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LƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧŀ ŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ

ÅCelem immunosupresji farmakologicznej jest zahamowanie lub 
zmniejszenie odpowiedzi immunologicznej, ƪƻƳƽǊƪƻǿŜƧ ƛ ƘǳƳƻǊŀƭƴŜƧ ǿ 
celu hamowania procesu odrzucania przeszczepu

ÅbƛŜǎŜƭŜƪǘȅǿƴŜ ƻŘŘȊƛŀƱȅǿŀƴƛŜ ƴŀ ǳƪƱŀŘ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴȅ ƘŀƳǳƧŜ ƴƛŜ ǘȅƭƪƻ 
ƻŘǇƻǿƛŜŘȋ ƴŀ alloantygenyǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ ŀƭŜ ǘŀƪȍŜ ƴŀ ŀƴǘȅƎŜƴȅ 
ŘǊƻōƴƻǳǎǘǊƻƧƽǿ

ÅInfekcje

ÅwƻȊǿƽƧ ȊŀƪŀȍŜƵ Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ

ïCzynniki epidemiologiczne -ekspozycja na potencjalne patogeny  
όǏǊƻŘƻǿƛǎƪƻΣ ǇƻǇǳƭŀŎƧŀΣ ǇŀǘƻƎŜƴ  ŜƴŘƻƎŜƴƴȅύ

ïtƻŘŀǘƴƻǏŏ  ŎƘƻǊŜƎƻ ƴŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ-ǎǘŀƴ ǳǇƻǏƭŜŘȊƻƴŜƧ ƻŘǇƻǿƛŜŘȊƛ  
immunologicznej



/Ȋȅƴƴƛƪƛ ƻōƴƛȍƻƴŜƧ ƻŘǇƻǊƴƻǏŎƛ Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ
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Dziağanie lek·w IS

na kom·rki 

odpowiedzi 

immunologicznej



Spektrum zakaŨeŒ u leczonych immunosupresyjnie



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜ

Å½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜΣ ŎȊȅƭƛ ŘǊƻōƴƻǳǎǘǊƻƧŀƳƛ ǇƻǿǎȊŜŎƘƴȅƳƛ 
wǏǊƻŘƻǿƛǎƪǳΣ ŀƭŜ ŎƘƻǊƻōƻǘǿƽǊŎȊȅƳƛ ǘȅƭƪƻ Řƭŀ ƻǎƽō ȊƻōƴƛȍƻƴŊ ƻŘǇƻǊƴƻǏŎƛŊ 
ƭǳō ǇŀǘƻƎŜƴŀƳƛΣ ƪǘƽǊŜ ǳƻǎƽō ƛƳƳǳƴƻƪƻƳǇŜǘŜƴǘƴȅŎƘ ǿȅǿƻƱǳƧŊ ƱŀƎƻŘƴŜ 
infekcje, auōƛƻǊŎƽǿ ςinwazyjne choroby oŎƛťȍƪƛƳ ǇǊȊŜōƛŜƎǳ

Å/Ȋťǎǘƻ ǇŀǘƻƎŜƴȅ ŜƴŘƻƎŜƴƴŜ

ÅwƻȊǿƽƧ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ȊŀƭŜȍȅ ƻŘ ǎǘƻǇƴƛŀ ǳǇƻǏƭŜŘȊŜƴƛŀ ƻŘǇƻǿƛŜŘȊƛ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƧ 

Å½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜ ǿȅǎǘťǇǳƧŊ ǳ нр҈ ōƛƻǊŎƽǿ 

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǿ ŎƛŊƎǳ с-мн ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ όǿȅǎƻƪŀ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧŀύ

ÅProfilaktyka anty-CMV i anty- PnumocystisȊƳƴƛŜƧǎȊȅƱŀ ŎȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ 
ǘȅŎƘ ȊŀƪŀȍŜƵ ǿ ǇƛŜǊǿǎȊȅƳ Ǌƻƪǳ Ǉƻ Tx

ÅhǇƛǎȅǿŀƴȅ ƧŜǎǘ ǿȊǊƻǎǘ ŎȊťǎǘƻǏŎƛ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ȊŀƪŀȍŜƵ                 
ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴȅŎƘ Ҕмн ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ Tx(starszy biorca, ECD dawca) 



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜ

Åwirusowe 

ÁCytomegalia, HSV, VZV, 
HHV8

ÁNorowirus, adenowirus

ÁPolyomaBK, JC wirus

ÁHBV, HEV

Åbakteryjne

Á Legionella

ÁNocardiaspp.

ÁMycobakterie

Åpierwotniakowe

ÁToksoplazmoza 

ÁKryptosporydioza

Ågrzybicze

ÁKandydoza 

ÁKryptokokoza

ÁPneumocystijiroveci

ÁAspergilloza

ÁMukormykoza



|ƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ Ȋ ǇƻǿƻŘǳ ȊŀƪŀȍŜƵ ƳŀƭŜƧŜ



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜ ςepidemiologia (Francja)





LƴŦŜŎǘƛƻƴǎ !ŦǘŜǊ {h¢ ω cid 2020:71 (1 October) ω Ŝмрф



ZŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘƻƭƻƎƛƛ

Å{Ȋȅōƪŀ ƛƴǿŀȊƧŀ ƴŀǊȊŊŘƽǿ ƛ ǘƪŀƴŜƪΣ ȊƳƛŀƴȅ ǊƻȊǎƛŀƴŜ

Å{ȊȅōƪƛŜ ǳƻƎƽƭƴƛŜƴƛŜ ǎƛť ƛƴŦŜƪŎƧƛ- posocznica

ÅtǊȊŜƧǏŎƛŜ ȊŀƪŀȍŜƵ ǿ ǎǘŀƴ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱȅ

Å²ȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ ƴŀŘŀƪŀȍŜƵ ƭǳō ƴŀǿǊƻǘƽǿ

Å/Ȋťǎǘƻ ƳƛŜǎȊŀƴŀ ƛƴŦŜƪŎƧŀΥbakterie+ grzyby+ wirusy 



ZŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘƻƭƻƎƛƛ

Konieczne:

Å szybka diagnostyka

Å ƴŀǘȅŎƘƳƛŀǎǘƻǿŜ ƭŜŎȊŜƴƛŜΣ ǇƻŎȊŊǘƪƻǿƻ ŜƳǇƛǊȅŎȊƴŜ 

Å profilaktyka

ïFarmakologiczna-ƴŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǎǘƻǎƻǿŀƴŀ ŀƭŜ  ƴŀǊŀǎǘŀƧŊŎŀ 
ƻǇƻǊƴƻǏŏ ŘǊƻōƴƻǳǎǘǊƻƧƽǿ

ïImmunizacja bierna- ludzkie immunoglobuliny  (anty-HBs, 
anty-CMV, anty-VZV)- wysokie koszty

ïImmunizacja czynna- szczepienia



< 1miesiŃcapo transplantacji 2-6 miesiŃcpo

transplantacji

>6 miesiŃcapo

transplantacji

zakaŨeniawewnŃtrzszpitalne,

przeniesione z narzŃdem

dawcy , pochodzŃceod biorcy

Reaktywacja zakaŨeŒ

latentnych, zakaŨenia

oportunistyczne

zakaŨeniajak w populacji

og·lnej

Gram-dodatnie w tym MRSA, 

VRE

zakaŨenia pola operacyjnego,

zakaŨenia krwiopochodne

wskutek kolonizacji

Pseudomonas aeruginosa

Clostridium difficile 

Herpes simplex virus

CMV, HHV-6, EBV, HVC,

HVB, HIV,

Aspergillus

Pneumocystis ijroveci

Clostridium difficile

Mycobacterium

tuberculosis

Listeria monocytogenes

Nocardia,

Toxoplasma gondii

pozaszpitalne bakteryjne

zapalenie pğuc,zakaŨenie

ukğadumoczowego,

nokardia

Cryptococcus

Aspergillus

Wirus JC, BK

HBV, HCV, HPV



Wczesne   infekcje po transplantacji

Pierwszy miesiŃc po przeszczepieniu-powikğania  

chirurgiczne

NajczňŜciej zakaŨenia bakteryjne (rana, pole 

operacyjne),wsp·ğistnienie zakaŨenia Candida

Å Zapalenia pğuc, zakaŨenia ukğadu moczowego, posocznica

Å ZakaŨenia zwiazane z obecnoŜciŃ  dren·w, cewnik·w

Å ZakaŨenia typowe dla oddziağ·w intensywnej opieki -

C.difficile, Enterococci oporne na vankomycynň (VRE)

Å ZakaŨenia przeszczepionego narzŃdu

Å ZakaŨenia obecne u biorcy przed przeszczepieniem

Å ZakaŨenie wirusem opryszczki (HSV)-reaktywacja



P·Ŧne infekcje po transplantacji

hŘ ŘǊǳƎƛŜƎƻ Řƻ с ƳƛŜǎƛŊŎŀ Ǉƻ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛǳ
Å½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿƛǊǳǎƻǿŜ /a±Σ II± сΣ 9.±Σ I/±Σ I.±Σ IL±
Å½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜΥ Pneumocystis, Candida, Listeria, Aspergilus, 

Nocardia, Toxoplasmagondii, Legionella

ÅtƻǿȅȍŜƧ с ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛǳ
ÅaŀƱŀ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧŀ ǇƻŘǎǘŀǿƻǿŀΣ ƛƴŦŜƪŎƧŜ ǘŀƪƛŜ Ƨŀƪ ǿ ƻƎƽƭƴŜƧ 

populacji -ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿƛǊǳǎƻǿŜ ŘǊƽƎ ƻŘŘŜŎƘƻǿȅŎƘΣ ƎǊȅǇŀΣ paragrypa, 
RSV, zum ( 80%)

ÅwȅȊȅƪƻ ƛƴŦŜƪŎƧƛ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴȅŎƘΥ ŎȊťǎǘŜ ŜǇƛȊƻŘȅ ƻǎǘǊŜƎƻ ƻŘǊȊǳŎŀƴƛŀ ƭǳō 
ƻŘǊȊǳŎŀƴƛŜ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱŜ ƛ  ȊǿƛťƪǎȊƻƴŀ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧŀ ǇƻŘǎǘŀǿƻǿŀ όмл҈ύ

ÅtǊȊŜǿƭŜƪƱŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿƛǊǳǎƻǿŜ I.±Σ I/±Σ 9.±Σ It± ­ uszkodzenie 
ƴŀǊȊŊŘǳΣ ƴƻǿƻǘǿƽǊ όмл҈ύ



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿƛǊǳǎƻǿŜ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ 
ƴŀǊȊŊŘƻǿȅŎƘ

Å Wirusy Herpes: HSV 1, 2, VZV, CMV, EBV, HHV 6, HHV 7, HHV 8 

Å ²ƛǊǳǎȅ ȊŀǇŀƭŜƴƛŀ ǿŊǘǊƻōȅΥ !Σ .Σ /Σ 

Å Enterowirusy: Coxackie, Adenowirusy, Rotawirusy

Å Wirusy oddechowe: grypy, paragrypy, RSV

Å Retrowirusy: HIV, HTLV 1, HTLV 2

Å Papovawirusy: brodawczaka ludzkiego HPV, PolyomaJC, BK

Å Parvowirusy:  B 19

Å Coronawirusy- Sars-CoV-2

Å Badanie dawcy w kierunku: HIV, HBV, HCV, CMV, EBV, SARS-CoV-2



 /ƭƛƴƛŎŀƭ LƴŦŜŎǘƛƻǳǎ 5ƛǎŜŀǎŜǎϯ 
2024;79(3):787ς94 



ZakaŨenia wirusowe u biorc·w przeszczepu

ÅWpğyw bezpoŜredni - typowa dla danego wirusa jednostka 

chorobowa

ÅWpğyw poŜredni

Å Efekt immunosupresyjny -zakaŨeniaoportunistyczne

Å Udziağ w onkogenezie

Å EBV -chğoniakBurkitta , rak nosogardzieli , PTLD

Å HBV, HCV - rak wŃtrobowokom·rkowyHCC

Å HTLV 1-biağaczka z kom·rek T

Å HPV - rak szyjki macicy, raki anogenitalne , sk·ry, 

pňcherza moczowego

Å HHV 8 -miňsak  Kaposiego

Å Uszkodzenie alloprzeszczepu , proces odrzucania



Wirus Cytomegalii
ÅWirus CMV (HHV5) naleŨy do rodziny Herpesviridae, podrodziny 
betaherpesviriniae. Pierwotne zakaŨenie  w dzieciŒstwie, w 

formie latentnej wirus pozostaje w  wielu kom·rkach: 

monocytach, makrofagach, neutrofilach, fibroblastach, 

kom·rkach nerwowych, nabğonkowych i Ŝr·dbğonkowych

ÅOkoğo 80% dorosğych wykazuje przeciwciağa przeciw CMV w 
klasie IgG (seropozytywnoŜĺ)

ÅNajwaŨniejszy patogen infekcyjny u biorc·w przeszczep·w 
narzŃdowych i kom·rek krwiotw·rczych-ujemny wpğyw na 

przeŨycie pacjent·w i przeszczep·w

ÅWywiera efekty bezpoŜrednie-zesp·ğ lub choroba CMV

ÅEfekty poŜrednie
ÅProfilaktyka i leczenie zmieniğy naturalny przebieg choroby CMV 
u biorc·w przeszczep·w- nowe wyzwanie -p·Ŧna infekcja CMV



|ƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ Ȋ ǇƻǿƻŘǳ ŎƘƻǊƻōȅ /a± ǳ {h¢ 
ƻƪƻƱƻ с҈

/ȊťǎǘƻǏŏ ŎƘƻǊƻōȅ /a± ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ƴŀǊȊŊŘƽǿ ǳƴŀŎȊȅƴƛƻƴȅŎƘ



Diagnostyka i monitorowanie zakaŨenia CMV 

ÅGenom wirusa (CMV DNA):iloŜciowy  PCR we krwi, pğynie m·zgowo-

rdzeniowym i innym materiale tkankowym.  Od 2010 roku dostňpny 

jest standard WHO (5x10 6 UI/ml), powinien on byĺ uŨywany do 

kalibracji test·w laboratoryjnych i komercyjnych. Test 

dyskryminujŃcy aktywne zakaŨenie od latencji nie istnieje, 

laboratoria powinny opracowywaĺ wğasne strategie (cutt off ). 

ÅAntygenemia pp 65 w leukocytach krwi obwodowej: metoda 

fluoroscencyjna, p·ğiloŜciowa. CzuğoŜĺ testu dla choroby CMV -

100%, dla bezobjawowego zakaŨenia - 60-70%. W postaciach 

narzŃdowych lub neutropenii (<1000/mm 3 ) wyniki mogŃ byĺ 

fağszywie ujemne.

ÅPreferowanŃ metodŃ przez zesp·ğ Ekspert·w TTS jest iloŜciowe 
oznaczanie CMV DNA, najlepiej z kalibracjŃ wedğug standardu WHO



½ŀƪŀȍŜƴƛŜ /a±

Å¾ǊƽŘƱŜƳ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ǿƛǊǳǎŜƳ /a± ǳ ōƛƻǊŎȅ ƳƻȍŜ ōȅŏ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴȅ 
ƴŀǊȊŊŘ ƭǳō ǇǊƻŘǳƪǘȅ ƪǊǿƛ ȊŀǿƛŜǊŀƧŊŎŜ ƭŜǳƪƻŎȅǘȅ Ȋ latentnym wirusem

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ Ƴŀ ƳƛŜƧǎŎŜ ǊŜŀƪǘȅǿŀŎƧŀ ǳǘŀƧƻƴŜƎƻ /a± ōƛƻǊŎȅ ƭǳō 
superinfekcja szczepem dawcy.

ÅtǊȊŜȊ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ /a± ǊƻȊǳƳƛŜƳȅ ǊŜǇƭƛƪŀŎƧť ǿƛǊǳǎŀΣ ǳǿŀƭƴƛŀƴƛŜ ƧŜƎƻ 
ŎȊŊǎǘŜƪ ƛ ǿȅǘǿŀǊȊŀƴƛŜ ƻŘǇƻǿƛŜŘȊƛ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƧ ƴŀ ŀƴǘȅƎŜƴȅ 
wirusa

ÅtƛŜǊǿƻǘƴŀ ƛƴŦŜƪŎƧŀ /a± ǳ ōƛƻǊŎȅ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ ǘƻ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ 
seronegatywnego biorcy wirusem cytomegalii nabytym od 
seropozytywnego  dawcy

Å²ǘƽǊƴŀ ƛƴŦŜƪŎƧŀ /a± - to reaktywacja CMV u seropozytywnego 
biorcy lub ƴŀŘƪŀȍŜƴƛŜinnym szczepem CMV (np. od dawcy) u 
seropozytywnego biorcy.   



Rozpoznanie

Å½ŀƪŀȍŜƴƛŜ /a±

ïReplikacja wirusa-ƻōŜŎƴƻǏŏ ƳŀǘŜǊƛŀƱǳ ƎŜƴŜǘȅŎȊƴŜƎƻ /a±Σ ŘŜǘŜƪŎƧŀ ōƛŀƱŜƪ 
ǿƛǊǳǎŀ ƭǳō ƧŜƎƻ ƛȊƻƭŀŎƧŀ ǿ ǇƱȅƴŀŎƘ ǳǎǘǊƻƧƻǿȅŎƘ ƭǳō ǘƪŀƴŎŜ ǇƻŎƘƻŘȊŊŎȅŎƘ ƻŘ 
chorego.

ÅChoroba CMV

ïhōƧŀǿȅ ƪƭƛƴƛŎȊƴŜ ǿ ǇƻǎǘŀŎƛ ȊŜǎǇƻƱǳ /a± ƭǳō ȊƳƛŀƴ ƴŀǊȊŊŘƻǿȅŎƘ

ï½ŜǎǇƽƱ /a±-ǊŜǇƭƛƪŀŎƧŀ Ҍ ƻōƧŀǿȅ ƪƭƛƴƛŎȊƴŜ όƎƻǊŊŎȊƪŀΣ ōƽƭŜ Ƴƛťǎƴƛ, leukopenia, 
trombocytopenia)

ïtƻǎǘŀŏ ƴŀǊȊŊŘƻǿŀ-ǊŜǇƭƛƪŀŎƧŀ Ҍ ƻōŜŎƴƻǏŏ ǿ ƻōǊŀȊƛŜ hist-Ǉŀǘ ȊŀƪŀȍƻƴȅŎƘ 
ƪƻƳƽǊŜƪ όǿǎƪŀȊŀƴŜ immunohistochemialub hybrydyzacja in situ). W postaci 
ƧŜƭƛǘƻǿŜƧ ǿƛǊŜƳƛŀ ƳƻȍŜ ōȅŏ ƴŜƎŀǘȅǿƴŀΣ ǿ ǇƻǎǘŀŎƛ ǇƱǳŎƴŜƧ ǿȅƴƛƪ .![ ƳŀƱƻ 
wiarygodny.



Czynniki ryzyka choroby CMV

ωStan serologiczny D/R  ­ D+/R-

ω_ŀŘǳƴŜƪ ǿƛǊǳǎŀ 

ωWirulencja (szczep)

ωLƴǘŜƴǎȅǿƴƻǏŏ ƛmmunosupresji

ωZastosowanie ƭŜƪƽǿ ŘŜǇƭŜŎȅƧƴȅŎƘ ό!¢DΣ ŀƭŜƳǘǳȊǳƳŀōύ

ωbƛŜȊƎƻŘƴǏŏ I[! 5w 

ωWiek biorcy

ωProfilaktyka anty-CMV

ω¢ƻǿŀǊȊȅǎȊŊŎŜ ƛƴŦŜƪŎƧŜ όǳǿŀƭƴƛŀƴƛŜ ¢bCύ



9ŦŜƪǘȅ ōŜȊǇƻǏǊŜŘƴƛŜ /a±

Å½ŜǎǇƽƱ ŎȅǘƻƳŜƎŀƭƛŎȊƴȅ-ƴŀƧŎȊťǎǘǎȊŀ ƪƭƛƴƛŎȊƴŀ ƳŀƴƛŦŜǎǘŀŎƧŀ 

ÅLƴǿŀȊƧŀ ƴŀǊȊŊŘƻǿŀ

ïtǊȊŜǿƽŘ ǇƻƪŀǊƳƻǿȅ-ƴŀƧŎȊťǎǘǎȊŀ Ǉƻǎǘŀŏ ƴŀǊȊŊŘƻǿŀ

ï½ŀƧťŎƛŜ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴŜƎƻ ƴŀǊȊŊŘǳ

ï½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǿŊǘǊƻōȅ

ï½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇƱǳŎ

ïZapalenie trzustki

ï½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ƳƛťǏƴƛŀ ǎŜǊŎƻǿŜƎƻ

ï½ŀƧťŎƛŜ /¦b

ï½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǎƛŀǘƪƽǿƪƛ

Åtƻǎǘŀŏ ǿƛŜƭƻƴŀǊȊŊŘƻǿŀ

Å|ƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ



9ŦŜƪǘȅ ǇƻǏǊŜŘƴƛŜ /a±
Å Ostre odrzucanie przeszczepu

Å tǊȊŜǿƭŜƪƱŜ ǳǎȊƪƻŘȊŜƴƛŜ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ

ïBOS (bronchiolitis obliterans)

ïWaskulopatia przeszczepionego serca

ï²ƱƽƪƴƛŜƴƛŜ ŎŜǿƪƻǿƻ-ǏǊƽŘƳƛŊȍǎȊƻǿŜ ƴŜǊƪƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴŜƧ

ïVanishing bile duct syndrome

Å ½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƻǇƻǊǘǳƴƛǎǘȅŎȊƴŜ ƛ ƛƴƴŜ

ïGrzybicze

ïBakteryjne

ïbŀǿǊƽǘ I/± ǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴŜƧ ǿŊǘǊƻōƛŜ

ïWirusowe- Herpes (HHV 6, HHV7)

ït¢[5 ȊǿƛŊȊŀƴŜ Ȋ 9.± 

Å Cukrzyca potransplantacyjna

Å ½ǿƛťƪǎȊƻƴŜ ǊȅȊȅƪƻ ǎŜǊŎƻǿƻ-ƴŀŎȊȅƴƛƻǿŜ όŘȅǎŦǳƴƪŎƧŀ ǏǊƽŘōƱƻƴƪŀύ

Å {ǘŀǊȊŜƴƛŜ ǎƛť ǳƪƱŀŘǳ ƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴŜƎƻ

9ŦŜƪǘȅ ǇƻǏǊŜŘƴƛŜ ǊƻȊǿƛƧŀƧŊ ǎƛť ǇǊȊȅ ƴƛǎƪƛŜƧ ǿƛǊŜƳƛƛ 



Å½ŀǇƻōƛŜƎŀƴƛŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛǳ /a±

ïProfilaktyka uniwersalna

ï[ŜŎȊŜƴƛŜ ōŜȊƻōƧŀǿƻǿŜƎƻ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ /a± όǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜύ 

Å[ŜŎȊŜƴƛŜ ƻōƧŀǿƻǿŜƎƻ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀκŎƘƻǊƻōȅ /a±

ÅtƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ ǿ ǇǊȊȅǇŀŘƪǳ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ /a± ƴŀ 
stosowane  leczenie 

tƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ ǿ ȊŀƪŀȍŜƴƛǳ  /a± 



|ǊƻŘƪƛ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜ ǎǘƻǎƻǿŀƴŜ ǿ ƛƴŦŜƪŎƧƛ /a±

Ågancyklowir - analog nukleozydowy, hamuje ǿƛǊǳǎƻǿŊ ǇƻƭƛƳŜǊŀȊť DNA (UL54), 
ƘŀƳǳƧŜ ǊŜǇƭƛƪŀŎƧť ǿǎȊȅǎǘƪƛŎƘ ǿƛǊǳǎƽǿ ƎǊǳǇȅ Herpes: CMV, EBV, HSV, VZV, HHV6, 
II±тΦ 5ƻǎǘťǇƴȅ ƧŜǎǘ ƧŜŘȅƴƛŜ ǿ ǇƻǎǘŀŎƛ ŘƻȍȅƭƴŜƧΣ

Å walgancyklowir -Ǉƻǎǘŀŏ ǘȅƭƪƻ ŘƻǳǎǘƴŀΦ tǊŜƪǳǊǎƻǊ gancyklowiru, ulega hydrolizie do 
gancyklowiruΣ ƘŀƳǳƧŜ ǿƛǊǳǎƻǿŊ ǇƻƭƛƳŜǊŀȊť 5b! ό¦[рпύΦ 

Å foskarnet (iv) ςanalog pirofosforanowyƘŀƳǳƧŜ ǇƻƭƛƳŜǊŀȊť 5b! ǿƛǊǳǎŀ, stosowany 
ǿ ƭŜŎȊŜƴƛǳ /a± ǇǊȊȅ ǇǊȊŜŎƛǿǿǎƪŀȊŀƴƛŀŎƘ ƭǳō ōǊŀƪǳ ǎƪǳǘŜŎȊƴƻǏŎƛ gancyklowiru, 
ŎŜŎƘǳƧŜ ǎƛť ŘǳȍŊ ƴŜŦǊƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŎƛŊƛ ƴŜǳǊƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŎƛŊΤ

Å cidofowirςanalog nukleotydowy, ƘŀƳǳƧŜ ǿƛǊǳǎƻǿŊ ǇƻƭƛƳŜǊŀȊťΣ ƳƻȍŜ ōȅŏ 
ǎǘƻǎƻǿŀƴȅ ǿ ƭŜŎȊŜƴƛǳ /a± ŀƭŜ ŘƻǏǿƛŀŘŎȊŜƴƛŜ ƪƭƛƴƛŎȊƴŜ ƧŜǎǘ ƴƛŜǿƛŜƭƪƛŜΣ ƎƱƽǿƴƛŜ ǳ 
chorych z AIDS. Wady to ƴŜŦǊƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŏ, zalety - szerokie spektrum 
ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜ ƛ ŘƱǳƎƛ ƻƪǊŜǎ ǇƽƱǘǊǿŀƴƛŀΦ [Ŝƪ ƧŜǎǘ ǇƻŘŀǿŀƴȅ ǊŀȊ ƴŀ м-2 tygodnie;

Åmaribawir-ƛƴƘƛōƛǘƻǊ ƪƛƴŀȊȅ ōƛŀƱƪƻǿŜƧ ό¦[фтύ

Å letermowir- inhibitor terminazy(UL 56)



Leczenie choroby CMV

ÅLek pierwszego wyboru- gancyklowir/ walgancyklowir

ÅDawka gancyklowiru-р ƳƎκƪƎ ƳŎ ƛǾ нȄ Řƻōť

ÅDawka walgancyklowiruόƱŀƎƻŘƴŜ ǇƻǎǘŀŎƛŜύ флл ƳƎ нȄ Řƻōť

Å[ŜŎȊȅŏ Řƻ ǳǎǘŊǇƛŜƴƛŀ ƻōƧŀǿƽǿ ƪƭƛƴƛŎȊƴȅŎƘΣ ŎȊŀǎ ƭŜŎȊŜƴƛŀ ƴƛŜ ǇƻǿƛƴƛŜƴ ōȅŏ ƪǊƽǘǎȊȅ ƴƛȍ н 
tygodnie

ÅaƻƴƛǘƻǊƻǿŀŏ ƛƭƻǏŎƛƻǿƻ ǊŜǇƭƛƪŀŎƧť ό/a± 5b! ƛƭƻǏŎƛƻǿȅ ƭǳō ǇǇсрύ ǊŀȊ ǿ ǘȅƎƻŘƴƛǳ ƛ ƭŜŎȊȅŏ 
do CMV DNAemiiǇƻƴƛȍŜƧ ǇǊƻƎǳ ǿȅƪǊȅǿŀƭƴƻǏŎƛ ǘŜǎǘǳΦ 

Å² ŎƛťȍƪƛŎƘ ǇƻǎǘŀŎƛŀŎƘ ŎƘƻǊƻōȅ /a± ƭǳō ǿ ƎƱťōƻƪƛŜƧ hipogammaglobulinemii ( IgG  
<400 mg/dL) ŘƻƱŊŎȊȅŏ ƭǳŘȊƪŊ ƘƛǇŜǊƛƳƳǳƴƻƎƭƻōǳƭƛƴťanty-/a± ƭǳō L±LDΣ ȊǿƱŀǎȊŎȊŀ ǳ 
ōƛƻǊŎƽǿ ƴŀǊȊŊŘƽǿ ƪƭŀǘƪƛ ǇƛŜǊǎƛƻǿŜƧ 

Å ² ƭŜǳƪƻǇŜƴƛƛ ǳƴƛƪŀŏ  ǊŜŘǳƪŎƧƛ  Řŀǿƪƛ D/± Ҧ ȊƳƴƛŜƧǎȊȅŏ  aaCΣ at{Σ !ȊŀΣ mTOR, 
sulfometoxazol/ trimetoprim

Å Neutropeniaғмллл ƳƳо Ҧ ŎȊȅƴƴƛƪ ǿȊǊƻǎǘǳ ƎǊŀƴǳƭƻŎȅǘƽǿ όD-CSF)

Å² ƭŜǳƪƻǇŜƴƛƛκǘǊƻƳōƻŎȅǘƻǇŜƴƛƛ ƴƛŜ  ƻōŀǿƛŀŏ ǎƛť ǿƱŊŎȊŜƴƛŀ ǘŜǊŀǇƛƛ D/± όǎǳǇǊŜǎƧŀ ǎȊǇƛƪǳ 
ǇǊȊŜȊ /a±ύ ƘŀƳƻǿŀƴƛŜ ǊŜǇƭƛƪŀŎƧƛ /a± Ҧ ǇƻǇǊŀǿŀ ǇŀǊŀƳŜǘǊƽǿ ƘŜƳŀǘƻƭƻƎƛŎȊƴȅŎƘ



Leczenie choroby CMV

Åtƻǿƻƭƴŀ ƻŘǇƻǿƛŜŘȋ ƴŀ D/±-ȊǿƛťƪǎȊȅŏ  Řŀǿƪƛ ƭŜƪǳ   тΦр ƳƎ-10 
ƳƎκƪƎ ƳŎ ƛǾ Řǿŀ ǊŀȊȅ ƴŀ Řƻōť όǇǊŀƪǘȅƪƻǿŀƴŜύ 
ÅtǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪŀ ǿǘƽǊƴŀ Ǉƻ ȊŀƪƻƵŎȊŜƴƛǳ ƭŜŎȊŜƴƛŀ ƴƛŜ ƧŜǎǘ Ǌǳǘȅƴƻǿƻ 

zalecana
Å5ƻǎǘƻǎƻǿŀƴƛŜ Řŀǿƪƛ D/±Σ ±D/± Řƻ ŎȊȅƴƴƻǏŎƛ ƴŜǊŜƪ
ÅRedukcja immunosupresji ǿ  ȊŀƭŜȍƴƻǏŎƛ ƻŘ ŎƛťȍƪƻǏŎƛ ǇǊȊŜōƛŜƎǳΣ 
ǿƛŜƭƪƻǏŎƛ ǿƛǊŜƳƛƛΣ ǿȅǎǘŊǇƛŜƴƛŀ ƭŜǳƪƻǇŜƴƛƛΣ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ƴŀ ǘŜǊŀǇƛť
Å¢ŜǊŀǇƛŀ  ȊŀƪŀȍŜƵ ōŀƪǘŜǊȅƧƴȅŎƘ ƛ ƎǊȊȅōƛŎȊȅŎƘ  
ÅbŀǿǊƽǘ ŎƘƻǊƻōȅ /a±  όнл҈-30%)-leczenie, jak pierwszego epizodu
ï/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǊȅȊȅƪŀ ƴŀǿǊƻǘǳΥ ǇƛŜǊǿƻǘƴŀ ƛƴŦŜƪŎƧŀΣ ǿȅǎƻƪƛ ǿȅƧǏŎƛƻǿȅ ƱŀŘǳƴŜƪ 

wirusa, powolny klirensǿƛǊŜƳƛƛΣ Ǉƻǎǘŀŏ ǿƛŜƭƻƴŀǊȊŊŘƻǿŀΣ ƭŜŎȊŜƴƛŜ 
odrzucania podczas terapii choroby CMV



tƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ ǿ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ
Å½ŀƭŜŎŀƳȅΣ ŀōȅ ōŀŘŀƴƛŜ ƎŜƴƻǘȅǇƻǿŜ /a± ōȅƱƻ ǎǘƻǎƻǿŀƴŜ ǿ ŎŜƭǳ ŘƛŀƎƴƻȊƻǿŀƴƛŀ 
ƭŜƪƻƻǇƻǊƴƻǏŎƛ Ǉƻ ǇǊȊŜŘƱǳȍƻƴŜƧ ŜƪǎǇƻȊȅŎƧƛ ƴŀ ƭŜƪƛ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜ όƳƛƴƛƳǳƳ п ǘȅƎΦύ ƛ 
ǎǳōƻǇǘȅƳŀƭƴŜƧ ǊŜŀƪŎƧƛ ƴŀ ƱŀŘǳƴŜƪ ǿƛǊǳǎƻǿȅ Ǉƻ ƳƛƴƛƳǳƳ н ǘȅƎΦ ƻǇǘȅƳŀƭƴƛŜ ŘŀǿƪƻǿŀƴŜƎƻ 
ƭŜƪƽǿ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿȅŎƘΦ 

ÅZalecamy, aby genotypowanieƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ōȅƱƻ ǿȅƪƻƴȅǿŀƴŜ ƴŀ ǇǊƽōƪŀŎƘ Ȋ ƱŀŘǳƴƪƛŜƳ                   
ǿƛǊǳǎƻǿȅƳ Ҕо ƭƻƎмл L¦κƳƭ όмллл L¦κƳƭύ ǿ ŎŜƭǳ ȊǿƛťƪǎȊŜƴƛŀ ƴƛŜȊŀǿƻŘƴƻǏŎƛ ƻŘŎȊȅǘƽǿ 
mutacji.

ÅZalecamy maribawirόŘƻǎǘťǇƴȅ ǿ tƻƭǎŎŜ ǿ ǇǊƻƎǊŀƳƛŜ {at¢ύ Ƨŀƪƻ ƎƱƽǿƴŊ ŀƭǘŜǊƴŀǘȅǿƴŊ 
ǘŜǊŀǇƛť ǿ ǇǊȊȅǇŀŘƪŀŎƘ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ƴŀ gancyklowirlub foskarnet. 

Å Sugerujemy foskarnetƧŀƪƻ ǘŜǊŀǇƛť ǇƻŎȊŊǘƪƻǿŊ ǿ ǇǊȊȅǇŀŘƪŀŎƘ  Ȋ ǿȅǎƻƪƛƳ ƱŀŘǳƴƪƛŜƳ 
ǿƛǊǳǎƻǿȅƳ ƛ ǇƻŘŜƧǊȊŜƴƛŜƳ ƭǳō ǇƻǘǿƛŜǊŘȊŜƴƛŜƳ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ƴŀ gancyklowirΦ ²ȅȍǎȊŀ ōŀǊƛŜǊŀ 
ƎŜƴŜǘȅŎȊƴŀ Řƭŀ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ƴŀ ƭŜƪ Ǌƽǿƴƻǿŀȍȅ ǿȅȍǎȊŊ ŎȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŎƛΦ

Å/ƘƻŎƛŀȍ ƴƛŜ Ƴƻȍƴŀ ƻƪǊŜǏƭƛŏ ƪƻƴƪǊŜǘƴŜƎƻ ǇǊƻƎǳ ǿȅǎƻƪƛŜƎƻ Ƴƛŀƴŀ ǿƛǊǳǎŀΣ ǿƛŜƭǳ ŜƪǎǇŜǊǘƽǿ 
ȊŀǎǳƎŜǊƻǿŀƱƻΣ ȍŜ Ƴƛŀƴƻ ǿƛǊǳǎŀ җпΣт ƭƻƎмл L¦κƳƭ όрл ллл L¦κƳƭύ ǿ ƻǎƻŎȊǳ ƳƻȍŜ ōȅŏ 
przydatne przy podejmowaniu decyzji klinicznych (np. przy wyborze foskarnetuύΣ ȊǿƱŀǎȊŎȊŀ 
ǳ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿΣ ƪǘƽǊȊȅ ǎŊ ǿ ȊƱȅƳ ǎǘŀƴƛŜ ƪƭƛƴƛŎȊƴȅƳΦ



Profilaktyka
uniwersalna

Leczenie
ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜ

tƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ 
hybrydowe

Zapobieganie chorobie CMV

tǊȊŜƱŀƳŀƴƛŜ
wirusa
2,8-6,5%



Zapobieganie CMV



Profilaktyka
LeczenieprofilaktyczneƴŀƭŜȍȅǿƱŊŎȊȅŏwŎƛŊƎǳ10dni po transplantacji.

Nie zalecaǎƛťrutynowegomonitorowania wiremii podczasprofilaktyki uniwersalneju
bezobjawowegopacjenta.

Dawkaprofilaktyczna walgancyklowiruprzyǇǊŀǿƛŘƱƻǿŜƧŎȊȅƴƴƻǏŎƛnerek wynosi 900
ƳƎκŘƻōť. NieƴŀƭŜȍȅƻōƴƛȍŀŏdawkiǇƻƴƛȍŜƧzalecanej,strategia αƳƛƴƛέdawek 450
ƳƎκŘƻōťnie jest wskazanaƎŘȅȍsuboptymalna dawka leku sprzyja narastaniu
wiremii orazƻǇƻǊƴƻǏŎƛ.

BiorcyD-/B-

Niskie ryzyko choroby CMV ςchorzy nie ǿȅƳŀƎŀƧŊprofilaktyki. Masywne
przetoczenia krwi ȊǿƛťƪǎȊŀƧŊto ryzyko, dlatego ǘŜȍzaleca ǎƛťprodukty krwi
ubogoleukocytarne. W przypadku masywnychǇǊȊŜǘƻŎȊŜƵkrwi ƳƻȍƴŀǊƻȊǿŀȍȅŏ
ǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪťǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŊ.



Profilaktyka
Å{ǳƎŜǊǳƧŜ ǎƛť ǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪť ǳƴƛǿŜǊǎŀƭƴŊ όƴƛŜ preemptiveύ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ  ƴŜǊƪƛ 

ƭǳō ǿŊǘǊƻōȅ 5Ҍκw-Ȋ ǇƻŘǿȅȍǎȊƻƴȅƳ ǊȅȊȅƪƛŜƳ /a±Υ ƻǘǊȊȅƳǳƧŊŎȅŎƘ 

ǿȅǎƻƪŊ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧťΣ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ  deplecyjneΣ ƛƴƘƛōƛǘƻǊȅ ǎȅƎƴŀƱǳ нΣ  

leczonych z powodu procesu steroidoopornegoodrzucania T 

ƪƻƳƽǊƪƻǿŜƎƻΣ !.awΣ ȊŀƪŀȍƻƴȅŎƘ IL±Φ

tƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ Ǉƻ ȊŀƪƻƵŎȊŜƴƛǳ ǇƛŜǊǿƻǘƴŜƧ ǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪƛ

Å{ǳƎŜǊǳƧŜ ǎƛť ǳ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ ȊŜ ȊǿƛťƪǎȊƻƴȅƳ ǊȅȊȅƪƛŜƳ ŎƘƻǊƻōȅ /a±  

ƻȊƴŀŎȊŀƴƛŜ /a± 5b! Ŏƻ ǘȅŘȊƛŜƵ ǇǊȊŜȊ у-12 tygodni. Monitorowanie co 2 

ƭǳō п ǘȅƎƻŘƴƛŜ ƳƻȍŜ ōȅŏ ƴƛŜ ǿȅǎǘŀǊŎȊŀƧŊŎŜ Řƭŀ ƻǇǘȅƳŀƭƴŜƧ ƛƴǘŜǊǿŜƴŎƧƛ 

ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜƧΦ



[ŜŎȊŜƴƛŜ ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜ

ÅwŜƪƻƳŜƴŘǳƧŜ ǎƛť ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŜ /a± Ŏƻ ƴŀƧƳƴƛŜƧ ǊŀȊ ǿ ǘȅƎƻŘƴƛǳ ǇǊȊŜȊ 
12-мс ǘȅƎƻŘƴƛΦ 5ƱǳȍǎȊŜ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŜ ǳ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ Ȋ ǳǘǊȊȅƳǳƧŊŎȅƳ ǎƛť 
ǊȅȊȅƪƛŜƳ ŎƘƻǊƻōȅ /a±Φ wȊŀŘǎȊŜ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŜ ȊǿƛťƪǎȊŀ ǊȅȊȅƪƻ ŎƘƻǊƻōȅ 
CMV.

Å Progi CMV DNAemiiǇƻǿƛƴƴȅ ōȅŏ ƴƛȍǎȊŜ ǇǊȊȅ ǿƱŊŎȊŀƴƛǳ ƭŜŎȊŜƴƛŀ 
ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜƎƻ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ 5Ҍκw-ǿ ǇƻǊƽǿƴŀƴƛǳ Ȋ ōƛƻǊŎŀƳƛ wҌΦ

Å W bezobjawowej DNAemiiȊŀƭŜŎŀ ǎƛť walgancyklowirco najmniej przez 2 
ǘȅƎƻŘƴƛŜΣ Řƻ ȊŀƴƛƪƴƛťŎƛŀ /a± 5b!Φ GancyklowirƴƛŜ ƧŜǎǘ ǇǊŜŦŜǊƻǿŀƴŊ 
ƻǇŎƧŊ ǘŜǊŀǇŜǳǘȅŎȊƴŊΣ  ƧŜŘȅƴƛŜ  ǿ ǇǊȊȅǇŀŘƪǳ ȊŀōǳǊȊŜƵ ǿŎƘƱŀƴƛŀƴƛŀΦ

ÅbŀƭŜȍȅ ƻȊƴŀŎȊŀŏ /a± 5b! ǊŀȊ ǿ ǘȅƎƻŘƴƛǳ Řƻ ȊŀƪƻƵŎȊŜƴƛŀ ƭŜŎȊŜƴƛŀ 
ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊŎŜƎƻ.



ZŀƪŀȍŜƴƛŜ wirusem EBV

Å Pierwotne ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ w ŘȊƛŜŎƛƵǎǘǿƛŜ, 90% ŘƻǊƻǎƱȅŎƘ seropozytywnych

Å tƻǎǘŀŏ utajona- limfocyty B,  monocyty, ƴŀōƱƻƴƪƛ

Å Reaktywacja po Tx - 20-30% ōƛƻǊŎƽǿ 

Å Pierwotna infekcja EBV pierwsze 3-с ƳƛŜǎƛťŎȅ po Tx

Å Diagnostyka: metody serologiczne Ab przeciw antygenom VCA, EA, EBNA, PCR EBV DNA

Å Leczenie: acyklowir, gancyklowir (preferowany VCG-10x silniejszy)

Å Biorca -/dawca + monitorowanie EBV DNA

ïtƻ т ŘƴƛŀŎƘΣ ǊŀȊ ǿ ƳƛŜǎƛŊŎǳ ǇǊȊŜȊ о-с ƳƛŜǎƛťŎȅΣ Ŏƻ о ƳƛŜǎƛŊŎŜ Řƻ ƪƻƵŎŀ ǇƛŜǊǿǎȊŜƎƻ Ǌƻƪǳ ƛ Ǉƻ 
ƪŀȍŘȅƳ ƭŜŎȊŜƴƛǳ !w

ïwƻǎƴŊŎȅ ƱŀŘǳƴŜƪ ǿƛǊǳǎŀ ƧŜǎǘ ǿǎƪŀȊŀƴƛŜƳ Řƻ ǊŜŘǳƪŎƧƛ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧƛΣ 9.± ǇƻȊȅǘȅǿƴȅ п-16 
tygodni przed rozwojem PTLD

ïChoroba EBV (w tym PTLD) jest wskazaniem do redukcji/odstawienia immunosupresji

ïLeczenie profilaktyczne acyklowiremlub gancyklowiremnie jest skuteczne w 
zapobieganiu PTLD bez redukcji immunosupresji

ïbƛŜ ǳǎǘŀƭƻƴƻ ǎǇŜŎȅŦƛŎȊƴŜƎƻ ǇǊƻǘƻƪƻƱǳ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧƛΣ ǊƽǿƴƛŜȍ ƴƛŜ Ƴŀ 
ŘƻǎǘŀǘŜŎȊƴȅŎƘ ŘƻǿƻŘƽǿ Ȋŀ ƭǳō ǇǊȊŜŎƛǿ ǿƱŊŎȊŜƴƛŀ mTORƛƴƘƛōƛǘƻǊƽǿ



Choroba EBV

YƭƛƴƛŎȊƴŜ ǇƻǎǘŀŎƛ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ 9.±

ÅƴƛŜǎǇŜŎȅŦƛŎȊƴȅ ȊŜǎǇƽƱ ǿƛǊŜƳƛŎȊƴȅΣ  

ÅƳƻƴƻƴǳƪƭŜƻȊŀ Ȋŀƪŀȋƴŀ όƎƻǊŊŎȊƪŀΣ ōƽƭŜ ƳƛťǏƴƛΣ ƎŀǊŘƱŀΣ ƎƱƻǿȅΣ ǇƻǿƛťƪǎȊƻƴŜ ǎȊȅƧƴŜ 
ǿťȊƱȅ ŎƘƱƻƴƴŜύΣ

ÅȊƳƛŀƴȅ ƴŀǊȊŊŘƻǿŜ όȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ǿŊǘǊƻōȅΣ ǇƱǳŎΣ ǇǊȊŜǿƻŘǳ ǇƻƪŀǊƳƻǿŜƎƻύΣ 

ÅȊƳƛŀƴȅ ƘŜƳŀǘƻƭƻƎƛŎȊƴŜ όƭŜǳƪƻǇŜƴƛŀΣ ǘǊƻōƻŎȅǘƻǇŜƴƛŀΣ ŀƴŜƳƛŀ ƘŜƳƻƭƛǘȅŎȊƴŀΣ ȊŜǎǇƽƱ 
hemofagocytarny-I[IΣ ȊŜǎǇƽƱ ŀƪǘȅǿŀŎƧƛ ƳŀƪǊƻŦŀƎƽǿ -MAS) 

Åpotransplantacyjna choroba limfoproliferacyjna (post-transplant 
lymphoproliferative diseaseςPTLD).



½ŀƪŀȍŜƴƛŜ I{±

Reaktywacja w pierwszym ƳƛŜǎƛŊŎǳpo Tx

¶½Ƴƛŀƴȅ ƴŀ  ǎƪƽǊȊŜΣ ǏƭǳȊƽǿƪŀŎƘ όƻǿǊȊƻŘȊŜƴƛŀ Ȋ ǿǘƽǊƴȅƳ ƴŀŘƪŀȍŜƴƛŜƳ

bakterynym, grzybiczym)

¶½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǎǇƻƧƽǿŜƪΣ ǊƻƎƽǿƪƛ

¶½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇǊȊŜƱȅƪǳ

¶½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇƱǳŎ

¶½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ǿŊǘǊƻōȅ

¶½ŀǇŀƭŜƴƛŜ ƳƽȊƎǳ

¶tƻǎǘŀŏ ǳƻƎƽƭƴƛƻƴŀ

¶Leczenie i profilaktyka: acyklowir



ZŀƪŀȍŜƴƛŜ ±½±

ÅInfekcja pierwotna: ospa wietrzna

ÅwŜŀƪǘȅǿŀŎƧŀΥ ǇƽƱǇŀǎƛŜŎ όр-мо҈ ǿ ŎƛŊƎǳ сƳ Ǉƻ ¢Ȅύ

Å½Ƴƛŀƴȅ ƴŀǊȊŊŘƻǿŜ

Åtƻǎǘŀŏ ǳƻƎƽƭƴƛƻƴŀ

ÅProfilaktyka i leczenie: acyklowir

ÅPacjenci VZV-seronegatywni- szczepienie przed Tx

ÅBiorcy VZV-seronegatywni- profilaktyka acyklowirem  7-
10 dni 



/ȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ I½ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ {h¢ 



Shingrix to inaktywowana, rekombinowana, podjednostkowa szczepionka 
Ȋ ǎȅǎǘŜƳŜƳ ŀŘƛǳǿŀƴǘƻǿȅƳΣ ƪǘƽǊŊ ǇƻŘŀƧŜ ǎƛť ŘƻƳƛťǏƴƛƻǿƻ ǿ ŘǿƽŎƘ 
ŘŀǿƪŀŎƘ ǿ ƻŘǎǘťǇƛŜ н ƳƛŜǎƛťŎȅΦ {ǇƽƱƪŀ D{Y /ƻƳƳŜǊŎƛŀƭ {ǇΦ Ȋ ƻΦƻΦ 
ǇƻƛƴŦƻǊƳƻǿŀƱŀ ƻ ǿǇǊƻǿŀŘȊŜƴƛǳ ƴŀ ǊȅƴŜƪ ǿ tƻƭǎŎŜ ǎȊŎȊŜǇƛƻƴƪƛ {ƘƛƴƎǊƛȄ-
29.03.2023



Szczepionka Shingrix-ōƛƻǊŎȅ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ

Å ²ǎȊȅǎŎȅ ŘƻǊƻǏƭƛ ōƛƻǊŎȅ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ ƴŀǊȊŊŘƻǿȅŎƘΣ ƪǘƽǊȊȅ ǇǊȊŜōȅƭƛ ƻǎǇť ǿƛŜǘǊȊƴŊ 
Ǉƻǿƛƴƴƛ ƻǘǊȊȅƳŀŏ ǎȊŎȊŜǇƛƻƴƪť ǊŜƪƻƳōƛƴƻǿŀƴŊ ǇǊȊŜŎƛǿƪƻ I½ 

Å {ȊŎȊŜǇƛƻƴƪť ƴŀƧƭŜǇƛŜƧ ǇƻŘŀŏ ǇǊȊŜŘ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧŊ όƴŀƧǇƽȋƴƛŜƧ н ǘȅƎƻŘƴƛŜ ǇǊȊŜŘ Tx)

Å Czas po transplantacji zazwyczaj 3-с ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ TxΣ Ǉƻ ǎǘŀōƛƭƛȊŀŎƧƛ ŎȊȅƴƴƻǏŎƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ 
ƛ ǊŜŘǳƪŎƧƛ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧƛΦ bƛŜ ǇƻŘŀǿŀŏ ǇŀŎƧŜƴǘƻƳ Ȋ ǇǊƻŎŜǎŜƳ ƻŘǊȊǳŎŀƴƛŀ

Å Informacja na temat indukcji procesu odrzucania lub produkcji DSA jest ograniczona

Å {ȊŎȊŜǇƛƻƴƪť Ƴƻȍƴŀ ǇƻŘŀǿŀŏ  ǿ ŎȊŀǎƛŜ ƭŜŎȊŜƴƛŀ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜƎƻΦ

Å {ȊŎȊŜǇƛƻƴƪť Ƴƻȍƴŀ ǇƻŘŀǿŀŏ Ȋ ƛƴƴȅƳƛ ǎȊŎȊŜǇƛƻƴƪŀƳƛ ƴǇΦ ǇǊȊŜŎƛǿƪƻ ƎǊȅǇƛŜ ƭǳō /h±L5-19 
όǿ ƛƴƴŜƧ ƭƻƪŀƭƛȊŀŎƧƛ ŎƛŀƱŀύ

Å tǊȊŜōȅŎƛŜ ǇƽƱǇŀǏŎŀ ƴƛŜ ŎƘǊƻƴƛ ǇǊȊŜŘ ƴŀǿǊƻǘŜƳΣ ƴŀƭŜȍȅ ǿȅƪƻƴŀŏ ǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛŜ Ǉƻ ǳǇƱȅǿƛŜ  
мн ƳƛŜǎƛťŎȅ ƻŘ I½

Å .Ǌŀƪ ŘŀƴȅŎƘ ŘƻǘȅŎȊŊŎȅŎƘ ƪƻƴƛŜŎȊƴƻǏŎƛ ǇƻŘŀǿŀƴƛŀ ŘŀǿŜƪ ǇǊȊȅǇƻƳƛƴŀƧŊŎȅŎƘ

Am J Transplant. 2022;22:986ς990.



²ƛǊǳǎȅ ƻŘŘŜŎƘƻǿŜ ǿȅǎǘťǇǳƧŊŎŜ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ



Wirusy oddechowe 

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ŎƛťȍƪƛŜ ƛƴŦŜƪŎƧŜ -RSV  (syncytialny wirus oddechowy) i wirus 
grypy. 

ÅWirusy oddechowe- ujemne hodowle, wskazana diagnostyka molekularna 
ςǿȅƪǊȅǿŀƴƛŜ wb!  ǿƛǊǳǎƽǿ ƳŜǘƻŘŊ w¢ t/w ǿ ǿȅƳŀȊŀŎƘ Ȋ ƴƻǎƻƎŀǊŘƱŀΣ 
BALu.  

Å ½ŀƪŀȍŜƴƛŜ ǿƛǊǳǎŀƳƛ ƻŘŘŜŎƘƻǿȅƳƛ ƧŜǎǘ ŎȊȅƴƴƛƪƛŜƳ ǊȅȊȅƪŀ ǊƻȊǿƻƧǳ 
ōŀƪǘŜǊȅƧƴȅŎƘΣ ƎǊȊȅōƛŎȊȅŎƘ ȊŀǇŀƭŜƵ ǇƱǳŎΦ

ÅGrypa-ƎƻǊŊŎȊƪŀ сл҈Σ ƪŀǎȊŜƭ ур҈Σ ƪŀǘŀǊ пр҈Σ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇƱǳŎ нн҈-49%, 
Ŏƛťȍƪƛ ǇǊȊŜōƛŜƎ мс҈-нл҈ ǇǊȊȅǇŀŘƪƽǿΣ L/¦ мм-мс҈Σ ǏƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ о-8%. 
{ȊŎȊŜǇƛŜƴƛŀ ƛ ǿŎȊŜǎƴŜ ƭŜŎȊŜƴƛŜ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜ ȊƳƴƛŜƧǎȊŀƧŊ ǊȅȊȅƪƻ  
ǇƻǿƛƪƱŀƵΦ

ÅRSV, hMPV-Ŏƛťȍƪƛ ǇǊȊŜōƛŜƎ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇƱǳŎŀ



tǊȊŜōƛŜƎ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ w± ǳ ōƛƻǊŎƽǿ {h¢



ZŀƪŀȍŜƴƛŜ II± у

Å/ȊťǎǘƻǏŏ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ǇƻǇǳƭŀŎƧƛ  м҈-8%, w Polsce 1%

ÅwŜŀƪǘȅǿŀŎƧŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ƭŀǘŜƴǘƴŜƎƻ Ǉƻ ¢Ȅ

ÅII± у ƧŜǎǘ ŎȊȅƴƴƛƪƛŜƳ ŜǘƛƻƭƻƎƛŎȊƴȅƳ Ƴƛťǎŀƪŀ YŀǇƻǎƛŜƎƻ όY{ύ

ÅY{ ǎǘŀƴƻǿƛ пΦм҈ ƴƻǿƻǘǿƻǊƽǿ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ

Å|ǊŜŘƴƛ ŎȊŀǎ ǊƻȊǿƻƧǳ Y{-нм ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ ¢ȄΣ ƴŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ 
(ryzyko 400-500 razy) 

ÅDiagnostyka  PCR DNA HHV8

ÅbƛŜŘƻǎǘťǇƴŜ ǎƪǳǘŜŎȊƴŜ ƭŜƪƛ



Parvowirus B 19
U dzieci ǊǳƳƛŜƵ Ȋŀƪŀȋƴȅ, cȊťǎǘƻǏŏ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ u ōƛƻǊŎƽǿ  1-2%, szpik: aplazja ǳƪƱŀŘǳ 

czerwonokrwinkowego, leczenie: Immunoglobuliny iv 0.4g/kgmc/d przez 5 dni 



²ƛǊǳǎȅ ƻŘŘŜŎƘƻǿŜ ǿȅǎǘťǇǳƧŊŎŜ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ



Wirusy oddechowe 

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ŎƛťȍƪƛŜ ƛƴŦŜƪŎƧŜ -RSV  (syncytialnywirus oddechowy) i wirus 
grypy. 

ÅWirusy oddechowe- ujemne hodowle, wskazana diagnostyka 
molekularna ςǿȅƪǊȅǿŀƴƛŜ wb!  ǿƛǊǳǎƽǿ ƳŜǘƻŘŊ w¢ t/w ǿ ǿȅƳŀȊŀŎƘ 
z ƴƻǎƻƎŀǊŘƱŀ, BALu.  

Å ½ŀƪŀȍŜƴƛŜ ǿƛǊǳǎŀƳƛ ƻŘŘŜŎƘƻǿȅƳƛ ƧŜǎǘ ŎȊȅƴƴƛƪƛŜƳ ǊȅȊȅƪŀ ǊƻȊǿƻƧǳ 
ōŀƪǘŜǊȅƧƴȅŎƘΣ ƎǊȊȅōƛŎȊȅŎƘ ȊŀǇŀƭŜƵ ǇƱǳŎΦ

ÅGrypa-ƎƻǊŊŎȊƪŀ сл҈Σ ƪŀǎȊŜƭ ур҈Σ ƪŀǘŀǊ пр҈Σ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇƱǳŎ нн҈-49%, 
Ŏƛťȍƪƛ ǇǊȊŜōƛŜƎ мс҈-нл҈ ǇǊȊȅǇŀŘƪƽǿΣ L/¦ мм-мс҈Σ ǏƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ о-8%. 
{ȊŎȊŜǇƛŜƴƛŀ ƛ ǿŎȊŜǎƴŜ ƭŜŎȊŜƴƛŜ ǇǊȊŜŎƛǿǿƛǊǳǎƻǿŜ ȊƳƴƛŜƧǎȊŀƧŊ ǊȅȊȅƪƻ  
ǇƻǿƛƪƱŀƵΦ

ÅRSV, hMPV-Ŏƛťȍƪƛ ǇǊȊŜōƛŜƎ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇƱǳŎŀ



Parvowirus B 19
U dzieci ǊǳƳƛŜƵ Ȋŀƪŀȋƴȅ, cȊťǎǘƻǏŏ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ u ōƛƻǊŎƽǿ  1-2%, szpik: aplazja ǳƪƱŀŘǳ czerwonokrwinkowego, 

leczenie: Immunoglobuliny iv 0.4g/kgmc/d przez 5 dni 





Etiologia biegunek po transplantacji 



bƻǊƻǿƛǊǳǎ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ

ÅhǎǘǊŜ ƛ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱŜ ōƛŜƎǳƴƪƛΣ ŘƱǳȍǎȊȅ ƻƪǊŜǎ ǿȅŘŀƭŀƴƛŀ ǿƛǊǳǎŀ

Å¦ ƘƻǎǇƛǘŀƭƛȊƻǿŀƴȅŎƘ b± ƧŜǎǘ ŎȊťǎǘŊ ǇǊȊȅŎȊȅƴŊ όму҈ύ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱȅŎƘ 
biegunek

Å¦ ул҈ ǎǘǿƛŜǊŘȊŀ ǎƛť !YL ǳǎǘťǇǳƧŊŎŜ Ǉƻ ƴŀǿƻŘƴƛŜƴƛǳ

Å.ƛƻǊŎȅ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ ŎȊťǏŎƛŜƧ ƳŀƧŊ ǇǊȊŜōƛŜƎ ƪƭƛƴƛŎȊƴȅ ŘǿǳŦŀȊƻǿȅΣ Ǉƻ 
ƻǎǘǊȅŎƘ ƻōƧŀǿŀŎƘ ǿȅǎǘťǇǳƧŊ ŎȅƪƭƛŎȊƴƛŜ ƻƪǊŜǎȅ ǇǊŀǿƛŘƱƻǿȅŎƘ 
ǿȅǇǊƽȍƴƛŜƵ ƴŀ ǇǊȊŜƳƛŀƴ Ȋ ƻƪǊŜǎŀƳƛ ƎƻǊȊŜƧ ǳŦƻǊƳƻǿŀƴȅŎƘ ǎǘƻƭŎƽǿ  



½ŀƪŀȍŜƴƛŜ I.± ƛ I/± ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊǎȊŎȊŜǇƽǿ

ÅZwiňksza chorobowoŜĺ i ŜmiertelnoŜĺ wŜr·d biorc·w 

przeszczep·w ­wpğywa niekorzystnie na przeŨycie 

biorc·w i przeszczep·w

P·Ŧne powikğanie u biorc·w przeszczep·w

Åprzewlekğe zapalenie wŃtroby

ÅmarskoŜĺ

Åpierwotny rak wŃtroby (0.1-3%, 38 x  wiňksze ryzyko) 

Åobjawy pozawŃtrobowe

Åpogğňbiony stan immunosupresji­ zakaŨenia

oportunistyczne





Leki hamujŃce replikacjň HBV

Alafenamid tenofowiru (TAF) prolek dwufosforanu tenofowiru,
tƻǇǊŀǿŀ ōŜȊǇƛŜŎȊŜƵǎǘǿŀ ǇǊȊȅ ǘŜƧ ǎŀƳŜƧ ǎƪǳǘŜŎȊƴƻǏŎƛ 



Leczenie wzw B ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ

·½ŀƪŀȍŜƴƛŜ I.± ƴƛŜ ƧŜǎǘ ǇǊȊŜŎƛǿǿǎƪŀȊŀƴƛŜƳ Řƻ KTx, diagnostyka przed KTx
·HBSAgόҌύΣ  ōŜȊ ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ ǇƻȊƛƻƳ I.± 5b! ςǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅŎȊƴŜ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱŜ  

leczenie od dnia KTx- analog: entekawir lub tenofowirΣ ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀŏ I.± 5b! Ŏƻ 
о ƳƛŜǎƛŊŎŜ
·tƻǇǊŀǿŀ ǇǊȊŜȍȅŎƛŀ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ мл-letnie PS 90% leczeni vs 55% nie leczeni 

(p=0,006), 
·² ǇǊȊȅǇŀŘƪǳ ƻǇƻǊƴƻǏŎƛ ƴŀ ƭŀƳƛǿǳŘȅƴť- tenofowir
·aŀǊǎƪƻǏŏ ǿŊǘǊƻōȅ ǳ ōƛƻǊŎȅ ƴŜǊƪƛ Ҧ ƪǿŀƭƛŦƛƪŀŎƧŀ Řƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ ǿŊǘǊƻōȅ LTx
·U HBsAgόҌύ ōƛƻǊŎƽǿ ǿǎƪŀȊŀƴŀ ǊŜŘǳƪŎƧŀ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧƛ  ®glikokortykosteroidy, 
ǳƴƛƪŀŏ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱ pliklonalnych(ATG, Thymoglobulin)
·Monitorowanie w kierunku HCC- usg, AFP raz w roku



ZakaŨenie HBV u biorc·w wŃtroby

ÅNawr·t HBV w 80%, w czasie 2 miesiňcy po LTx

ÅDe novo zakaŨenie HBV - 10%

ÅZakaŨenia HBV u biorc·w wŃtroby od HBsAg(-) i anty -HBc 

(+) dawcy w 50 -80%  bez profilaktyki

ÅPrzebieg po LTx zaleŨy o skutecznego zapobiegania 

reinfekcji HBV, przeŨycie por·wnywalne do innych biorc·w 

wŃtroby

ÅHBIG - 10 000 IU w fazie ahepatycznej, codziennie przez

1 tydzieŒ, nastňpnie raz na 1-2 miesiŃce aby utrzymaĺ  

miano anty -HBs > 100 IU/L + entekawir lub tenofowir -

przewlekle



HCV po transplantacji nerki
DƻǊǎȊŜ ǇǊȊŜȍȅŎƛŜ ǇŀŎƧŜƴǘŀ ƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳ ǿ ǇƻǊƽǿƴŀƴƛǳ Ȋ ƴƛŜȊŀƪŀȍƻƴȅƳƛ 

HCV

ÅtǊƻƎǊŜǎƧŀ ŎƘƻǊƻōȅ ǿŊǘǊƻōȅ 

Å½ŀƪŀȍŜƴƛŀ

Å/ƘƻǊƻōȅ ǳƪƱŀŘǳ ƪǊŊȍŜƴƛŀ

Å½ŀƪǊȊŜǇƛŎŀ ǘťǘƴƛŎȊŀΣ ȍȅƭƴŀ όǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ ŀƴǘȅƪŀǊŘƛƻƭƛǇƛƴƻǿŜύ

ÅUszkodzenie przeszczepu ςƪƱťōǳǎȊƪƻǿŜ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ƴŜǊƪƛ 
przeszczepionej

ÅCukrzyca potransplantacyjna ςPTDM

[ŜǇǎȊŜ ǇǊȊŜȍȅŎƛŜ  ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ ȊŀƪŀȍƻƴȅŎƘ I/± Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ 
ƴƛȍ ŘƛŀƭƛȊƻǿŀƴȅŎƘ ƻŎȊŜƪǳƧŊŎȅŎƘ ƴŀ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛŜ

tǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛŜ ƴŜǊƪƛ ƧŜǎǘ ƴŀƧƭŜǇǎȊŊ ƻǇŎƧŊ ǘŜǊŀǇŜǳǘȅŎȊƴŊ Řƭŀ ǇŀŎƧŜƴǘŀ ȊŜ 
ǎŎƘȅƱƪƻǿŊ ƴƛŜǿȅŘƻƭƴƻǏŎƛŊ ƴŜǊŜƪ ǿƱŀǎƴȅŎƘΣ ōŜȊ ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ ƻōŜŎƴƻǏŏ 
ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ I/±



Wprowadzenie lek·w DAA dramatycznie poprawiğo rokowanie 

zakaŨonych HCV

Leczenie immunosupresyjne nie zmniejsza skutecznoŜĺ 

DAA, interakcja IS z DAA sŃ akceptowalne. 



Leki DAA
inhibitory NS3 (proteazy) glekaprewir(GLE)

grazoprewir(GZR)
parytaprewir (PTV)

woksylaprewir(VOX)

inhibitory NS5B

(polimerazy)

dazabuwir(DSV)

sofosbuwir(SOF)

inhibitory NS5A daklataswir(DCV)

elbaswir(EBR)

ledipaswir(LDV)

ombitaswir (OBV)

ibrentaswir (PIB)

welpataswir (VEL)

PreparatyȊƱƻȍƻƴŜ(GLE/PIB,SOF/VEL/VOX,SOF/VEL,SOF/LDV,
EBR/GZR, OBV/PTV/r), ȊŀǇŜǿƴƛŀƧŊ>97% ǎƪǳǘŜŎȊƴƻǏŏ
w eliminacjiHCV.



.ƛƻǊŎȅ ƴŀǊȊŊŘƽǿ Ȋ ǿȅƱŊŎȊŜƴƛŜƳ ōƛƻǊŎƽǿ ǿŊǘǊƻōȅ 

Å [ŜŎȊŜƴƛŜ 5!! ǿǎƪŀȊŀƴŜ ƧŜǎǘ ǇǊȊŜŘ ƭǳō ǿ ȊŀƭŜȍƴƻǏŎƛ ƻŘ ǎȅǘǳŀŎƧƛ ƪƭƛƴƛŎȊƴŜƧ Ǉƻ 
ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛΦ tŀŎƧŜƴŎƛ ƴƛŜ ƭŜŎȊŜƴƛ ƴƛŜ Ǉƻǿƛƴƴƛ ōȅŏ ŘȅǎƪǿŀƭƛŦƛƪƻǿŀƴƛΣ ǘŜǊŀǇƛŀ ƧŜǎǘ 
skuteczna po Tx mimo leczenia immunosupresyjnego. 

Å [ŜŎȊŜƴƛŜ ǇǊȊŜŘ ¢Ȅ ƴŀƭŜȍȅ ǇǊƻǿŀŘȊƛŏ ǿŜŘƱǳƎ ȊŀƭŜŎŜƵ ƻƎƽƭƴȅŎƘΦChorzy zeGFR 
җол Ƴ[κƳƛƴκмΣто Ƴн Ǉƻǿƛƴƴƛ ōȅŏ ƭŜŎȊŜƴƛ ȊƎƻŘƴƛŜ ȊƻƎƽƭƴȅƳƛ ȊŀǎŀŘŀƳƛ ǘŜǊŀǇƛƛ 
ȊŀƪŀȍŜƵ I/±Φ 

Å hǇǘȅƳŀƭƴŊ ǘŜǊŀǇƛŊ ǿȊŀƪŀȍŜƴƛŀŎƘ ǿǎȊȅǎǘƪƛƳƛ ƎŜƴƻǘȅǇŀƳƛ ǳchorych zŎƛťȍƪƛƳƛ 
zaburzeniami funkcji nerek (eGFR< 30 ml/min/1,73 m) jest   GLE/PIB, 
a uȊŀƪŀȍƻƴȅŎƘ D¢м ƭǳō D¢п Ƴƻȍƴŀ ǊƽǿƴƛŜȍ ǎǘƻǎƻǿŀŏ ǘŜǊŀǇƛť D½wκ9.w ƭǳō 
OBV/PTV/r + DSV.

Å tƻ ¢Ȅ ǿǎȊȅǎŎȅ ōƛƻǊŎȅ Ȋ ǇǊȊŜǿƭŜƪƱȅƳ ǿȊǿ / Ǉƻǿƛƴƴƛ ƻǘǊȊȅƳŀŏ ƭŜŎȊŜƴƛŜΦ 5ƭŀ 
ƎŜƴƻǘȅǇǳ  м ƛ п ǊŜƪƻƳŜƴŘƻǿŀƴŜ ǎŊ ƎƭŜŎŀǇǊŜǾƛǊκǇƛōǊŜƴǘŀǎǾƛǊ ƭǳō  
ǎƻŦƻǎōǳǾƛǊκƭŜŘƛǇŀǎǾƛǊ  ǇǊȊŜȊ  мн ǘȅƎƻŘƴƛΦ WŜǏƭƛ  ŜDCw ғолΣ ǘŜǊŀǇƛŀ {hC ƧŜǎǘ 
przeciwwskazana. Dla genotypu 2, 3, 5, lub  6 glecaprevir/pibrentasvir przez 12 
tygodni. 



.ƛƻǊŎȅ ǿŊǘǊƻōȅ I/±

ÅYŀƴŘȅŘŀŎƛ Řƻ [¢Ȅ  Ȋ ȊŘŜƪƻƳǇŜƴǎƻǿŀƴŀ ƳŀǊǎƪƻǏŎƛŊ ǿŊǘǊƻōȅ ƛ 

a9[5 Җнл Ǉƻǿƛƴƴƛ ōȅŏ ƭŜŎȊŜƴƛ 5!!Σ ǊƻƪǳƧŊ ǇƻǇǊŀǿť ŦǳƴƪŎƧƛ ǿŊǘǊƻōȅ ƛ ƻŘǊƻŎȊŜƴƛŜ 
LTx.

Å ¦ ǇŀŎƧŜƴǘƽǿ  Ȋ a9[5 нмπнт  ǘŜǊŀǇƛŀ ǇǊȊŜŘ [¢Ȅ Ǉƻǿƛƴƴŀ ōȅŏ ƛƴŘȅǿƛŘǳŀƭƛȊƻǿŀƴŀ 
ǿ ȊŀƭŜȍƴƻǏŎƛ ƻŘ ǎȊŀƴǎȅ ƴŀ ƴŀǊȊŊŘ ƛ ǿǎǇƽƱƛǎǘƴƛŜƧŊŎȅŎƘ ŎƘƻǊƽōΣ ƪǘƽǊŜ ƳƻƎŊ 
ȊƳƴƛŜƧǎȊŀŏ ǎƪǳǘŜŎȊƴƻǏŏΦ 

ÅtŀŎƧŜƴŎƛ Ȋ I// ƭǳō a9[5 ҔнтΣ ƳƻƎŊ ōȅŏ ǊƻȊǿŀȍŀƴƛǳ Řƻ ǘŜǊŀǇƛƛ ǇǊȊŜŘ [¢Ȅ ƭǳō ƳƛŜŏ 
ƻŘǊƻŎȊƻƴŊ Ǉƻ [¢ȄΦ

Å bŀǿǊƽǘ I/± Ǉƻ [¢Ȅ ƴŀƭŜȍȅ ƭŜŎȊȅŏ Ǉƻ ǳȊȅǎƪŀƴƛǳ ǎǘŀōƛƭƛȊŀŎƧƛ ōƛƻǊŎȅ όȊŀȊǿȅŎȊŀƧ Ǉƻ  о 
ƳƛŜǎƛŊŎŀŎƘύ ƴŀǿŜǘ ǇǊȊȅ ƴƛŜƻōŜŎƴƻǏŎƛ ŎŜŎƘ ȊŀǇŀƭŜƴƛŀ ǿŊǘǊƻōȅΦ

ÅU chorych poǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛǳ ǿŊǘǊƻōȅ ƻǇǘȅƳŀƭƴȅƳƛ ƻǇŎƧŀƳƛ ǘŜǊŀǇŜǳǘȅŎȊƴȅƳƛΣ 
ƴƛŜȊŀƭŜȍƴƛŜ ƻŘƎŜƴƻǘȅǇǳΣ ǎŊglecaprevir/pibrentasvirGLE/ PIB lub
sofosbuvir/velpatasvir{hCκ±9[ ǇǊȊŜȊ мн ǘȅƎƻŘƴƛ ōŜȊ ƪƻƴƛŜŎȊƴƻǏŎƛ ȊƳƛŀƴȅ 
Řŀǿƪƻǿŀƴƛŀ ƭŜƪƽǿ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎȅƧƴȅŎƘΦ



Ludzkie wirusy polyoma

1. J.C. polyomavirus (JCPyV)                                           Padgett et al. 1971 

2. B.K. polyomavirus (BKPyV) Gardner et al. 1971 

3. Karolinska Institute polyomavirus (KIPyV) Allander et al. 2007

4. Washington University polyomavirus (WUPyV)          Gaynor et al. 2007

5. Merkel cell polyomavirus (MCPyV) Feng et al. 2008

6. Trichodysplasia spinulosa -associated polyomavirus (TSPyV)     van der Meijden 

2010

7. Human polyomavirus 6 (HPyV6)                             Schowalter et al. 2010

8. Human polyomavirus 7 (HPyV7)                            Schowalter et al. 2010

9. Human polyomavirus 9 (HPyV9)                              Scuda et al. 2011

10.Malawi polyomavirus (MWPyV)                                Siebrasse et al. 2012

11.Saint Louis polyomavirus (STLPyV)                       Lim  et al. 2013

12.HPyV12                                                                        Korup S et al. 2013





Wirusy Polyoma

Å Polyomavirus hominis typ 1- BKV wykryty u biorcy nerki (1971) 
tƛŜǊǿƻǘƴŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ ǿŜ ǿŎȊŜǎƴȅƳ ŘȊƛŜŎƛƵǎǘǿƛŜΣ ŘǊƻƎŀ 
ƻŘŘŜŎƘƻǿŀ ƭǳō ǇƻƪŀǊƳƻǿŀΣ ōŜȊƻōƧŀǿƻǿŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ

Å Forma utajona -.Y± ǿ ƴŀōƱƻƴƪŀŎƘ ŘǊƽƎ ƳƻŎȊƻǿȅŎƘΣ ŎŜǿŜƪ 

ƴŜǊƪƻǿȅŎƘΣ фл҈ ŘƻǊƻǎƱȅŎƘ ƧŜǎǘ .Y±- seropozytywnych

Å ²ǘƽǊƴŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜ-reaktywacja

ïǎǇƻƴǘŀƴƛŎȊƴŀ  мл҈ ȊŘǊƻǿȅŎƘ ƻǎƻōƴƛƪƽǿ - niska replikacja

ïǿ ǎǘŀƴŀŎƘ ƻōƴƛȍƻƴŜƧ ƻŘǇƻǊƴƻǏŎƛ мл-60% - wysoka 

replikacja 

Å Polyomavirus hominis typ 2-W/±  ǿȅƪǊȅǘȅ ǿ ǘƪŀƴŎŜ ƳƽȊƎƻǿŜƧ  
ǇŀŎƧŜƴǘŀ Ȋ ǇƻǎǘťǇǳƧŊŎŊ ǿƛŜƭƻƻƎƴƛǎƪƻǿŊ ƭŜǳƪƻŜƴŎŜŦŀƭƻǇŀǘƛŊ 

Å SV 40 -ǇŀǘƻƎŜƴƴȅ Řƭŀ ƳŀƱǇ ƻƪƻƱƻ тл҈ ƘƻƳƻƭƻƎƛƛ .Y±Σ W/± 



/ƘƻǊƻōȅ ǿȅǿƻƱŀƴŜ ǇǊȊŜȊ tƻƭȅƻƳŀBK

ÅbŜŦǊƻǇŀǘƛŀ .YΥ ǏǊƽŘƳƛŊȍǎȊƻǿŜ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ƴŜǊƪƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴŜƧ 
(BKN) 1-10%

ÅYǊǿƻǘƻŎȊƴŜ ȊŀǇŀƭŜƴƛŜ ǇťŎƘŜǊȊŀ ƳƻŎȊƻǿŜƎƻ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ǎȊǇƛƪǳ 
kostnego 5-15%

ÅbƛŜƭƛŎȊƴŜ ǇǊȊȅǇŀŘƪƛ ƴŜŦǊƻǇŀǘƛƛ ƴŜǊŜƪ ǿƱŀǎƴȅŎƘ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ƛƴƴȅŎƘ 
ƴŀǊȊŊŘƽǿ

ÅtƻǘŜƴŎƧŀƭƴȅ ǳŘȊƛŀƱ ǿ ǇŀǘƻƎŜƴŜȊƛŜ ŎƘƻǊƽō 
ŀǳǘƻƛƳƳǳƴƻƭƻƎƛŎȊƴȅŎƘ ƛ ƴƻǿƻǘǿƻǊƽǿ ΚΚΚ



wƻȊǿƽƧ ƴŜŦǊƻǇŀǘƛƛ .Y

Cewkowo-ǏǊƽŘƳƛŊȍǎȊƻǿŜzapalenie nerki
przeszczepionejspowodowaneǊŜǇƭƛƪŀŎƧŊBKV
wƴŀōƱƻƴƪŀŎƘceweknerkowych

Klinika BKN- pogorszenieŎȊȅƴƴƻǏŎƛnerki bez
ǘƻǿŀǊȊȅǎȊŊŎȅŎƘƻōƧŀǿƽǿΣ95%ǇǊȊȅǇŀŘƪƽǿ
rozwijaǎƛťw ŎƛŊƎǳ24ƳƛŜǎƛťŎȅpo KTx,50%
chorych z ǿƛǊŜƳƛŊBKV w ŎƛŊƎǳ3 ƳƛŜǎƛťŎȅ
rozwija BKN

tƻǿǎǘŀƴƛŜ .Y± ǎǇŜŎȅŦƛŎȊƴȅŎƘ  ¢ ƭƛƳŦƻŎȅǘƽǿ ς
BKV klirens i remisja  BKN

.Y± ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱŀ ƴƛŜ ȊŀǇƻōƛŜƎŀƧŊ ǊŜŀƪǘȅǿŀŎƧƛ 
BKV ani rozwojowi  BKN



½ŀƪŀȍŜƴƛŜ .Y±

Reaktywacja
®

Niska replikacja
®

Wysoka replikacja
®

Inwazja tkanki nerkowej
®

Zapalenie cewkowo-ǏǊƽŘƳƛŊȍǎȊƻǿŜ
®

¦ǇƻǏƭŜŘȊƻƴŀ ŎȊȅƴƴƻǏŏ ƴŜǊƪƛ
®

Utrata przeszczepu 50%

Wiruria

30-40%

®

Wiremia

30%

®

BKN

10%



/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǊȅȊȅƪŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ BKPyV
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tƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ ǿ PvVAN

Å bƛŜ ǎŊ ŘƻǎǘťǇƴŜ ǎƪǳǘŜŎȊƴŜ ƳŜǘƻŘȅ ǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪƛ ƭǳō ƭŜŎȊŜƴƛŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ BKPyV.

Å bƛŜ ȊŀƭŜŎŀ ǎƛť ƻȊƴŀŎȊŀƴƛŀ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱ ŀƴǘȅ-BKPyVw surowicy  dawcy i biorcy. 

Å ½ŀƭŜŎŀ ǎƛť ƳƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŜ ǿƛǊŜƳƛƛ BKPyVόƛƭƻǏŎƛƻǿȅ w¢ t/wύ Ŏƻ ƳƛŜǎƛŊŎ ǇǊȊŜȊ ǇƛŜǊǿǎȊŜ 
ф ƳƛŜǎƛťŎȅ ŀ ƴŀǎǘťǇƴƛŜ Ŏƻ о ƳƛŜǎƛŊŎŜ  Řƻ  нп ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎƧƛ ƴŜǊƪƛ όǳ нл҈-
ол҈ ǿƛǊŜƳƛŀ ǇƻƧŀǿƛŀ ǎƛť Ǉƻ ǳǇƱȅǿƛŜ с ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ KTx)

Å Redukcja immunosupresji w przypadkach narastania wiremii. 

Å Wiruriaƛ ǿƛǊŜƳƛŀ ǿȅǇǊȊŜŘȊŀƧŊ ǊƻȊǿƽƧPvVANna  4-12 tygodni.

Å aƻƴƛǘƻǊƻǿŀƴƛŜ ǿƛǊŜƳƛƛ ǳƳƻȍƭƛǿƛŀ  ǿŎȊŜǎƴŜ ǿȅƪǊȅŎƛŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ŀ ǊŜŘǳƪŎƧŀ 
immunosupresji pozwala na ǊŜƪƻƴǎǘȅǘǳŎƧťƻŘǇƻǿƛŜŘȊƛ ƪƻƳƽǊƪƻǿŜƧ ƛ ƘǳƳƻǊŀƭƴŜƧ ƛ 
klirensBKPyV.

Å ² ōŀŘŀƴƛŀŎƘ ƻōǎŜǊǿŀŎȅƧƴȅŎƘ ǿȅƪŀȊŀƴƻΣ ȍŜ ƧŜǎǘ ǘƻ ǎƪǳǘŜŎȊƴŀ ƳŜǘƻŘŀ ȊŀǇƻōƛŜƎŀƴƛŀ 
progresji do PyVANƛ ȊŀŎƘƻǿŀƴƛŀ ŎȊȅƴƴƻǏŎƛ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇǳΦ



Redukcja immunosupresji

Å Redukcja immunosupresji stopniowa o 25-50% (bez  procesu ostrego odrzucania): 

Å Poziom takrolimusu< 6 ng/ mL, 

Å Poziom cyklosporyny<150 ng/ mL

Å 5ŀǿƪƛ aaC ƴŀƭŜȍȅ ȊǊŜŘǳƪƻǿŀŏ Řƻ ǇƻƱƻǿȅ

Å Poziomy syrolimusu<6 ng/ mL

Å 5ŀǿƪŀ D{ ƴƛŜ ǿȅȍǎȊŀ ƴƛȍ мл ƳƎκŘΦ

Å  hȊƴŀŎȊŀŏ ǿƛǊŜƳƛť  Ŏƻ н ǘȅƎƻŘƴƛŜΣ ǎǘťȍŜƴƛŜ ƪǊŜŀǘȅƴƛƴȅ ǿ ǎǳǊƻǿƛŎȅ Ŏƻ ǘȅŘȊƛŜƵ

Å W wybranych przypadkach redukcja takrolimusu  <3 ng/mL i cyklosporyny<100 ng/mL 

Å WŜǏƭƛ ƱŀŘǳƴŜƪ ǿƛǊǳǎŀ ƴƛŜ ǳƭŜƎŀ ƻōƴƛȍŜƴƛǳ 

Å 5ƻȍȅƭƴŜ L±LD
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5ƻȍȅƭƴŜ ƛƳƳǳƴƻƎƭƻōǳƭƛƴȅ
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ÅPreparaty IVIGȊŀǿƛŜǊŀƧŊ ǿȅǎƻƪƛŜ Ƴƛŀƴƻ ǇǊȊŜŎƛǿŎƛŀƱ ƴŜǳǘǊŀƭƛȊǳƧŊŎȅŎƘ ǇǊȊŜŎƛǿƪƻ 
BKPyVΣ ȊǿƱŀǎȊŎȊŀ ǇǊȊŜŎƛǿƪƻ ƎŜƴƻǘȅǇƻƳ L i II.

ÅL±LD ƴŜǳǘǊŀƭƛȊǳƧŊ ǿƛǊǳǎŀ ƛ ȊŀǇƻōƛŜƎŀƧŊ ƧŜƎƻ ǊƻȊǇǊȊŜǎǘǊȊŜƴƛŀƴƛǳ ǎƛťΦ 
ÅL±LD ƴƛŜ ǇŜƴŜǘǊǳƧŊ Řƻ ƪƻƳƽǊƪƛ ŀƭŜ ƳƻƎŊ ōŜȊǇƻǏǊŜŘƴƛƻ ǿƛŊȊŀŏ ŎȊŊǎǘƪƛ ǿƛǊǳǎŀ 
ǳǿŀƭƴƛŀƴŜ Ȋ ǳǎȊƪƻŘȊƻƴȅŎƘ ƪƻƳƽǊŜƪ ŎŜǿŜƪ ƴŜǊƪƻǿȅŎƘΦ

ÅtƻǏǊŜŘƴƛ ŜŦŜƪǘ L±LD ǇƻƭŜƎŀ ƴŀ ŜŦŜƪŎƛŜ ƛƳƳǳƴƻƳƻŘǳƭǳƧŊŎȅƳ -ǿǇƱȅǿƛŜ ƴŀ 
ƭƛƳŦƻŎȅǘȅ ¢ ōƛƻǊŊŎŜ ǳŘȊƛŀƱ ŜƭƛƳƛƴŀŎƧƛ ǿƛǊǳǎŀ  ŀ ǘŀƪȍŜ ǊŜƎǳƭŀŎƧť ǿǊƻŘȊƻƴŜƧ ƛ 
nabytej odpowiedzi immunologicznej poprzez receptory  FcΩ.

ÅIntravenous immunoglobulin (IVIG) stosowano w dawce  0.1 to 2.0 g/kgw 
ǇƻƱŊŎȊŜƴƛǳ Ȋ ǊŜŘǳƪŎƧŊ L{Φ

ÅL±LD ǎŊ ŘƻōǊȊŜ ǘƻƭŜǊƻǿŀƴŜΣ ƳŀƱŜ ǊȅȊȅƪƻ ǇƻǿƛƪƱŀƵ- korzystna  opcja 
terapeutyczna  

 





PML (Progressive Multifocal Leukoencephalopathy

Å ¦ {h¢ ŎȊťǎǘƻǏŏ ǿƛǊŜƳƛƛ ƛ ǿƛǊǳǊƛƛ ǿŀƘŀ ǎƛť ƻŘ 0%-24% do 3%-40%ƻŘǇƻǿƛŜŘƴƛƻΦ wƻȊǿƽƧ ta[ 
ȊŀƭŜȍȅ ƻŘ ƴŜǳǊƻǘǊƻǇƛȊƳǳ W/± ƛ ƻōƴƛȍƻƴŜƧ ƻŘǇƻǊƴƻǏŎƛ ƎƻǎǇƻŘŀǊȊŀΦ /ȊťǎǘƻǏŏ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ǳ 
ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ 0.027%,ǏǊŜŘƴƛƻ 17 ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ Y¢ȄΦ

Å wƻȊƭŜƎƱȅΣ ȊŜǎǇƽƱ ŘŜƳƛŜƭƛȊŀŎȅƧƴȅ ƛǎǘƻǘȅ ōƛŀƱŜƧΣ ǎǇƻǿƻŘƻǿŀƴȅ ȊŀƪŀȍŜƴƛŜƳ 
ƴŜǳǊƻƻƭƛƎƻŘŜƴŘǊƻŎȅǘƽǿ όƭƛȊŀύΦ 

Å ½ƱƻǘȅƳ ǎǘŀƴŘŀǊŘŜƳ ōƛƻǇǎƧŀ ƳƽȊƎǳΣ ǘŀƪȍŜ ƻōŜŎƴƻǏŏ W/± 5b! ǿ ǇƱȅƴƛŜ ƳƽȊƎƻǿƻ-rdzeniowy. 
½ŀōǳǊȊŜƴƛŀ ǿƛŘȊŜƴƛŀΣ  ǳǇƻǏƭŜŘȊŜƴƛŜ ƳŜƴǘŀƭƴŜ όȊŘƻƭƴƻǏŎƛ ǇƻȊƴŀǿŎȊŜΣ ƭŀōƛƭƴƻǏŏ 
ŜƳƻŎƧƻƴŀƭƴŀΣ ǳǘǊŀǘŀ ǇŀƳƛťŎƛ), ƻǎƱŀōƛŜƴƛŜ ƳƛťǏƴƛƻǿŜΣ ŘǊƎŀǿƪƛΦ

Å hōǊŀȊ awL ƻƎƴƛǎƪŀ ŀǎȅƳŜǘǊȅŎȊƴŜΣ ǿ ƛǎǘƻŎƛŜ ōƛŀƱŜƧ  ƪƻǊƻǿŜ ƛ ǇƻŘƪƻǊƻǿŜΣ ōŜȊ ŜŦŜƪǘǳ 
wzmocnienia i bez efektu masy, w regionie ciemieniowo-potyliczny. 

Å wƻƪƻǿŀƴƛŜ ƴƛŜǇƻƳȅǏƭƴŜΣ ǇǊƻƎǊŜǎƧŀ ȊƳƛŀƴΣ ǏƳƛŜǊǘŜƭƴƻǏŏ уп҈Σ ǏǊŜŘƴƛƻ сΣп ƳƛŜǎƛŊŎŜ ƻŘ 
rozpoznania.

Å Leczenie redukcja lub odstawienie IS. Mirtazapine, mefloquine, cidofovir. Terapie 
ƪƻƳƽǊƪƻǿŜ- JCV specyficzne limfocyty T, IVIG.
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Wirus brodawczaka ludzkiego HPV

ÅYƻƳƽǊƪƛ ŘƻŎŜƭƻǿŜΥ ƴŀōƱƻƴŜƪ ǎƪƽǊȅ ƛ ōƱƻƴ ǏƭǳȊƻǿȅŎƘΣ It± ƴŀƳƴŀȍŀ 
ǎƛť ǘȅƭƪƻ ǿ ǊƽȍƴƛŎǳƧŊŎȅŎƘ ǎƛť ƪŜǊŀǘȅƴƻŎȅǘŀŎƘ



Wirus brodawczaka ludzkiego (HPV)

ÅSzczepionka biwalentnaskierowane jest przeciwko szczepom HPV16 i HPV18
odpowiedzialnym za raka szyjki macicy, szczepionka czterowalentnadodatkowo 
przeciwko szczepom HPV6 i HPV11, odpowiedzialnym za 90% brodawek ano-
genitalnych. 

ÅTrzy dawki szczepionki anty-HPV ȊŀƭŜŎŀƴŜ ǎŊ ǳ ƻǎƽō ǇƱŎƛ ƳťǎƪƛŜƧ ƛ ȍŜƵǎƪƛŜƧ 
ƻŎȊŜƪǳƧŊŎȅŎƘ ƴŀ Tx. 

Å¦ ōƛƻǊŎƽǿ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ ȊŀƭŜŎŀƴŀ ƧŜǎǘ ǎȊŎȊŜǇƛƻƴƪŀ czterowalentnaƎŘȅȍ ōǊƻŘŀǿƪƛ 
It± ȊǿƛŊȊŀƴŜ ǎŊ Ȋ ŎƘƻǊƻōƻǿƻǏŎƛŊ Ǉƻ Tx. 

Å5ŀƴŜ ƻ ǎƪǳǘŜŎȊƴƻǏŎƛ ǎȊŎȊŜǇƛƻƴƪƛ Ǉƻ TxǎŊ ǎƪŊǇŜ ƛ ƪƻƴǘǊƻǿŜǊǎȅƧƴŜΦ 

Å5ǳȍŜ Řŀǿƪƛ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧƛ, wczesne szczepienia po Tx

ȊǿƛŊȊŀƴŜ ǎŊ Ȋ ƻōƴƛȍƻƴŊ ƛƳƳǳƴƻƎŜƴƴƻǏŎƛŊΦ

Å .ŜȊ ǿȊƎƭťŘǳ ƴŀ ǎȊŎȊŜǇƛŜƴƛŀΣ ƳƱƻŘŜ ƪƻōƛŜǘȅ Ǉƻǿƛƴƴȅ Ŏƻ Ǌƻƪǳ ǇƻŘŘŀǿŀŏ ǎƛť 
badaniom ginekologicznym.

Å Szczepionka 9-walentna zawiera: antygeny HPV:  6, 11, 16, 18, 31, 33, 45, 52, 58



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƎǊȊȅōƛŎȊŜ



ÅCandida :

Åalbicans

Åglabrata, krusei, parapsilosis, lusitaniae

ÅAspergillus species

ÅCryptococcus neoformans

ÅPneumocistis jiroveci

ÅSporadycznie: Mucor spp , Fusarium spp , 
Penicillium spp

ZakaŨenia grzybicze



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƎǊȊȅōƛŎȊŜ 

ÅPostacie kliniczne:

ïDǊȊȅōƛŎŜ ǇƻǿƛŜǊȊŎƘƻǿƴŜ ǎƪƽǊȅΣ  ǇǊȊȅŘŀǘƪƽǿΣ ōƱƻƴ 
ǏƭǳȊƻǿȅŎƘ 

ïDǊȊȅōƛŎŜ ǳƪƱŀŘƻǿŜ όLCL - invasive fungal infections) z 
ƛƴǿŀȊƧŊ ƴŀŎȊȅƴƛƻǿŊ ƛ ǊƻȊǎƛŜǿŜƳ ƪǊǿƛƻǇƻŎƘƻŘƴȅƳ



/Ȋȅƴƴƛƪƛ ǊȅȊȅƪŀ ȊŀƪŀȍŜƵ ƎǊȊȅōƛŎȊȅŎƘ



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ƎǊȊȅōƛŎȊŜ



.ƛƻǊŎȅ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƽǿ ƴŀǊȊŊŘƻǿȅŎƘ



Epidemiologia







CzňstoŜĺ inwazyjnych grzybic

Przeszczepiany  narzŃd CzňstoŜĺ (%) Patogen

Serce 3-21 Aspergillus 70 -90%

WŃtroba 4-42 Candida 35 -91%

Aspergillus 9 -34%

Pğuco, Serce/pğuco10-44 Candida 43 -72%

Aspergillus 20 -50% 

Trzustka 6-38 Candida 97 -100%

Nerka 1-14 Candida 50 -80%

Aspergillus 7 -19%

Jelito cienkie 40-59 Candida 90%



Inwazyjna grzybica - kryteria rozpoznania

ÅBadanie mikroskopowe sterylnego materiağu

ÅWykrycie grzyb·w, zarodnik·w w badaniu  

histopatologicznym, cytologicznym, preparacie 

bezpoŜrednim materiağu  pobranego drogŃ aspiracji lub 

biopsji z normalnie sterylnego miejsca

ÅCzňsto biopsja jest niemoŨliwa, ujemny wynik hist-pat nie 

wyklucza IFI

ÅDodatnia hodowla materiağu pobranego sterylnie (drenaŨ< 24 

h) z normalnie sterylnego miejsca   wykazujŃcego kliniczne lub 

obrazowe nieprawidğowoŜci

ÅCandida -fungemia 50%, Aspergillus -nigdy

ÅKontaminacja, kolonizacja, dğugi czas hodowli



Diagnostyka nie oparta na hodowli

Mannan - polischardowy komponent bğonykom·rkowej
Candida uwalniany w czasie IFI. Test
antygen/przeciwciağaCandida . CzuğoŜĺ80-100% Candida
albicans , 40-50% Candida crusei .

Galaktomannan -GM-EIA polisacharyd bğonykom·rkowej
Aspergillus . Uwalniany podczas IFI obecny w surowicy,
BAL, pğynieCNS. Rozpoznanie 5-8 dni wczeŜniejsze.
CzuğoŜĺ30-56%. PPV-26-53%, NPV-95-98%. Fağszywie
dodatnie wyniki : antybiotyki (piperacillin /tazobactam ,
amoxicillin -clavulanate ), dializa, inne infekcje grzybicze .
Fağszywieujemne wyniki - leczenie przeciwgrzybicze,
niski ğadunekgrzyba . Pr·bymonitorowania poprzez
seryjne oznaczenia

D-arabinitol - metabolit Candida .



Diagnostyka 
Å1-3bD glukan - polischardowy komponent  bğony kom·rkowej wielu 

grzyb·w w tym Candida i Aspergillus (nie Mucor i Cryptococcus ), 

uwalniany do krwi w czasie IFI. Diagnoza  o 5 -10 dni wczeŜniejsza 

w por·wnaniu z hodowlŃ. CzuğoŜĺ 50%-80%, swoistoŜĺ 80-99%, 

NPV-98,6%, PPV-83,6%. Fağszywie dodatnie wyniki: materiağy z 

celulozy, antybiotyki beta -laktamowe , baweğniane bandaŨe, gaza. 

Znalazğ zastosowanie w diagnostyce Pneumocystis ijroveci

Å Antygeny Cryptococcus -w surowicy lub pğyn m-r: LA ( latex agglutination ), EIA, 

LFA ( lateral flow assay ).

ÅKrŃŨŃce przeciwciağa-biorcy mogŃ nie  produkowaĺ przeciwciağ w ostrych 

infekcjach

Å Kwasy nukleinowe - RT PCR-czuğoŜĺ i swoistoŜĺ  90%, brak standaryzacji, 

trudnoŜci w r·Ũnicowaniu kolonizacji i IFI, duŨe ryzyko kontaminacji



Problemy diagnostyki IFI

ÅNiecharakterystyczny przebieg kliniczny, objawy 
swoiste nieobecne

ÅW badaniach obrazowych nieobecne swoiste zmiany

Å.ƛƻǇǎƧŀ ŘƛŀƎƴƻǎǘȅŎȊƴŀ ŎȊťǎǘƻ ƴƛŜƳƻȍƭƛǿŀ

ÅhƎǊŀƴƛŎȊƻƴŀ ŘƻǎǘťǇƴƻǏŏ  Řƻ ǘŜǎǘƽǿ ŘƛŀƎƴƻǎǘȅŎȊƴȅŎƘ

ÅbƛŜȊŀŘƻǿŀƭŀƧŊŎŀ ŎȊǳƱƻǏŏ ƛ ǎǿƻƛǎǘƻǏŏ ǘŜǎǘƽǿ



Wczesne rozpoznanie IFI i 

wdroŨenie terapii warunkuje 

rokowanie



Leki przeciwgrzybicze
Polieny

²ƛŊȊŀƴƛŜ Ȋ ŜǊƎƻǎǘŜǊƻƭŜƳ ōƱƻƴȅ ƪƻƳƽǊƪƻǿŜƧ-ƭƛȊŀ ƛ ǏƳƛŜǊŏ ƪƻƳƽǊƪƛ-ŘȊƛŀƱŀƴƛŜ 
ƎǊȊȅōƻōƽƧŎȊŜ

ÅAmfoterycynaB (Fungison) ςdezoksycholanamfoterycyny-konwencjonalna

ÅliposomalnaςAmBisome

Åkoloidalna- Amphocil

Åkompleks lipidowy ςAbelcet

ÅSzerokie spektrum przeciwgrzybicze 

Å[ƛŎȊƴŜ ŘȊƛŀƱŀƴƛŀ ƴƛŜǇƻȍŊŘŀƴŜΥ
ÅƴŜŦǊƻǘƻƪǎȅŎȊƴƻǏŏ
Åzaburzenia elektrolitowe, kwasica

Åzaburzenia rytmu serca



Leki przeciwgrzybicze

Azole - grzybostatyczne

Hamowanie syntezy ergosterolu  bğony kom·rkowej,  hamowanie  14-Ŭdemetylazy -
uszkodzenie struktury i funkcji bğony kom·rkowej grzyba.

Uwaga-interakcja z lekami immunosupresyjnymi

Poza intrakonazolem dobra penetracja do OUN

ÅFlukonazol - Candida, Cryptococcus nie dziağa na C.glabrata i C.crusei . W 90% wydalany 
z moczem 

ÅItrakonazol - Candida i Aspergillus, niedostatecznie penetruje do CUN, Przy postaci 
doŨylnej - kumulacja cyklodekstryny , w kt·rej jest rozpuszczony lek, unikaĺ stosowania 
leku przy klirensie kreatyniny < 30 ml/min

ÅWorykonazol - Candida (statyczny),  Aspergillus (grzybob·jczy), Cryptococcus

ÅPosaconazol - Candida,  Aspergillus , Cryptococcus

ÅIsavuconazol- invasive mucormycosis



Leki przeciwgrzybicze

Echinokandyny

Hamowanie syntazy 1,3 ɓ-D-glukanu -

skğadnika Ŝciany kom·rkowej

ÅCaspofungin -Candida, Aspergillus 

ÅAnidulafungina

ÅMikafungina



Profilaktyka zakaŨeŒ grzybiczych

ÅbƛŜ Ƴŀ ǎǘŀƴŘŀǊŘƽǿ

ÅProfilaktyka uniwersalna nie jest stosowana ς
ƴŀǊŀǎǘŀƧŊŎŀ ƻǇƻǊƴƻǏŏ

ÅtǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪŀ ȊŀƭŜȍȅ ƻŘ ǊƻŘȊŀƧǳ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛŀƴŜƎƻ 
ƴŀǊȊŊŘǳΣ ǿȅǎǘťǇƻǿŀƴƛŀ ŘƻŘŀǘƪƻǿȅŎƘ ŎȊȅƴƴƛƪƽǿ 
ǊȅȊȅƪŀΣ Ǉƻƭƛǘȅƪƛ ƻǏǊƻŘƪŀ ǘǊŀƴǎǇƭŀƴǘŀŎȅƧƴŜƎƻ

Å²ȅōǊŀŏ ǇǊŜǇŀǊŀǘΣ ƻƪǊŜǏƭƛŏ ŘƱǳƎƻǏŏ ǎǘƻǎƻǿŀƴƛŀ



PleŜnie

ÅAspergillus -Ŝrodowisko naturalne-w glebie gnijŃcych szczŃtkach 

roŜlinnych, w wodzie,  wytwarza zarodniki oporne na dziağanie 

niekorzystnych warunk·w,  wszechobecne w Ŝrodowisku czğowieka i w 

warunkach szpitalnych 

ÅĞatwo kolonizuje bğony Ŝluzowe g·rnych dr·g oddechowych i zatok
ÅSpoŜr·d ponad 300 szczep·w Aspergillus najczňŜciej izolowane u biorc·w 
przeszczep·w  sŃ A.fumigatus,  A.flavus i  A.niger

ÅA.fumigatus i  A.flavus sŃ przyczynŃ 90% infekcji grzybiczych

ÅWrota zakaŨenia: ukğad oddechowy, p.pokarmowy, z pğuc  Aspergillus szerzy 
siň na wszystkie narzŃdy: wŃtroba, m·zg, nerki, serce, osierdzie, 

p.pokarmowy, stawy, koŜci: zapalenie tchawicy i oskrzeli, kropidlak pğuca, 

zapalenie ucha, zatok, gağki ocznej, zakaŨenie ukğadu moczowego, postaĺ 

rozsiana

ÅUog·lniona aspergilloza -wysoka ŜmiertelnoŜĺ do 65%-92%

ÅLeczenie: worykonazol, terapia skojarzona worykonazol+amfoterycyna lub

worykonazol+echinkandyna



5ǊƻȍŘȍŀƪƛ 

ÅRozw·j zakaŨenia jest zwykle poprzedzony kolonizacjŃ bğon Ŝluzowych 
przewodu pokarmowego

ÅPostacie kliniczne zakaŨeŒ Candida: powierzchowna, ograniczone 

zapalenie sk·ry i bğon Ŝluzowych (najczňŜciej jama ustno-gardğowa, 

zapalenie przeğyku oraz zapalenie pochwy i sromu) 

ÅInwazyjna uog·lniona-szerzenie siň drogŃ naczyŒ krwionoŜnych

ÅPosocznica ïcewniki iv

ÅRopieŒ w jamie brzusznej- biorcy  trzustki

ÅZakaŨenia ukğadu moczowego - biorcy nerki

ÅBiorcy pğuca- zespolenie tchawiczo -oskrzelowe

ÅObecnoŜĺ Candida w drzewie oskrzelowym nie oznacza inwazyjnej grzybicy
Leczenie; flukonazol (jedyny przechodzi do moczu), itrakonazol, 

echinokandyny
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ZakaŨenie Cryptococcus neoformans

Å¾ǊƽŘƱƻ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀΥ ƻŘŎƘƻŘȅ Ǉǘŀƪƽǿ όƎƻƱťōƛŜύΣ ƎƴƛƧŊŎŜ ǎȊŎȊŊǘƪƛ 
ƻǊƎŀƴƛŎȊƴŜ όǊƻǏƭƛƴȅύ

ÅbƛŜ ǳŘƻǿƻŘƴƛƻƴŜ ōŜȊǇƻǏǊŜŘƴƛŜƧ ǘǊŀƴǎƳƛǎƧƛ Ȋ ƎƻƱťōƛ ƴŀ 
ŎȊƱƻǿƛŜƪŀΣ ƴƛŜ ǇǊȊŜƴƻǎƛ ǎƛť Ȋ ŎȊƱƻǿƛŜƪŀ ƴŀ ŎȊƱƻǿƛŜƪŀ

Å½ŀƪŀȍŜƴƛŜ ŘǊƻƎŊ ǿȊƛŜǿƴŊΣ ǊƻȊǎƛŜǿ ƪǊǿƛƻǇƻŎƘƻŘƴȅ

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǊŜŀƪǘȅǿŀŎƧŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ƴŀōȅǘŜƎƻ ǿŜ ǿŎȊŜǎƴȅƳ 
ŘȊƛŜŎƛƵǎǘǿƛŜ  όǇǊȊŜǘǊǿŀƱŜ ǿ ƳŀƪǊƻŦŀƎŀŎƘ ǇťŎƘŜǊȊȅƪƽǿ 

ǇƱǳŎƴȅŎƘύ 



ZakaŨenie Cryptococcus neoformans 

Å3% grzybic inwazyjnych u biorc·w przeszczep·w, 
ŜmiertelnoŜĺ do 40%

ÅInfekcja rozwija siň w p·Ŧnym okresie po 
transplantacji, Ŝrednio 1.6 roku. Typowa  

lokalizacja to centralny ukğad nerwowy (55% 

przypadk·w)- zapalenie opon m·zgowo-

rdzeniowych. Opisywane jest zapalenie pğuc oraz 

kryptokokoza sk·ry i tkanek miňkkich 

ÅLeczenie -amfoterycyna B, nastňpnie flukonazol 

przez 6-12 miesiňcy



12-1-10

Leczenie kryptokokozy



Pneumocystoza

Pnumocystis jiroveci u biorc·w nie otrzymujŃcych profilaktyki w 

10% wywoğuje zapalenie pğuc w ciŃgu 6 miesiňcy po 

transplantacji

ÅGorŃczka, dusznoŜĺ, suchy kaszel, zmiany Ŝr·dmiŃŨszowe 

zapalenie  pğuc, hipoksemia nieadekwatna do badania 

przedmiotowego i obrazu rtg .

ÅDiagnostyka trudna

ïBAL obecnoŜĺ PCP w mikroskopie fluoroscencyjnym + HRCT

ï(1ï3)-ɓ-D-glucan w surowicy

ïPCR -trudnoŜci w r·Ũnicowaniu czňstej kolonizacji od 

zakaŨenia

ÅLeczenie i profilaktyka: trimetoprim /sulfametaksazol

ÅLeczenie drugiego rzutu: pentamidyna , echinokandyna



Objawy PCP



Pneumocystoza



Profilaktyka PCP



½ŀƪŀȍŜƴƛŀ ōŀƪǘŜǊȅƧƴŜ

½ǿƛŊȊŀƴŜ Ȋ ȊŀōƛŜƎƛŜƳ ƻǇŜǊŀŎȅƧƴȅƳƛ ǇƻǿƛƪƱŀƴƛŀƳƛ ŎƘƛǊǳǊƎƛŎȊƴȅƳƛ

½ŀȊǿȅŎȊŀƧ ƭƻƪŀƭƛȊŀŎƧŀ ȊǿƛŊȊŀƴŀ Ȋ ǇǊȊŜǎȊŎȊŜǇƛƻƴȅƳ ƴŀǊȊŊŘŜƳΣ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ 
rany

Bakterie gram(-), Gram(+), beztlenowce

Å½ǿƛŊȊŀƴŜ Ȋ ǇǊȊŜŘƱǳȍŀƧŊŎŊ ǎƛť ƘƻǎǇƛǘŀƭƛȊŀŎƧŊ 

Å½ǿƛŊȊŀƴŜ Ȋ ƛƳƳǳƴƻǎǳǇǊŜǎƧŊ ό[ƛǎǘŜǊƛŀΣ [ŜƎƛƻƴŜƭƭŀΣ bƻŎŀǊŘƛŀύ

ÅtƽȋƴŜ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ςnabyte w otoczeniu
Problemy: 

ÅMDR (oporne na 2 z 3 grup: fluorochinolony, beta-laktamowe, 
aminoglikozydy) bakterie G- , PR(Pan Resistant) bakterie

Åaw{!Σ ±L{!Σ ±w{! ƎǊƻƴƪƻǿƛŜŎ ȊƱƻŎƛǎǘȅ ƻǇƻǊƴȅ ƴŀ ƳŜǘƛŎƛƭƭƛƴťΣ ƻǇƻǊƴȅ 
ŎȊťǏŎƛƻǿƻΣ ƻǇƻǊƴȅ ƴŀ ǿŀƴƪƻƳȅŎȅƴť

ÅVRE-9ƴǘŜǊƻŎƻŎŎǳǎ ƻǇƻǊƴȅ ƴŀ ǿŀƴƪƻƳȅŎȅƴť  



< 1miesiŃcapo transplantacji 6. miesiŃc po

transplantacji

>6miesiŃcapo transplantacji

zakaŨenia przeniesione z narzŃdem,   

pochodzŃce od biorcy; zakaŨenia: 

pola operacyjnego, 

wewnŃtrzbrzuszne,  krwiopochodne

reaktywacja zakaŨeŒ

latentnych, zakaŨenia

oportunistyczne,nawroty

zakaŨeniajak w populacji og·lnej

u biorc·wniewymagajŃcych

intensyfikacji leczenia

immunosupresyjnego

Gram-dodatnie ziarenkowce

w tym MRSA, VRE

Gram-ujemnepağeczki

Pseudomonasaeruginosa, 

Burkholderia spp.

Clostridium difficile

Clostridium difficile

Pseudomonas aeruginosa

Burkholderia spp.

Mycobacterium tbc

Listeria monocytogenes

Nocardiaspp.

Legionellaspp.

Mycoplasmaspp.

Chlamydiaspp.

Streptococcus pneumoniae

Haemophilus influenzae

Gram-ujemnepağeczki

Mycobacteriumnon-tbc

Czas wystŃpienia zakaŨeŒ bakteryjnych po transplantacji



LƴŦŜƪŎƧŜ ōŀƪǘŜǊȅƧƴŜ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ
bŀƧŎȊťǎǘǎȊŜ-ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ ǳƪƱŀŘǳ ƳƻŎȊƻǿŜƎƻ

Å/ȊťǎǘƻǏŏ ȊǳƳ -7%-80%, 

Åпл҈ ōŀƪǘŜǊƛŜƳƛƛ ǳ ōƛƻǊŎƽǿ Y¢ ȊǿƛŊȊŀƴŀ Ȋ ȊǳƳ

ÅbŀƧŎȊťǏŎƛŜƧ ǿ ŎƛŊƎǳ ǇƛŜǊǿǎȊȅŎƘ о-с ƳƛŜǎƛťŎȅ Ǉƻ Y¢Ȅ

Å/ȊťǎǘƻǏŏ ƴŀǿǊƻǘƽǿ- 4-72% 

ÅMDR zum-ȊǿƛťƪǎȊƻƴŜ ǊȅȊȅƪƻ ƴŀǿǊƻǘǳ

Å!ƴŀƭƛȊŀ ōŀŘŀƵ нллоπнлмп - н҈πоо҈ ōƛƻǊŎƽǿ ƴŜǊƪƛ ǊƻȊǿƛƧŀ ȊŀƪŀȍŜƴƛŀ 
ESBL+ Enterobacteriaceae

ÅNational HealthSafety Network 2014 ςƻǇƻǊƴƻǏŏ ƴŀ karbapenemy: 
9.5% - Klebsiella sp, 1.1% of- E. coli, i 23.9% of Pseudomonas 
aeruginosa 









ZakaŨenie paciorkowcami opornymi na 

wankomycynň (VRE)

Kolonizacja biorc·w przeszczepu 3,4%-55%, zakaŨenie  4-11%

ZakaŨnianajczňŜciej w pierwszym miesiŃcu po KTx

ZakaŨenia cewnik·w wewnŃtrznaczyniowych, zum

NajczňŜciej E. faecium i E. faecalis

Czynniki ryzyka

Demograficzne -zakaŨeniewewnŃtrzszpitalne- kontakt z pacjentami 

lub personelem, u kt·rych stwierdza siň kolonizacjň VRE

Stosowanie antybiotyk·w- glikopeptydy , cefalosporyny II i III generacji

Stan og·lny chorego: OIOM, sonda do Ũywienia, dializy po KTx, 

zakaŨenie C.difficile , CMV, HCV

Rozpoznanie MIC dla wankomycyny >32 ɛg/mL



½ŀƪŀȍŜƴƛŜ ǇŀŎƛƻǊƪƻǿŎŀƳƛ ƻǇƻǊƴȅƳƛ ƴŀ ǿŀƴƪƻƳȅŎȅƴť ό±w9ύ

ÅtƻǎǘťǇƻǿŀƴƛŜ

ïNosicielstwo -ƛȊƻƭŀŎƧŀ ŎƘƻǊȅŎƘΣ ƴƛŜ  ƭŜŎȊȅŏ 

ïObjawowa infekcja: linezolid, daptomycin, tigecycline 

ïKolonizacja VRE nie jest przeciwwskazaniem do transplantacji

ïbƛŜ Ƴŀ ȊŀƭŜŎŜƵ Řƻǎǘƻǎƻǿŀƴƛŀ ǇǊƻŦƛƭŀƪǘȅƪƛ ŀƴǘȅōƛƻǘȅƪƻǿŜƧ 
ƻƪƻƱƻƻǇŜǊŀŎȅƧƴŜƧ Řƻ ƴƻǎƛŎƛŜƭǎǘǿŀ ±w9
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5ƻǎǘťǇƴŜ ŀƴǘȅōƛƻǘȅƪƛ

Å Karbapenemazy klasy A; KPC

Å Karbapenemazy klasy B ςMBL; IMP, VIM i NDM

Å Karbapenemazy klasy D; typ OXA-48

Å meropenem

Å ω doripenem όƭŜƪ ƴƛŜŘƻǎǘťǇƴȅ ǿ tƻƭǎŎŜύ

Å ω piperacylina/tazobaktam όǎȅǘǳŀŎƧŜΣ ǿ ƪǘƽǊȅŎƘ ǇƛǇŜǊŀŎȅƭƛƴŀκǘŀȊƻōŀƪŀǘŀƳ ƧŜǎǘ ŀƪǘȅǿƴŀ ǿ ǎǘƻǎǳƴƪǳ Řƻ /t9 ǎŊ 
niezmiernie

Å rzadkie)

Å ω ceftazydym

Å ω aztreonam

Å ω ceftazydym/awibaktam

Å ω meropenem/waborbaktam

Å ω cefiderokol






