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Streszczenie

Zaburzenia dotyczace przewodu pokarmowego wystepuja
ze znaczng czestoscia u pacjentéw po transplantacji nerki.
Sa zwigzane z infekcjami, powiktaniami chirurgicznymi
i dziataniami niepozadanymi lekéw, w tym terapii

immunosupresyjnej, lub nasileniem wczedniej istniejacych
patologii. Potowa powiktan wystepuje w pierwszym roku
po transplantacji, kiedy dawki stosowanych lekéw
immunosupresyjnych sa wyzsze. W pracy omoéwiono
typowe powiktania dotyczace przewodu pokarmowego
obserwowane po transplantacji nerki.

Problemy gastroenterologiczne wystepuja po trans-
plantacji nerki z czestoscia dochodzaca nawet
do ok. 40% [1-3], a ciezkie powiktania dotycza ok. 10%
ogdtu pacjentdéw [3]. Ich wystagpienie jest zwigzane
z gorszym 5-letnim przezyciem biorcéw [3]. Dotycza
one najczesciej gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, a nastepnie jelita grubego, trzustki i jelita cien-
kiego [1]. Okoto 50% ogolnej liczby powiktan wystepu-
je w pierwszym roku po transplantacji, kiedy dawki
stosowanych lekéw immunosupresyjnych sa wyzsze
[3]. Nie wykazano wptywu ptci, BMI, czasu trwania
mocznicy, rodzaju dializoterapii, liczby wczesniejszych
przeszczepbw, czasu zimnego niedokrwienia, statu-
su CMV dawcy i biorcy na czestos¢ wystepowania po-
wiktan zotadkowo-jelitowych u biorcow nerek. Nato-
miast czynnikami ryzyka sa wiek biorcy, opéznio-
na funkcja graftu, wielotorbielowatos¢ nerek wtasnych
i cukrzyca [3, 4].
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Abstract

This review article describes gastrointestinal complications
which are frequent in renal transplant recipients (10-37%) and
may lead to graft loss and even patient death. They can
include oral lesions, oesophagitis, peptic ulcer, pancreatitis,
biliary tract diseases, diarrhoea, malignancy and colon
disorders. These diseases may be related to infections,
surgical complications, immunosuppressive regimens and
exacerbation of pre-existing gastrointestinal pathology. The
complication rate for the first post-transplantation year
is 50%.

Jama ustna

U ok. 30-40% 0séb po przeszczepie nerki otrzymu-
jacych w leczeniu immunosupresyjnym cyklosporyne
wystepuje przerost dzigset [5, 6]. Czestos¢ tego powi-
ktania znacznie sie zwieksza przy jednoczesnym stoso-
waniu antagonistéw kanatéw wapniowych i/lub niekt6-
rych lekéw przeciwpadaczkowych. W leczeniu stosuje
sie azytromycyne w postaci doustnej lub pasty do ze-
béw, a oporne przypadki wymagaja zamiany cyklospo-
ryny na takrolimus [7, 8].

Drozdzyca jamy ustnej dotyczy ok. 20% o0s6b
po transplantacji nerki [6]. Przybiera posta¢ rumienia,
nadzerek lub plesniawek, wystepuje czesto w pierw-
szych miesigcach po transplantacji. Profilaktycznie
do ptukania jamy ustnej stosuje sie roztwér nystatyny.

Leukoplakia wtochata stwierdzana u ok. 13% pa-
cjentéw [6] jest nastepstwem zakazenia wirusem
Epsteina-Barra (EBV), moze ulec transformacji do raka
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ptaskonabtonkowego, a ponadto by¢ wczesnym sygna-
tem rozwoju potransplantacyjnej choroby limfoprolife-
racyjnej (post-transplant lymphoproliferaitve disease
— PTLD) [9].

Czeste s3 réwniez choroby przyzebia, ktére moga
by¢ skojarzone z przerostem lewej komory — by¢ moze
na skutek indukcji przewlektego stanu zapalnego [10].

W przebiegu pierwotnej infekcji lub reaktywacji ist-
niejacego u biorcy zakazenia wirusem cytomegalii
(CMV) moga wystepowac bolesne afty zlokalizowane
w obrebie btony Sluzowej jamy ustnej poza podniebie-
niem twardym i dzigstami.

Zmiany zapalne w jamie ustnej bywaja takze zwig-
zane z infekcja wirusem Varicella-zoster (VZV), Herpes
simplex (HSV) i niektorymi lekami immunosupresyjny-
mi [11].

Przelyk

W opisywanej grupie pacjentéw zmiany zapalne
przetyku sg najczesciej zwigzane z oportunistyczna
infekcja drozdzakami, Herpes simplex (HSV) i wirusem
cytomegalii (CMV).

Drozdzyca przetyku (10-16% pacjentéw) wystepu-
je najczesciej w pierwszych kilku miesigcach po trans-
plantacji nerki. Jej wystapieniu sprzyja leukopenia, cu-
krzyca, nadmierna immunosupresja oraz antybiotyko-
terapia [12]. Nowe obserwacje wskazuja na malejaca
skutecznos¢ leczenia antybiotykami azolowymi,
w konsekwencji czego nawet w 50% przypadkéw ko-
nieczne moze byé stosowanie amfoterycyny B lub
echinokandyn [13].

Zapalenie przetyku wywotane wirusem CMV moze
sie objawia¢ goraczka, dysfagia, nudnosciami i czasa-
mi bélem zamostkowym. Moze przybieraé postac
zmian rozlanych lub owrzodzen umiejscowionych
zwykle w okolicy dolnego zwieracza przetyku.

Niebezpieczna postacia infekcji jest opryszczkowe
zapalenie przetyku, wymagajace szybkiej diagnostyki
i leczenia acyklowirem. Owrzodzenia moga wywotac
niebezpieczny dla zycia krwotok, zapalenie ptuc, prze-
toki do tchawicy, zwezenie przetyku oraz rozlegta
martwice [14]. Rzadko wystepuja zapalenia przetyku
o innej etiologii, np. bakteryjnej, VZV, EBV, human pa-
pillomavirus (HPV), Cryptosporidium parvum.

Zotadek i dwunastnica

Obecnie co prawda nadal 8% biorcéw nerki ma po-
wiktania dotyczace gérnego odcinka przewodu pokar-
mowego, ale w duzym stopniu s3 to infekcje oportuni-
styczne (45%), podczas gdy prawie nie obserwuje sie
choroby wrzodowej [4], ktdra jeszcze nie tak dawno nio-
sta ze sobg bardzo groZzne konsekwencje.

Tradycyjnie uwazano, ze przewlekta niewydolnosé
nerek byta czynnikiem ryzyka wystapienia wrzodu tra-
wiennego i ten fakt miat powodowaé duza czestosé po-
wiktah ze strony gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego wystepujacych po transplantacji. Nowsze prace
wykazuja, ze ryzyko rozwoju choroby wrzodowej nie
jest tak wysokie, jak sie wydawato [15]. Jeszcze w la-
tach 70. i 80. XX w. choroba wrzodowa zotgdka i dwu-
nastnicy wystepowata u ok. 9% pacjentéw po trans-
plantacji nerki, a w tej grupie dla ponad 40% pacjentéw
konczyto sie to zgonem [16]. Od czasu wprowadzenia
profilaktyki okotooperacyjnej inhibitorami pompy proto-
nowej (IPP) lub antagonistami H, receptoréw sytuacja
ulegta znaczniej poprawie [4]. Jezeli juz dochodzi do roz-
woju owrzodzenia, to ok. 50% pojawia sie w ciggu
3 mies. od przeszczepu, ale ok. 30% wystepuje nawet
po roku. Owrzodzenia zwykle wystepuja wczesniej
w przebiegu pooperacyjnym u biorcow narzadu ze zwtok
lub od osoby niespokrewnionej i stosunkowo czesto sg
zwigzane z zakazeniem wirusowym [14].

Czynnikami ryzyka moga by¢ infekcje wirusowe
(patrz nizej), zakazenie H. pylori, duze dawki steroidow,
uraz operacyjny, stosowanie antykoagulantéw i ATN
(acute tubular necrosis) nerki przeszczepionej. Zaleca-
na przez czes¢ badaczy bardziej intensywna profilakty-
ka przeciwwrzodowa u 0s6b, u ktérych doszto do ostre-
go odrzucania graftu, nie wydaje sie uzasadnio-
na w Swietle obserwacji endoskopowych [17]. Niektérzy
autorzy sa zwolennikami chirurgicznego leczenia pa-
cjentéw z udokumentowanym wywiadem choroby
wrzodowej w okresie przygotowania do transplantacji,
ale w obecnej dobie nie znajduje to uzasadnienia.

Badania histopatologiczne wskazuja na infek-
cje CMV jako stosunkowo czestag przyczyne owrzodzenh
Sluzowki zotadka, rzadziej dwunastnicy [14]. Wielu au-
toréw zaleca rutynowe prowadzenie diagnostyki w kie-
runku CMV wszystkich wycinkéw Sluzéwki przewodu
pokarmowego, zwtaszcza pacjentéow leczonych myko-
fenolanem mofetylu (MMF) [18, 19]. Wrzodotworcze
dziatanie glikokortykosteroidéw nie zostato definityw-
nie udowodnione. Uwaza sie raczej, ze opbdzniaja one
gojenie sie wrzodu. Nalezy pamietac jednak, ze opisy-
wano przypadki krwawienia z gérnego odcinka przewo-
du pokarmowego bezposrednio po leczeniu duzymi su-
marycznymi dawkami (tj. ponad 2 g) metyloprednizolo-
nu, stosowanego przy ostrym odrzucaniu [20, 21]. Czyn-
niki ryzyka choroby wrzodowej u biorcéw nerek przed-
stawiono w tab. |.

W zapobieganiu krwawieniu z gérnego odcinka
przewodu pokarmowego po zabiegu transplantacji wy-
kazano podobng skutecznos¢ stosowania omeprazolu
i ranitydyny [4, 22], chociaz wydaje sie, ze te wyniki po-
winny zosta¢ potwierdzone w wiekszej grupie chorych.
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Tabela I. Czynniki ryzyka choroby wrzodowej
u biorcéw przeszczepionych nerek

Table |. Risk factors for peptic ulcer disease in
renal transplant recipients

H. pylori

CMV, HSV (dotyczy pacjentéw otrzymujacych silna
immunosupresje)

drozdzyca (tworzy zmiany rozsiane, rzadko pojedyncze
owrzodzenia)

zwiekszone wydzielanie kwasu solnego

hiperkalcemia (w przebiegu nadczynnosci przytarczyc)

nikotynizm

glikortykosteroidy (moga nasila¢ efekt uszkadzajgcy NLPZ
oraz maskowac kliniczne objawy choroby wrzodowej)

wywiad choroby wrzodowej w okresie przedtransplantacyjnym

stres pooperacyjny

Obecnie w tej grupie pacjentéw ryzyko zgonu czy
utraty przeszczepionego narzadu w przebiegu choroby
wrzodowej zotadka jest znikome [4].

Dosy¢ kontrowersyjnym zagadnieniem jest zakaze-
nie H. pylori. Wydaje sie, ze czestos¢ zakazenia po trans-
plantacji jest podobna, jak u 0séb zdrowych [23]. Istnie-
ja jednak doniesienia, ze w populacji polskiej moze by¢
ona wyzsza niz u leczonych hemodializa, lecz nie prze-
ktada sie to na czestsze wystepowanie aktywnych
zmian zapalnych w sluzéwce [24]. Obecnos¢ przeciwciat
przeciwko H. pylori w surowicy krwi bezposrednio
przed zabiegiem jest skojarzona z wieksza czestoscig
wystepowania wrzodéw po transplantacji i nizsza cze-
stoscig zapalenia przetyku [25]. W kazdym razie stan se-
rologiczny nie ma wptywu ani na przezycie pacjenta, ani
przeszczepionego narzadu [25]. Bezobjawowa infekcja
H. pylori, wykrywana za pomoca testow serologicznych,
u osoby oczekujacej na transplantacje nerki nie wydaje
sie wskazaniem do eradykacji [25].

Pacjenci po transplantacji nerki, zwtaszcza osoby
starsze, czesto maja objawy dyspeptyczne zwigzane
z duzg liczba przyjmowanych lekéw doustnych, predys-
pozycja do roéznych infekcji oraz ubocznymi dziataniami
lekébw immunosupresyjnych. Dolegliwosci te u pacjen-
téw leczonych mykofenolanem mofetylu (MMF) maja
charakter odwracalny, na ogét sa zwiazane s3 z dawka
i stezeniem leku we krwi. Nie stwierdzono réznicy w cze-
stosci wystepowania dyspepsji oraz innych powiktan ze
strony gérnego odcinka przewodu pokarmowego miedzy
pacjentami otrzymujacymi schemat immunosupresji
z uzyciem cyklosporyny a grupa z takrolimusem.

Transplantacja nerki i nerki z trzustka powoduje po-
prawe czynnosci motorycznej zotadka, ktéra czesto by-
wa uposledzona w trakcie dializoterapii (szczegélnie
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otrzewnowej) [26]. Stosowanie cyklosporyny opdznia
opréznianie zotadka, azatiopryna nie wywiera na nie
wptywu, natomiast takrolimus je przyspiesza [27].

Drogi zétciowe

Ryzyko tworzenia kamieni z6tciowych po transplan-
tacji nerki wzrasta jako nastepstwo podwyzszonego po-
ziomu cholesterolu i tréjglicerydéw w przebiegu wielo-
letniej steroidoterapii oraz w zwigzku z przyjmowaniem
cyklosporyny, ktéra zwieksza cholestaze i spowalnia
przeptyw z6tci [28]. Lowell i wsp. zaobserwowali wyzszy
odsetek tworzenia ztogébw u biorcdw z cukrzyca [29].
Czestos¢ wystepowania kamicy droég zétciowych
po transplantacji wynosi 7,1-17%.

W przypadku rozpoznania kamicy pecherzyka zétcio-
wego u potencjalnego biorcy narzadu zalecane jest wy-
konanie profilaktycznej cholecystektomii przed trans-
plantacja. Po zabiegu transplantacji, z uwagi na zwiek-
szone ryzyko powiktan nieleczonej kamicy pecherzyka
z6tciowego, czes¢ autorow zaleca wykonanie profilak-
tycznej cholecystektomii w okresie bezobjawowym [30].
Uznang metoda jest cholecystektomia laparoskopowa,
obarczona podobnym profilem powiktaf jak w przepad-
ku populacji ogélnej [31].

Trzustka

Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest rzadkim (ok. 2%),
lecz bardzo groznym powiktaniem u pacjentéw
po transplantacji nerki. Czynnikami predysponujacymi
do wystepowania OZT w tej populacji pacjentéw s3 in-
fekcja wirusem CMV, utrzymujaca sie wtérna nadczyn-
nos¢ przytarczyc, spozywanie alkoholu, zwyrodnienie
wielotorbielowate nerek wtasnych oraz leki immunosu-
presyjne. Soderdahl i wsp. wykazali czestsze wystepo-
wanie OZT w grupie pacjentéw otrzymujacych azatio-
pryne i steroidy (4,6%) w poréwnaniu z grupa otrzymu-
jaca cyklosporyne z niskimi dawkami steroidow (1,2%)
[32]. Juz wiele lat temu zostat wykazany zwigzek miedzy
hiperkalcemia posteroidowa, hiperlipidemia i zwiekszo-
na lepkoscia soku trzustkowego a rozwojem OZT. Nie-
ktore doniesienia sugeruja wieksze ryzyko wystapienia
OZT w przypadku leczenia ostrego odrzucania OKT3
w poréwnaniu z globuling antylimfocytarng (ALG) [33].

Okoto 50% przypadkéw OZT u tych pacjentéw ma
przebieg ciezki, a $miertelnos¢ wynosi ok. 50-100%
[34, 35]. Ocena ciezkosci choroby na podstawie obja-
woéw klinicznych u pacjentéw otrzymujacych leczenie
immunosupresyjne moze by¢ utrudniona. Bardzo istot-
na role odgrywa wczesne prognozowanie nie tylko
na podstawie skal klinicznych, ale réwniez wg skali Bal-
thazara. Wprawdzie niekérzy badacze sugeruja szybkie
podjecie leczenia operacyjnego po ustaleniu wskazah
na podstawie obrazu CT [35], ale wydaje sie, ze nalezy
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stosowac sie do aktualnie obowigzujacych zasad lecze-
nia i prowadzi¢ je w Scistej wspotpracy transplantologa
z oSérodkiem gastroenterologicznym, majacym odpo-
wiednie doswiadczenie i zaplecze.

W diagnostyce OZT nalezy pamieta¢, ze aktywnosé
amylazy w surowicy krwi moze wzrasta¢, gdy filtracja
ktebuszkowa spada ponizej 50 ml/min. Podwyzsza sie
tez stezenie izoamylazy trzustkowej i sliniankowej, i to
niezaleznie od metody leczenia. Zmianom tym towarzy-
szy rowniez wzrost stezen lipazy i trypsyny [36].

Jelita

Biorcy nerek, zwtaszcza osoby starsze, sa szczegblnie
narazeni na powiktania w obrebie jelita (0,5-7,2%). Naj-
czesciej zdarzaja sie one w przebiegu uchytkowatosci,
zmian niedokrwiennych oraz zakazenia CMV. Uchytkowa-
tos¢ okreznicy wystepuje u 42-50% pacjentéw ze schyt-
kowa niewydolnoscig nerek. Czestos¢ powiktah ostrego
zapalenia uchytkéw w postaci perforacji, ropnia, przetoki,
zapalenia otrzewnej u pacjentéw po transplantacji nerki
oceniana jest na ok. 1%. Najwieksze zagrozenie stanowi
perforacja jelita, ktéra jest obarczona ryzykiem zgonu
w 38-50% przypadkdéw [37]. Pacjenci ze zwyrodnieniem
wielotorbielowatym nerek wtasnych, poddani transplan-
tacji, sa czesciej narazeni na wystepowanie uchytkowato-
Sci okreznicy (20%) oraz epizodéw ciezkich powiktan, wy-
magajacych leczenia operacyjnego w poréwnaniu z popu-
lacja chorych na mocznice o innej etiologii (3%) [38].

Objawy powiktah u pacjentéw otrzymujacych lecze-
nie immunosupresyjne moga by¢ stabo wyrazone. Dlate-
go postepowanie diagnostyczne w kierunku powiktan
jelitowych powinno by¢ prowadzone w szerokim zakre-
sie. Duze znaczenie ma uwidocznienie charakteru zmian
w obrazie endoskopowym. Korkmaz i wsp. wykazali, ze
u ok. 45% pacjentéw po transplantacji nerki zgtaszaja-
cych dolegliwosci ze strony dolnego odcinka przewodu
pokarmowego wystepuja makro- lub mikroskopowe
zmiany w obrebie jelita grubego stwierdzane podczas
kolonoskopii [39].

Niedokrwienie jelita w ciggu miesigca po operacji
moze wystapi¢ u ok. 3% pacjentéw. Przewaznie s3 to
osoby po 40. roku Zycia, ktére otrzymaty narzad od daw-
cy zmartego. Najczesciej niedokrwionym obszarem jest

koncowy odcinek jelita kretego i okreznicy wstepujacej
[40]. Zgon z powodu powiktah w przebiegu niedokrwie-
nia sciany jelita wystepuje w potowie przypadkéw. Istot-
ne znaczenie w redukcji Smiertelnosci ma wczesne roz-
poznanie i wdrozenie leczenia chirurgicznego, wraz
z szerokowachlarzowa antybiotykoterapia i redukcja da-
wek lekéw immunosupresyjnych.

Do innych czynnikéw predysponujacych do rozwoju
zmian niedokrwiennych jelit nalezg przewlekte odrzuca-
nie graftu, dtugi okres dializoterapii sprzyjajacy rozwojo-
wi angiodysplazji i miazdzycy naczyh oraz leki immuno-
supresyjne, w tym duze dawki steroidow stosowane
w leczeniu ostrego odrzucania. Ostatnie doniesienia
wskazuja na mozliwosé tworzenia sie u niektérych pa-
cjentéw owrzodzen okreznicy w przebiegu leczenia my-
kofenolanem mofetylu [41].

Opisywano przypadki perforacji jelita w przebiegu
zespotéw pseudoobstrukcyjnych, w tym takze ostrej
pseudoniedroznosci (zespdt Ogilvie) po zabiegu trans-
plantacji. Wczesne rozpoznanie oraz dekompresja jelita
poprzez zatozenie sondy, podanie neostygminy i/lub gu-
anetydyny istotnie poprawia wyniki leczenia [42].

Duzym problemem s3g réwniez biegunki. Ich naj-
czestszymi przyczynami s3 infekcje i dziatania uboczne
lekéw, w tym antybiotykéw immunosupresyjnych i in-
nych. W tab. Il przedstawiono czynniki etiologiczne bie-
gunek infekcyjnych.

Biegunki wirusowe na ogét wykazuja charakter sa-
moograniczajacy sie, w literaturze opisywane sg jednak
powiktania jelitowe u biorcéw nerek w postaci colitis
ulcerosa a nawet megacolon toxicum [43]. Zapalenie je-
lit wywotane CMV objawia sie zwykle goraczka, bélami
brzucha, brakiem apetytu, biegunka, ktéra czasami mo-
ze przyjmowac postac stolcow strzelajacych i niekiedy
charakteryzowat sie bolesnoscig przy oddawaniu stolca.
Okreznica stanowi obszar najczestszej lokalizacji tego
wirusa w przewodzie pokarmowym. W ciezkich przypad-
kach moze dojs¢ do perforacji jelita. Przy diagnostyce
nalezy pamieta¢, ze badania serologiczne w kierun-
ku CMV, antygenemia pp65 i badania na obecnos¢ DNA
we krwi moga wypas¢ negatywnie. Niekiedy nie udaje
sie wykryé DNA CMV nawet w materiale pobranym ze

Tabela Il. Czynniki etiologiczne biegunek infekcyjnych u biorcéw przeszczepu nerki
Table Il. Agents that can cause infectious diarrhea in renal transplant recipients

bakterie Clostridium difficile (sprzyja leczenie antybiotykiem, dtugi pobyt w szpitalu, zaawansowany wiek, niektére leki
wptywajgce na motoryke przewodu pokarmowego, niewydolnos¢ nerek, leczenie odrzucania graftu przeciwciatami
monoklonalnymi), Campylobacter jejuni, Escherichia coli, Listeria monocytogenes, Salmonella spp., Shigella spp.,
Yersinia

pasozyty Cryptosporidium, Giardia lamblia, Isospora belli, Microsporidium, Strongyloides stercoralis

wirusy CMV, Herpes simplex, Adenowirus, Coxackie, Rotavirus
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zmian w jelicie grubym. Nalezy zachowac¢ czujnos¢ dia-
gnostyczng i niekiedy zastosowaé leczenie empiryczne,
opierajac sie na obrazie endoskopowym.

Najczesciej inkryminowanymi lekami immunosu-
presyjnym sa mykofenolanu mofetilu (szczegélnie wyz-
sze dawki) i mykofenolan sodowy, chociaz sg sugestie,
ze ten ostatni nieco rzadziej powoduje tego rodzaju
dziatania uboczne [44]. Kwas mykofenolowy (aktyw-
na postac leku), bedacy silnym inhibitorem syntezy nu-
kleotydéw purynowych, podczas metabolizmu osiaga
duze stezenie w jelicie cienkim, gdzie gtéwnym szla-
kiem syntezy puryn w enterocytach jest szlak de novo.
Biegunka moze ustapi¢ po zmniejszeniu dawki leku,
chociaz zwigzane jest to ze zwiekszonym ryzykiem
utraty przeszczepionego narzadu [44]. Ciezkie biegunki
w okoto potowie przypadkéw sg spowodowane infek-
cjami, btedami dietetycznymi lub innymi lekami (nie-
immunosupresyjnymi) [45].

Istotnym problemem jest réwniez biegunka podr6z-
nych, ktéra moze wystapi¢ u 10-60% o0séb podrdzujacych
do krajow rozwijajacych sie. Szczegblnie biorcy narzadéw
sg narazeni na jej wystapienie, powinni wiec przestrzegac
zalecen higienicznych (np. picie butelkowanej wody, uni-
kanie produktow spozywczych kupowanych na rynku,
spozywania surowych pokarméw) i mie¢ zapas antybioty-
kéw, takich jak fluorochinolony lub azytromycyna.

Sposréd innych lekéw rapamycyna oraz takrolimus
rowniez moga by¢ przyczyng zaburzen zotagdkowo-jelito-
wych i biegunki. Nie nalezy réwniez zapomina¢ o mozli-
wym wptywie na farmakokinetyke lekéw immunosupre-
syjnych, szczegbélnie takrolimusu [46].

W postepowaniu lekarskim wazne jest wczesne
ustalenie etiologii biegunki (nalezy pamietaé o rzadkiej
etiologii!), leczenie przyczynowe, utrzymanie wtasciwe-
go bilansu ptynéw, elektrolitéw, redukcja dawek lekéw
i monitorowanie ich poziomu we krwi.

Reasumujac, mimo poprawy wynikéw transplantacji
nerek i stosowania nowoczesnych lekéw immunosupre-
syjnych powiktania ze strony przewodu pokarmowego
sa nadal jedng z istotnych przyczyn chorobowosci
i Smiertelnosci w tej grupie chorych. Wskazuje to na ko-
niecznos¢ prowadzenia systematycznej profilaktyki,
szybkiej diagnostyki i skutecznej terapii choréb przewo-
du pokarmowego u biorcéw nerek.
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