊŀƧŊ ȊǳȍȅŎƛŜ ƎƭǳƪƻȊȅ ǿ ǘƪŀƴƪŀŎƘ

ÅTypowe dla cukrzycy posteroidowejςȊǿƛťƪǎȊŜƴƛŜ ƎƭƛƪŜƳƛƛ ǇƻǇƻǎƛƱƪƻǿŜƧ

(po 4-уƘύ Ǉƻ ǇǊȊȅƧťŎƛǳ prednizonuΣ ǇǊȊȅ ǇǊŀǿƛŘƱƻǿȅŎƘ ƭǳō ƴƛŜȊƴŀŎȊƴƛŜ 
ǇƻŘǿȅȍǎȊƻƴȅŎƘ ƎƭƛƪŜƳƛŀŎƘ ƴŀ ŎȊŎȊƻ

ÅLepszy OGTT 

ÅEfekt diabetogennyȊŀƭŜȍƴȅ ƻŘ Řŀǿƪƛ ƛ ƛƴŘȅǿƛŘǳŀƭƴȅ

ÅPrednizonғр ƳƎ ƴƛŜ ǿǇƱȅǿŀ ƴŀ ƛƴǎǳƭƛƴƻƻǇƻǊƴƻǏŏ!

ÅCzy solupredƧŜǎǘ ƭŜǇǎȊȅ ƴƛȍ prednizon?



wƻȊǇƻȊƴŀƴƛŜ ŎǳƪǊȊȅŎȅΥ ǇƻƳƛŀǊ ǎǘťȍŜƴƛŀ ƎƭǳƪƻȊȅ ǿ ƻǎƻŎȊǳ 
ƪǊǿƛ ȍȅƭƴŜƧ Ҍκ- objawy kliniczne 

ωCUKRZYCA

ςobjawy (poliuria, polidypsja, utrata wagi) + glikemia przygodna > 200 
mg/dl

ςglikemia na czczo min. 126 mg/dl 2x 

ςƧŜǏƭƛ ƎƭƛƪŜƳƛŀ ƴŀ ŎȊŎȊƻ млл ς126 mg/dl ĄOGTT: glikemia 2h po 
podaniu glukozy 200 mg/dl

ςHbA1c 6,5% oznaczenie HPLC 2021

ωLD¢ όǳǇƻǏƭŜŘȊƻƴŀ ǘƻƭŜǊŀƴŎƧŀ ƎƭǳƪƻȊȅύ
ς na czczo < 126 mg/dl i > 140 mg/dl w OGTT

ωLCD όƴƛŜǇǊŀǿƛŘƱƻǿŀ ƎƭƛƪŜƳƛŀ ƴŀ ŎȊŎȊƻύ
ς na czczo  100 mg/dl ς125 mg/dl i < 140 mg/dl w OGTT



Profilaktyka PTDM po tx
Åpo ktx: glikemia na czczo 1x/tyg. przez 4 tygodnie

nastňpnie co 3 mce, potem co roku                         KDIGO 2009, 2022

ÅOGTT w 7 dobie po tx i po kaŨdym zwiňkszeniu GS, CNI, mTOR-I
badanie przesiewowe: glikemia na czczo
Å< 100 mg/dl Ą badanie co 3 lata
Å100 ς125 mg/dl Ą badanie co 1 rok

Åmodyfikacja diety i stylu Ũycia, leczenie HCV przed ktx

Åindywidualizacja leczenia immunosupresyjnego

wyb·r IS uwzglňdnia ryzyko AR a nie ryzyko cukrzycy
Åminimalizacja dawek GS lub ich ew. odstawienie - ryzyko odrzucania!

protokoğy z indukcjŃ przeciwciağami

Å leki antyproliferacyjne: MMF, Aza

Åstopniowe zmniejszanie dawki takrolimusa
ïWg KDIGO: wyjŃtkowo ew. p·Ŧna konwersja TakroĄ CsAw razie trudnoŜci 

ïz uzyskaniem optymalnej kontroli glikemii





PTDM 
ǇƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ

ÅNiefarmakologiczne

ŘƛŜǘŀΣ ƳƻŘȅŦƛƪŀŎƧŀ ǎǘȅƭǳ ȍȅŎƛŀ

Edukacja pacjenta

L{ όǇǊƻǘƻƪƻƱȅ ōŜȊ D{Κ CsA

ƴƛŜ ƱŊŎȊȅŏ Ȋ PSi)

ÅLeczenie ς

metformina!

ŘƻǳǎǘƴŜ ƭŜƪƛ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛȊǳƧŊŎŜ ό5[IDύ ςmonoterapia

WŜǏƭƛ ŘǳȍŜ ǊȅȊȅƪƻ ǎ-n ςleczenie skojarzone, optymalnie SGLT2+GLP-1

skojarzone leczenie DLHG + insulina

insulina ςmonoterapia

ewentualne leczenie ƘƛǇƻƭƛǇŜƳƛȊǳƧŊŎŜ, hipotensyjne







Zalecenia PTD 2022

ÅMetformina- leki pierwszego wyboru wŎǳƪǊȊȅŎȅ ǘȅǇǳ нΣ ȊǿƱŀǎȊŎȊŀ ǳ ƻǘȅƱȅŎƘ ƛ ŘǳȍȅƳ ǊȅȊȅƪƛŜƳ neo

όǊŀƪƛ ƎǊǳŎȊƻƱƻǿŜύΣ ƪƻǊȊȅǎǘƴƛŜ Ȋ ǇƻŎƘΦ sulfonylomocznika

ÅtǊŜŦŜǊŜƴŎƧŀ ƛƴƘƛōƛǘƻǊƽǿ {D[¢н όflozynyύ ƻǊŀȊ ŀƎƻƴƛǎǘƽǿ ǊŜŎŜǇǘƻǊŀ D[tм 
(inkretynowe) uǇŀŎƧŜƴǘƽǿ ȊŎƘƻǊƻōŊ ǎŜǊŎƻǿƻ-naczyniowa i/lub PCHN 

ÅPTD 2022 metformina+ SGLT2 lub metformina+GLP-1 u chorych b. wysokiego ryzyka 
s-n, CHNS, NS, PCHN

ÅNajlepiej SGLT2+GLP-1

ÅtǊȊȅ ǿȅōƻǊȊŜ ŘǊǳƎƛŜƎƻ ƭŜƪǳ ƴŀƭŜȍȅ ǿȊƛŊŏ ǇƻŘ ǳǿŀƎť ǘŀƪȍŜ ǿǎǇƽƱƛǎǘƴƛŜƴƛŜ ƻǘȅƱƻǏŎƛΣ ǊȅȊȅƪŀ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ 
iƳƻȍƭƛǿƻǏŎƛ ŦƛƴŀƴǎƻǿŜ ǇŀŎƧŜƴǘŀ

ÅbƛŜ ōǳŘȊƛ ƴŀƧƳƴƛŜƧǎȊȅŎƘ ǿŊǘǇƭƛǿƻǏŎƛ ǎǘƻǎƻǿŀƴƛŜ ƛƴǎǳƭƛƴȅ ōŀȊƻǿŜƧ ƛŘǿƽŎƘ ƭŜƪƽǿ ŘƻǳǎǘƴȅŎƘ όƭǳō ŀƎƻƴƛǎǘȅ 
receptora GLP-1). 

Å½ǿƛťƪǎȊƻƴƻ ƳƻȍƭƛǿƻǏŎƛ ƪƻƳōƛƴŀŎƧƛ ǘŜǊŀǇƛƛ ƛƴǎǳƭƛƴŊ ȊƭŜƪŀƳƛ ŘƻǳǎǘƴȅƳƛ ƛκƭǳō ŀƎƻƴƛǎǘŊ D[t-1. 



ÅFlozyny(inhibitory kotransporterasodowo-ƎƭǳƪƻȊƻǿŜƎƻ ǘȅǇǳ н ǿ ŎŜǿŎŜ ōƭƛȍǎȊŜƧ L ǊȊťŘǳΣ {D[¢нύΣ 
ƧŜŘȅƴŜ ƭŜƪƛ ŘȊƛŀƱŀƧŊŎŜ ǿ ƳŜŎƘŀƴƛȊƳƛŜ ƴƛŜȊŀƭŜȍƴȅƳ ƻŘ ƛƴǎǳƭƛƴȅΗ 

ȊǿƛťƪǎȊŀƧŊ ƎƭǳƪƻȊǳǊƛťΣ ƴƛŜ ǊƻȊǇƻŎȊȅƴŀƳȅ ƭŜŎȊŜƴƛŀ ƧŜǏƭƛ DCw ғнл-25 ml/min

9ŦŜƪǘŜƳ ƧŜǎǘ ƻōƴƛȍŜƴƛŜ ƎƭƛƪŜƳƛƛΣ Ƴŀǎȅ ŎƛŀƱŀ ƻǊŀȊ ŎƛǏƴƛŜƴƛŀ ǘťǘƴƛŎȊŜƎƻΣ ƴƛŜ ǇƻǿƻŘǳƧŊ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ

FlozynyƻōƴƛȍŀƧŊ ǇǊƽƎ ƴŜǊƪƻǿȅ Řƭŀ ƎƭǳƪƻȊȅ Řƻ пл ƳƎκŘƭ

Uwaga na ZUM!

ÅLeki inkretynoweόȊǿƛťƪǎȊŀƧŊ ǇƻǇƻǎƛƱƪƻǿŜǿȅŘȊƛŜƭŀƴƛŜ ƛƴǎǳƭƛƴȅΣ ȊƳƴƛŜƧǎȊŀƧŊ ƱŀƪƴƛŜƴƛŜΣ 
ǿȅŘƱǳȍŀƧŊ ŎȊŀǎ ƻǇǊƽȍƴƛŀƴƛŀ ȍƻƱŊŘƪŀΣ ǳŎȊǳŎƛŜ ǎȅǘƻǏŎƛΣ ƘŀƳǳƧŊ ǳǿŀƭƴƛŀƴƛŜ ƎƭǳƪŀƎƻƴǳΣ ƴƛŜ 
ȊǿƛťƪǎȊŀƧŊ ǊȅȊȅƪŀ ƘƛǇƻƎƭƛƪŜƳƛƛ ǿ monoterapiiόōƻ ƎƭǳƪŀƎƻƴύΣ ȊǿƱŀǎȊŎȊŀ ǿ ƳƛŀȍŘȍȅŎȅΗ

- analogi GLP-1 (glucagonlikepeptide1) ςǇǊȊȅƧƳƻǿŀƴŜ ǿ ŦƻǊƳƛŜ ǇƻŘǎƪƽǊƴȅŎƘ ƛƴƛŜƪŎƧƛ όǇǊŜǇŀǊŀǘȅ 
Byettai Victoza), dulaglutyd(Trulicity) do GFR 15ml/min

- inhibitory DPP-4 (enzym dipeptydylopeptydazatypu 4),gliptynyΣ ŘƻǳǎǘƴŜΣ ǎƱŀōǎȊŜ ƴƛȍ ŀƎƻƴƛǏŎƛ 
D[tмΣ ƴƛŜ ǊŜŘǳƪǳƧŊ Ƴŀǎȅ ŎƛŀƱŀΣ Ƴƻȍƴŀ ǿ t/Ib όǇǊŜǇŀǊŀǘȅJanuvia, Onglyza, Galvus, Trajenta
(linagliptynaςōŜȊ ƪƻƴƛŜŎȊƴƻǏŎƛ ǊŜŘǳƪŎƧƛ Řŀǿƪƛ ǿ t/Ibύ

https://apteline.pl/januvia-100-mg-tabletki-powlekane
https://apteline.pl/galvus-50-mg-28-tabletek




Monitorowanie leczenia PTDM  
Åglikemia

Ålipidy w surowicy, docelowe: 

ïLDL-chol< 100 mg/dl (umiarkowane ryzyko), < 70 mg/dl (wysokie ryzyko; GFR 
30-59), < 55 mg/dl (b. wysoki; GFR < 30 )

ïHDL-chol > 40 mg/dl

ïTG < 150 mg/dl

ÅHbA1c co 3 mies., jeŜli > 7 ï7,5% Ązmiana leczenia hipoglikemizujŃcego

ÅciŜnienie tňtnicze: docelowe < 130/80-85 mmHg

Åpowikğania cukrzycy

w tym retinopatii (co 12 mcy)

polineuropatii



Hiperhomocysteinemia

ÅDefinicja: Hcy> 10 mmol/l

Å®wit. B6, B12, kwas foliowy Ą¬Hcy

Å¬kreatynina Ą¬Hcy

ÅCsA, TakrolimusĄ¬Hcy

Å¬HcyĄ¬ryzyka sercowo-ƴŀŎȊȅƴƛƻǿŜƎƻ ǿ ƻƎƽƭƴŜƧ ǇƻǇǳƭŀŎƧƛ ƛ ǳ 
ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ Duclos, J. Am. Soc. 
Nephrol. 

Åsuplementacja wit. B6, B12, kwasu foliowego ĄHcyĄǿǇƱȅǿ ƴŀ 
ryzyko sercowo-naczyniowe?
Fernandez Miranda, Clin. Transplant. 



Hiperurykemia

ÅSt. kw.moczowego>6 mg/dl (K) 

>7 mg/dl (M)

ÅPatogeneza: 
ÅƴŜŦǊƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŏCNI
Ådiuretyki
ÅƴƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŏ ƴŜǊƪƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴŜƧ

Å/ȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀΥ 
Åhiperurikemia- 30-84% leczonych CsA
Ådna - 4-10% 

ÅLeczenie napadu dny: kolchicyna, ¬dawki GS, bez NLPZ i COX2-I

ÅZapobieganie: allopurinolale:
ÅAza + allopurinolĄ nasilenie ƳƛŜƭƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŎƛ!ȊŀΣ ƴƛŜ ƱŊŎȊȅŏ
ÅMMF + allopurinolĄ bez interakcji

ÅÝ gdy konieczne podanie allopurinoluĄ konwersja z Aza na MMF 

(dawniej redukcja dawki Aza do 1/3 i kontrola morfologii)

ÅFebuksostat?ςōǊŀƪ ōŀŘŀƵ Ǉƻ tx





tƻǿƛƪƱŀƴƛŀ ƘŜƳŀǘƻƭƻƎƛŎȊƴŜ

ÅPotransplantacyjnachoroba limfoproliferacyjna (PTLD)

ÅCytopenieςƴƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏΣ ƭŜǳƪƻǇŜƴƛŀΣ ƳŀƱƻǇƱȅǘƪƻǿƻǏŏ

ÅbŀŘƪǊǿƛǎǘƻǏŏ

ÅMikroangiopatiazakrzepowa i aHUS

ÅChoroba przeszczep przeciwko gospodarzowi (GVHD)

ÅLimfohistiocytozahemofagocytowa



bƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ

ÅtŀŎƧŜƴŎƛ Ǉƻ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛǳ ƴŜǊƪƛ ǘǊŀƪǘƻǿŀƴƛ ǎŊ Ƨŀƪƻ ƎǊǳǇŀ ŎƘƻǊȅŎƘ Ȋ PChN

ÅStanowisko EBRP (EuropeanRenalBest Practice) u chorych z PChNƴƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ 
ǊƻȊǇƻȊƴŀƧŜƳȅΥ ǳ ƳťȍŎȊȅȊƴ HbғмоΣр ƎκŘƭ όғмоΣн Řƭŀ ƳťȍŎȊȅȊƴ ҔтлǊȍύΣ ǳ ƪƻōƛŜǘ ғмн ƎκŘƭ

ÅbƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ potransplantacyjnaǿȅǎǘťǇǳƧŜ ǳ ол-рл҈ ōƛƻǊŎƽǿ Ǉƻ ǳǇƱȅǿƛŜ о Ƴ-cypo 
KTx

ÅWŜǎǘ ǿǘƽǊƴŀ Řƻ ŎȊȅƴƴƻǏŎƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ ƴŜǊƪƻǿŜƎƻ ƛ ǎǘƻǎƻǿŀƴȅŎƘ ƭŜƪƽǿ L{

Åtƽȋƴŀ ςǊƻȊǿƛƧŀ ǎƛť ǿǊŀȊ Ȋ ǇƻƎƻǊǎȊŜƴƛŜƳ ŎȊȅƴƴƻǏŎƛ ƴŜǊƪƛ





bƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ 
po ktx

ÅAZA i MMF ςmielosupresja

ÅmTOR-ƛ ƴƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ mikrocytarna

ǿǇƱȅǿ ƴŀ ƎƻǎǇΦ CŜ ƛ ƘŀƳƻǿŀƴƛŜ ǇǊƻƭƛŦŜǊŀŎƧƛ

ǇǊŜƪǳǊǎƻǊƽǿ ƭƛƴƛƛ erytrocytarnejw szpiku

ÅCNI ςǊȊŀŘƪƻ ƴƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏΣ ƴƛŜŘƻƪǊǿƛŜƴƛŜ ƪƻƳƽǊŜƪ ƻƪƻƱƻŎŜǿƪƻǿȅŎƘ 
ǎȅƴǘŜȊǳƧŊŎȅŎƘ 9th ǿ ƳŜŎƘŀƴƛȊƳƛŜ ǎƪǳǊŎȊǳ ƴŀŎȊȅƵ ƭǳō ¢a!

Å½ŜǎǇƽƱ ǇŀǎŀȍŜǊǎƪƛŎƘ ƭƛƳŦƻŎȅǘƽǿ ςƴƛŜŘƻƪǊǿƛǎǘƻǏŏ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŀΣ 
ǇǊƻŘǳƪŎƧŀ ǇκŎƛŀƱ ǇǊȊŜŎƛǿ w./ ǇǊȊŜȊ ƭƛƳŦƻŎȅǘȅ . ƭǳō ǇƭŀȊƳƻŎȅǘȅ ŘŀǿŎȅ 
ǇǊȊŜƴƛŜǎƛƻƴŜ Ȋ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇŜƳΣ ǇǊȊȅ ƴƛŜȊƎƻŘƴȅŎƘ ƎǊǳǇŀŎƘ ƪǊǿƛΣ ƴŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ 
ƘŜƳƻƭƛȊŀ ƧŜǎǘ ƱŀƎƻŘƴŀ





Mikroangiopatia zakrzepowa 
(thrombotic microangiopathy, TMA)

ÅRozpoznanie hist-ǇŀǘΣ ǳǎȊƪƻŘȊŜƴƛŜ ǏǊƽŘōƱƻƴƪŀ 

ȊŀƪǊȊŜǇȅ ǿ ƳƛƪǊƻƪǊŊȍŜƴƛǳ

ÅKlinicznie m.in. HUS 

ÅbŀǿǊƽǘ Ǉƻ txƭǳō ǊƻȊǿƽƧ de novo(90%)

Å/bLΣ !.awΣ ƴŀǿǊƽǘΣ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ό/a±ύΣ ȊΦ ŀƴǘȅŦƻǎŦƻƭƛǇƛŘƻǿȅ

ÅLeczenie ςǳǎǳƴƛťŎƛŜ ŎȊȅƴƴƛƪŀ ǿȅǿƻƱǳƧŊŎŜƎƻ

ekulizumabόǿ ¢a! ȊŀƭŜȍƴŜƧ ƻŘ ŘƻǇŜƱƴƛŀŎȊŀύ

ÅL{ ǇƻŘǘǊȊȅƳǳƧŊŎŀΥ ƳŀƱŀ Řŀǿƪŀ takrolimusa+Gs+MMF

optymalnie belataceptόƴƛŜŘƻǎǘťǇƴȅ ǿ t[ύ







ÅDe novo(90%)

- aHUSde novoςƴƛŜŘƻōƽǊ /CIΣ /CLΣ /C.Σ a/tΣ /оΧ

- ABMR

- CNI, m-TOR-I

- CMV, BKV, parvoB19, HCV

- leki: INF, rybawiryna, anty-VEGF

- zmiana fenotypu GC3 na ahuspo ktx

-ŎƛŊȍŀΣ kznw nerce tx, nowotwory

ÅbŀǿǊƽǘ όмл҈ύ

Å-aHUS

ÅbŀǿǊƽǘ ȊǿƛŊȊŀƴȅ Ȋ ŀƴǘȅ-CFH

ch.A-LΥ {[9Σ !t{Χ

TMA po przeszczepieniu nerki



/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǿȅȊǿŀƭŀƧŊŎŜ ¢a! Ǉƻ ktx

Å{ƪǳǘƪƛ ǏƳƛŜǊŎƛ ƳƽȊƎǳΣ ŀƪǘȅǿŀŎƧŀ 
ŘƻǇŜƱƴƛŀŎȊŀ
ÅUszkodzenie niedokrwienno-

reperfuzyjne
Å5ƱǳƎƛ ŎȊŀǎ ƴƛŜŘƻƪǊǿƛŜƴƛŀκ5DC

ÅCNI
ÅAR
ÅInfekcje
ÅΧ



/ȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ¢a! Ǉƻ ktx 3-14%


