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Problemy gastroenterologiczne występują po trans-
plantacji nerki z częstością dochodzącą nawet
do ok. 40% [1–3], a ciężkie powikłania dotyczą ok. 10%
ogółu pacjentów [3]. Ich wystąpienie jest związane
z gorszym 5-letnim przeżyciem biorców [3]. Dotyczą
one najczęściej górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, a następnie jelita grubego, trzustki i jelita cien-
kiego [1]. Około 50% ogólnej liczby powikłań występu-
je w pierwszym roku po transplantacji, kiedy dawki
stosowanych leków immunosupresyjnych są wyższe
[3]. Nie wykazano wpływu płci, BMI, czasu trwania
mocznicy, rodzaju dializoterapii, liczby wcześniejszych
przeszczepów, czasu zimnego niedokrwienia, statu-
su CMV dawcy i biorcy na częstość występowania po-
wikłań żołądkowo-jelitowych u biorców nerek. Nato-
miast czynnikami ryzyka są wiek biorcy, opóźnio-
na funkcja graftu, wielotorbielowatość nerek własnych
i cukrzyca [3, 4].

JJaammaa  uussttnnaa
U ok. 30–40% osób po przeszczepie nerki otrzymu-

jących w leczeniu immunosupresyjnym cyklosporynę
występuje przerost dziąseł [5, 6]. Częstość tego powi-
kłania znacznie się zwiększa przy jednoczesnym stoso-
waniu antagonistów kanałów wapniowych i/lub niektó-
rych leków przeciwpadaczkowych. W leczeniu stosuje
się azytromycynę w postaci doustnej lub pasty do zę-
bów, a oporne przypadki wymagają zamiany cyklospo-
ryny na takrolimus [7, 8].

Drożdżyca jamy ustnej dotyczy ok. 20% osób
po transplantacji nerki [6]. Przybiera postać rumienia,
nadżerek lub pleśniawek, występuje często w pierw-
szych miesiącach po transplantacji. Profilaktycznie
do płukania jamy ustnej stosuje się roztwór nystatyny.

Leukoplakia włochata stwierdzana u ok. 13% pa-
cjentów [6] jest następstwem zakażenia wirusem 
Epsteina-Barra (EBV), może ulec transformacji do raka

SSttrreesszzcczzeenniiee
Zaburzenia dotyczące przewodu pokarmowego występują
ze znaczną częstością u pacjentów po transplantacji nerki.
Są związane z infekcjami, powikłaniami chirurgicznymi
i działaniami niepożądanymi leków, w tym terapii
immunosupresyjnej, lub nasileniem wcześniej istniejących
patologii. Połowa powikłań występuje w pierwszym roku
po transplantacji, kiedy dawki stosowanych leków
immunosupresyjnych są wyższe. W pracy omówiono
typowe powikłania dotyczące przewodu pokarmowego
obserwowane po transplantacji nerki.

AAbbssttrraacctt
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%. 
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płaskonabłonkowego, a ponadto być wczesnym sygna-
łem rozwoju potransplantacyjnej choroby limfoprolife-
racyjnej (post-transplant lymphoproliferaitve disease
– PTLD) [9].

Częste są również choroby przyzębia, które mogą
być skojarzone z przerostem lewej komory – być może
na skutek indukcji przewlekłego stanu zapalnego [10].

W przebiegu pierwotnej infekcji lub reaktywacji ist-
niejącego u biorcy zakażenia wirusem cytomegalii
(CMV) mogą występować bolesne afty zlokalizowane
w obrębie błony śluzowej jamy ustnej poza podniebie-
niem twardym i dziąsłami. 

Zmiany zapalne w jamie ustnej bywają także zwią-
zane z infekcją wirusem Varicella-zoster (VZV), Herpes
simplex (HSV) i niektórymi lekami immunosupresyjny-
mi [11].

PPrrzzee³³yykk
W opisywanej grupie pacjentów zmiany zapalne

przełyku są najczęściej związane z oportunistyczną
infekcją drożdżakami, Herpes simplex (HSV) i wirusem
cytomegalii (CMV). 

Drożdżyca przełyku (10–16% pacjentów) występu-
je najczęściej w pierwszych kilku miesiącach po trans-
plantacji nerki. Jej wystąpieniu sprzyja leukopenia, cu-
krzyca, nadmierna immunosupresja oraz antybiotyko-
terapia [12]. Nowe obserwacje wskazują na malejącą
skuteczność leczenia antybiotykami azolowymi,
w konsekwencji czego nawet w 50% przypadków ko-
nieczne może być stosowanie amfoterycyny B lub
echinokandyn [13].

Zapalenie przełyku wywołane wirusem CMV może
się objawiać gorączką, dysfagią, nudnościami i czasa-
mi bólem zamostkowym. Może przybierać postać
zmian rozlanych lub owrzodzeń umiejscowionych
zwykle w okolicy dolnego zwieracza przełyku.

Niebezpieczną postacią infekcji jest opryszczkowe
zapalenie przełyku, wymagające szybkiej diagnostyki
i leczenia acyklowirem. Owrzodzenia mogą wywołać
niebezpieczny dla życia krwotok, zapalenie płuc, prze-
toki do tchawicy, zwężenie przełyku oraz rozległą
martwicę [14]. Rzadko występują zapalenia przełyku
o innej etiologii, np. bakteryjnej, VZV, EBV, human pa-
pillomavirus (HPV), Cryptosporidium parvum.

¯̄oo³³¹¹ddeekk  ii ddwwuunnaassttnniiccaa
Obecnie co prawda nadal 8% biorców nerki ma po-

wikłania dotyczące górnego odcinka przewodu pokar-
mowego, ale w dużym stopniu są to infekcje oportuni-
styczne (45%), podczas gdy prawie nie obserwuje się
choroby wrzodowej [4], która jeszcze nie tak dawno nio-
sła ze sobą bardzo groźne konsekwencje.

Tradycyjnie uważano, że przewlekła niewydolność
nerek była czynnikiem ryzyka wystąpienia wrzodu tra-
wiennego i ten fakt miał powodować dużą częstość po-
wikłań ze strony górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego występujących po transplantacji. Nowsze prace
wykazują, że ryzyko rozwoju choroby wrzodowej nie
jest tak wysokie, jak się wydawało [15]. Jeszcze w la-
tach 70. i 80. XX w. choroba wrzodowa żołądka i dwu-
nastnicy występowała u ok. 9% pacjentów po trans-
plantacji nerki, a w tej grupie dla ponad 40% pacjentów
kończyło się to zgonem [16]. Od czasu wprowadzenia
profilaktyki okołooperacyjnej inhibitorami pompy proto-
nowej (IPP) lub antagonistami H2 receptorów sytuacja
uległa znaczniej poprawie [4]. Jeżeli już dochodzi do roz-
woju owrzodzenia, to ok. 50% pojawia się w ciągu
3 mies. od przeszczepu, ale ok. 30% występuje nawet
po roku. Owrzodzenia zwykle występują wcześniej
w przebiegu pooperacyjnym u biorców narządu ze zwłok
lub od osoby niespokrewnionej i stosunkowo często są
związane z zakażeniem wirusowym [14]. 

Czynnikami ryzyka mogą być infekcje wirusowe
(patrz niżej), zakażenie H. pylori, duże dawki steroidów,
uraz operacyjny, stosowanie antykoagulantów i ATN
(acute tubular necrosis) nerki przeszczepionej. Zaleca-
na przez część badaczy bardziej intensywna profilakty-
ka przeciwwrzodowa u osób, u których doszło do ostre-
go odrzucania graftu, nie wydaje się uzasadnio-
na w świetle obserwacji endoskopowych [17]. Niektórzy
autorzy są zwolennikami chirurgicznego leczenia pa-
cjentów z udokumentowanym wywiadem choroby
wrzodowej w okresie przygotowania do transplantacji,
ale w obecnej dobie nie znajduje to uzasadnienia.

Badania histopatologiczne wskazują na infek-
cję CMV jako stosunkowo częstą przyczynę owrzodzeń
śluzówki żołądka, rzadziej dwunastnicy [14]. Wielu au-
torów zaleca rutynowe prowadzenie diagnostyki w kie-
runku CMV wszystkich wycinków śluzówki przewodu
pokarmowego, zwłaszcza pacjentów leczonych myko-
fenolanem mofetylu (MMF) [18, 19]. Wrzodotwórcze
działanie glikokortykosteroidów nie zostało definityw-
nie udowodnione. Uważa się raczej, że opóźniają one
gojenie się wrzodu. Należy pamiętać jednak, że opisy-
wano przypadki krwawienia z górnego odcinka przewo-
du pokarmowego bezpośrednio po leczeniu dużymi su-
marycznymi dawkami (tj. ponad 2 g) metyloprednizolo-
nu, stosowanego przy ostrym odrzucaniu [20, 21]. Czyn-
niki ryzyka choroby wrzodowej u biorców nerek przed-
stawiono w tab. I.

W zapobieganiu krwawieniu z górnego odcinka
przewodu pokarmowego po zabiegu transplantacji wy-
kazano podobną skuteczność stosowania omeprazolu
i ranitydyny [4, 22], chociaż wydaje się, że te wyniki po-
winny zostać potwierdzone w większej grupie chorych.
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Obecnie w tej grupie pacjentów ryzyko zgonu czy
utraty przeszczepionego narządu w przebiegu choroby
wrzodowej żołądka jest znikome [4]. 

Dosyć kontrowersyjnym zagadnieniem jest zakaże-
nie H. pylori. Wydaje się, że częstość zakażenia po trans-
plantacji jest podobna, jak u osób zdrowych [23]. Istnie-
ją jednak doniesienia, że w populacji polskiej może być
ona wyższa niż u leczonych hemodializą, lecz nie prze-
kłada się to na częstsze występowanie aktywnych
zmian zapalnych w śluzówce [24]. Obecność przeciwciał
przeciwko H. pylori w surowicy krwi bezpośrednio
przed zabiegiem jest skojarzona z większą częstością
występowania wrzodów po transplantacji i niższą czę-
stością zapalenia przełyku [25]. W każdym razie stan se-
rologiczny nie ma wpływu ani na przeżycie pacjenta, ani
przeszczepionego narządu [25]. Bezobjawowa infekcja
H. pylori, wykrywana za pomocą testów serologicznych,
u osoby oczekującej na transplantację nerki nie wydaje
się wskazaniem do eradykacji [25].

Pacjenci po transplantacji nerki, zwłaszcza osoby
starsze, często mają objawy dyspeptyczne związane
z dużą liczbą przyjmowanych leków doustnych, predys-
pozycją do różnych infekcji oraz ubocznymi działaniami
leków immunosupresyjnych. Dolegliwości te u pacjen-
tów leczonych mykofenolanem mofetylu (MMF) mają
charakter odwracalny, na ogół są związane są z dawką
i stężeniem leku we krwi. Nie stwierdzono różnicy w czę-
stości występowania dyspepsji oraz innych powikłań ze
strony górnego odcinka przewodu pokarmowego między
pacjentami otrzymującymi schemat immunosupresji
z użyciem cyklosporyny a grupą z takrolimusem. 

Transplantacja nerki i nerki z trzustką powoduje po-
prawę czynności motorycznej żołądka, która często by-
wa upośledzona w trakcie dializoterapii (szczególnie

otrzewnowej) [26]. Stosowanie cyklosporyny opóźnia
opróżnianie żołądka, azatiopryna nie wywiera na nie
wpływu, natomiast takrolimus je przyśpiesza [27].

DDrrooggii  ¿¿óó³³cciioowwee
Ryzyko tworzenia kamieni żółciowych po transplan-

tacji nerki wzrasta jako następstwo podwyższonego po-
ziomu cholesterolu i trójglicerydów w przebiegu wielo-
letniej steroidoterapii oraz w związku z przyjmowaniem
cyklosporyny, która zwiększa cholestazę i spowalnia
przepływ żółci [28]. Lowell i wsp. zaobserwowali wyższy
odsetek tworzenia złogów u biorców z cukrzycą [29].
Częstość występowania kamicy dróg żółciowych
po transplantacji wynosi 7,1–17%. 

W przypadku rozpoznania kamicy pęcherzyka żółcio-
wego u potencjalnego biorcy narządu zalecane jest wy-
konanie profilaktycznej cholecystektomii przed trans-
plantacją. Po zabiegu transplantacji, z uwagi na zwięk-
szone ryzyko powikłań nieleczonej kamicy pęcherzyka
żółciowego, część autorów zaleca wykonanie profilak-
tycznej cholecystektomii w okresie bezobjawowym [30].
Uznaną metodą jest cholecystektomia laparoskopowa,
obarczona podobnym profilem powikłań jak w przepad-
ku populacji ogólnej [31].

TTrrzzuussttkkaa
Ostre zapalenie trzustki (OZT) jest rzadkim (ok. 2%),

lecz bardzo groźnym powikłaniem u pacjentów
po transplantacji nerki. Czynnikami predysponującymi
do występowania OZT w tej populacji pacjentów są in-
fekcja wirusem CMV, utrzymująca się wtórna nadczyn-
ność przytarczyc, spożywanie alkoholu, zwyrodnienie
wielotorbielowate nerek własnych oraz leki immunosu-
presyjne. Soderdahl i wsp. wykazali częstsze występo-
wanie OZT w grupie pacjentów otrzymujących azatio-
prynę i steroidy (4,6%) w porównaniu z grupą otrzymu-
jącą cyklosporynę z niskimi dawkami steroidów (1,2%)
[32]. Już wiele lat temu został wykazany związek między
hiperkalcemią posteroidową, hiperlipidemią i zwiększo-
ną lepkością soku trzustkowego a rozwojem OZT. Nie-
które doniesienia sugerują większe ryzyko wystąpienia
OZT w przypadku leczenia ostrego odrzucania OKT3
w porównaniu z globuliną antylimfocytarną (ALG) [33].

Około 50% przypadków OZT u tych pacjentów ma
przebieg ciężki, a śmiertelność wynosi ok. 50–100%
[34, 35]. Ocena ciężkości choroby na podstawie obja-
wów klinicznych u pacjentów otrzymujących leczenie
immunosupresyjne może być utrudniona. Bardzo istot-
ną rolę odgrywa wczesne prognozowanie nie tylko
na podstawie skal klinicznych, ale również wg skali Bal-
thazara. Wprawdzie niekórzy badacze sugerują szybkie
podjęcie leczenia operacyjnego po ustaleniu wskazań
na podstawie obrazu CT [35], ale wydaje się, że należy

H. pylori 

CMV, HSV (dotyczy pacjentów otrzymujących silną
immunosupresję)

drożdżyca (tworzy zmiany rozsiane, rzadko pojedyncze
owrzodzenia)

zwiększone wydzielanie kwasu solnego

hiperkalcemia (w przebiegu nadczynności przytarczyc)

nikotynizm

glikortykosteroidy (mogą nasilać efekt uszkadzający NLPZ 
oraz maskować kliniczne objawy choroby wrzodowej)

wywiad choroby wrzodowej w okresie przedtransplantacyjnym  

stres pooperacyjny

TTaabbeellaa  II.. Czynniki ryzyka choroby wrzodowej 
u biorców przeszczepionych nerek
TTaabbllee  II..  Risk factors for peptic ulcer disease in
renal transplant recipients
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stosować się do aktualnie obowiązujących zasad lecze-
nia i prowadzić je w ścisłej współpracy transplantologa
z ośrodkiem gastroenterologicznym, mającym odpo-
wiednie doświadczenie i zaplecze.

W diagnostyce OZT należy pamiętać, że aktywność
amylazy w surowicy krwi może wzrastać, gdy filtracja
kłębuszkowa spada poniżej 50 ml/min. Podwyższa się
też stężenie izoamylazy trzustkowej i śliniankowej, i to
niezależnie od metody leczenia. Zmianom tym towarzy-
szy również wzrost stężeń lipazy i trypsyny [36]. 

JJeelliittaa
Biorcy nerek, zwłaszcza osoby starsze, są szczególnie

narażeni na powikłania w obrębie jelita (0,5–7,2%). Naj-
częściej zdarzają się one w przebiegu uchyłkowatości,
zmian niedokrwiennych oraz zakażenia CMV. Uchyłkowa-
tość okrężnicy występuje u 42–50% pacjentów ze schył-
kową niewydolnością nerek. Częstość powikłań ostrego
zapalenia uchyłków w postaci perforacji, ropnia, przetoki,
zapalenia otrzewnej u pacjentów po transplantacji nerki
oceniana jest na ok. 1%. Największe zagrożenie stanowi
perforacja jelita, która jest obarczona ryzykiem zgonu
w 38–50% przypadków [37]. Pacjenci ze zwyrodnieniem
wielotorbielowatym nerek własnych, poddani transplan-
tacji, są częściej narażeni na występowanie uchyłkowato-
ści okrężnicy (20%) oraz epizodów ciężkich powikłań, wy-
magających leczenia operacyjnego w porównaniu z popu-
lacją chorych na mocznicę o innej etiologii (3%) [38]. 

Objawy powikłań u pacjentów otrzymujących lecze-
nie immunosupresyjne mogą być słabo wyrażone. Dlate-
go postępowanie diagnostyczne w kierunku powikłań
jelitowych powinno być prowadzone w szerokim zakre-
sie. Duże znaczenie ma uwidocznienie charakteru zmian
w obrazie endoskopowym. Korkmaz i wsp. wykazali, że
u ok. 45% pacjentów po transplantacji nerki zgłaszają-
cych dolegliwości ze strony dolnego odcinka przewodu
pokarmowego występują makro- lub mikroskopowe
zmiany w obrębie jelita grubego stwierdzane podczas
kolonoskopii [39].

Niedokrwienie jelita w ciągu miesiąca po operacji
może wystąpić u ok. 3% pacjentów. Przeważnie są to
osoby po 40. roku życia, które otrzymały narząd od daw-
cy zmarłego. Najczęściej niedokrwionym obszarem jest

końcowy odcinek jelita krętego i okrężnicy wstępującej
[40]. Zgon z powodu powikłań w przebiegu niedokrwie-
nia ściany jelita występuje w połowie przypadków. Istot-
ne znaczenie w redukcji śmiertelności ma wczesne roz-
poznanie i wdrożenie leczenia chirurgicznego, wraz
z szerokowachlarzową antybiotykoterapią i redukcją da-
wek leków immunosupresyjnych. 

Do innych czynników predysponujących do rozwoju
zmian niedokrwiennych jelit należą przewlekłe odrzuca-
nie graftu, długi okres dializoterapii sprzyjający rozwojo-
wi angiodysplazji i miażdżycy naczyń oraz leki immuno-
supresyjne, w tym duże dawki steroidów stosowane
w leczeniu ostrego odrzucania. Ostatnie doniesienia
wskazują na możliwość tworzenia się u niektórych pa-
cjentów owrzodzeń okrężnicy w przebiegu leczenia my-
kofenolanem mofetylu [41].

Opisywano przypadki perforacji jelita w przebiegu
zespołów pseudoobstrukcyjnych, w tym także ostrej
pseudoniedrożności (zespół Ogilvie) po zabiegu trans-
plantacji. Wczesne rozpoznanie oraz dekompresja jelita
poprzez założenie sondy, podanie neostygminy i/lub gu-
anetydyny istotnie poprawia wyniki leczenia [42].

Dużym problemem są również biegunki. Ich naj-
częstszymi przyczynami są infekcje i działania uboczne
leków, w tym antybiotyków immunosupresyjnych i in-
nych. W tab. II przedstawiono czynniki etiologiczne bie-
gunek infekcyjnych.

Biegunki wirusowe na ogół wykazują charakter sa-
moograniczający się, w literaturze opisywane są jednak
powikłania jelitowe u biorców nerek w postaci colitis
ulcerosa a nawet megacolon toxicum [43]. Zapalenie je-
lit wywołane CMV objawia się zwykle gorączką, bólami
brzucha, brakiem apetytu, biegunką, która czasami mo-
że przyjmować postać stolców strzelających i niekiedy
charakteryzować się bolesnością przy oddawaniu stolca.
Okrężnica stanowi obszar najczęstszej lokalizacji tego
wirusa w przewodzie pokarmowym. W ciężkich przypad-
kach może dojść do perforacji jelita. Przy diagnostyce
należy pamiętać, że badania serologiczne w kierun-
ku CMV, antygenemia pp65 i badania na obecność DNA
we krwi mogą wypaść negatywnie. Niekiedy nie udaje
się wykryć DNA CMV nawet w materiale pobranym ze

bakterie Clostridium difficile (sprzyja leczenie antybiotykiem, długi pobyt w szpitalu, zaawansowany wiek, niektóre leki 
wpływające na motorykę przewodu pokarmowego, niewydolność nerek, leczenie odrzucania graftu przeciwciałami 
monoklonalnymi), Campylobacter jejuni, Escherichia coli, Listeria monocytogenes, Salmonella spp., Shigella spp., 
Yersinia

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

wirusy CMV, Herpes simplex, Adenowirus, Coxackie, Rotavirus

TTaabbeellaa  IIII.. Czynniki etiologiczne biegunek infekcyjnych u biorców przeszczepu nerki
TTaabbllee  IIII.. Agents that can cause infectious diarrhea in renal transplant recipients
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zmian w jelicie grubym. Należy zachować czujność dia-
gnostyczną i niekiedy zastosować leczenie empiryczne,
opierając się na obrazie endoskopowym.

Najczęściej inkryminowanymi lekami immunosu-
presyjnym są mykofenolanu mofetilu (szczególnie wyż-
sze dawki) i mykofenolan sodowy, chociaż są sugestie,
że ten ostatni nieco rzadziej powoduje tego rodzaju
działania uboczne [44]. Kwas mykofenolowy (aktyw-
na postać leku), będący silnym inhibitorem syntezy nu-
kleotydów purynowych, podczas metabolizmu osiąga
duże stężenie w jelicie cienkim, gdzie głównym szla-
kiem syntezy puryn w enterocytach jest szlak de novo.
Biegunka może ustąpić po zmniejszeniu dawki leku,
chociaż związane jest to ze zwiększonym ryzykiem
utraty przeszczepionego narządu [44]. Ciężkie biegunki
w około połowie przypadków są spowodowane infek-
cjami, błędami dietetycznymi lub innymi lekami (nie-
immunosupresyjnymi) [45].

Istotnym problemem jest również biegunka podróż-
nych, która może wystąpić u 10–60% osób podróżujących
do krajów rozwijających się. Szczególnie biorcy narządów
są narażeni na jej wystąpienie, powinni więc przestrzegać
zaleceń higienicznych (np. picie butelkowanej wody, uni-
kanie produktow spożywczych kupowanych na rynku,
spożywania surowych pokarmów) i mieć zapas antybioty-
ków, takich jak fluorochinolony lub azytromycyna.

Spośród innych leków rapamycyna oraz takrolimus
również mogą być przyczyną zaburzeń żołądkowo-jelito-
wych i biegunki. Nie należy również zapominać o możli-
wym wpływie na farmakokinetykę leków immunosupre-
syjnych, szczególnie takrolimusu [46].

W postępowaniu lekarskim ważne jest wczesne
ustalenie etiologii biegunki (należy pamiętać o rzadkiej
etiologii!), leczenie przyczynowe, utrzymanie właściwe-
go bilansu płynów, elektrolitów, redukcja dawek leków
i monitorowanie ich poziomu we krwi. 

Reasumując, mimo poprawy wyników transplantacji
nerek i stosowania nowoczesnych leków immunosupre-
syjnych powikłania ze strony przewodu pokarmowego
są nadal jedną z istotnych przyczyn chorobowości
i śmiertelności w tej grupie chorych. Wskazuje to na ko-
nieczność prowadzenia systematycznej profilaktyki,
szybkiej diagnostyki i skutecznej terapii chorób przewo-
du pokarmowego u biorców nerek.
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